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Predgovor

Anksiozni  poremecaji  predstavljaju  poremecaje sa  najveCom
prevalencijom §irom sveta i tendencijom da se rano manifestuju tokom zivota te
postanu hroni¢ni, §to dovodi do znacajne onesposobljenosti osoba (Kessler et al.,
2009). Iako postoje efikasni tretmani za njihovo le¢enje, kako psiholoski tako i
farmakoterapijski, najéesce prode izmedu 3 1 30 godina od njihovog nastanka pa do
trazenja pomoc¢i (Wang et al., 2007). U osnovi odlaganja trazenja pomoci leze
razli€iti uzroci koji mogu da se kre¢u od li¢nih, preko kulturolosko-socioloskih, pa
do ekonomskih. Sta god da je razlog, ostaje ¢injenica da osobe sa anksioznim
poremecajima najceSce pate u samoci, pri ¢emu razli¢ite forme ponaSanja
izbegavanja, koje karakteriSu ove poremecaje, pocinju da dominiraju i njihovim
zivotima. Iz tog razloga vrlo je vazno razumeti sve one viSestruke faktore
(personalne, bioloske, sredinske) koji dovode do ovih poremecaja.

Svrha ove monografije jeste da pruzi pregled najnovijih saznanja o
anksioznim poremecajima, ¢iniocima njihovog nastanka i odrzavanja, kao i pregled
savremenih psiholoskih teorija koje su osnova istraZivanja u ovoj oblasti. Prva
poglavlja daju pregled savremenih shvatanja o faktorima koji dovode do razvoja
anksioznih poremecaja generalno, dok se kasnija poglavlja ticu specificnih
anksioznih poremecaja. Pre ¢itanja monografije bi¢e korisno da se objasni §ta se
podrazumeva pod anksiozim poremecajem i da se pruzi nekoliko terminoloskih
pojasnjenja tim povodom.

Zajednicka karakteristika svih anksioznih poremecaja jeste prisustvo
intenzivnog straha i/ili anksioznosti, te karakteristitnog ponaSanja, kao S$to su
izbegavanja situacija ili objekata koji izazivaju strah/anksioznost. Kod pojedinih
anksioznih poremecaja dominira izraZzena anksioznost ili strepnja u vezi sa nekom
buduéom neizvesnom situacijom, dok je kod drugih dominantno prisustvo
intenzivnog straha koji prati izrazena pobudenost autonomnog nervnog sistema.
Anksiozni poremecaji, iako visoko komorbidni, medusobno se razlikuju prema tipu
i broju objekata ili situacija koji izazivaju strah/anksioznost. Kod izvesnih
poremecaja moze biti u pitanju samo manji broj situacija ili objekata koji se
intenzivno izbegavaju usled straha/ anksioznosti, dok kod drugih dijapazon takvih
situacijamoze biti §iri.



U ovoj monografiji obradeni su slede¢i anksiozni poremecaji: pani¢ni
poremecaj (PP) i agorafobija, generalizovani anksiozni poremecaj (GAP), socijalne
fobije 1ili socijalni anksiozni poremecaj (SAP) i specificne fobije (SF). U
najnovijim izdanjima dijagnostickih sistema mentalnih poremecaja -
Dijagnostickom i statistickom prirucniku za dusevne poremecaje (DSM-5:
American Psychiatric Association, 2013) i Klasifikacijama mentalnih poremecaja i
poremecaja ponasanja (ICD-11: World Health Organization, 2018) — anksiozni
poremecaji se klasifikuju na isti nac¢in, mada su u njihovim prethodnim verzijama
postojala znacajna razmimoilazenja oko toga koji bi poremecaji trebalo da ¢ine ovu
skupinu, kao i oko dijagnostickih kriterijuma unutar pojedina¢nog poremecaja. U
poglavljima monografije koja se ticu specificnih poremecaja bice istaknute razlike
izmedu dva dijagnosticka sistema koja su postojala do nedavno. Takode, bice
ukazano i na mesta na kojima su se ova dva dijagnostiCka sistema priblizila

poslednjih godina.

Oba dijagnosti¢ka sistema su u svojim prethodnim verzijama svrstavala
opsesivno-kompulsivni poremecaj (OKP) kao i poremecaje vezane za traumu i
stres (npr. posttraumatski stresni poremecaj — PTSP) u anksiozne poremecaje.
Otuda ¢e se neke informacije (kao, na primer, epidemioloski podaci koji su veé
prikupljeni 0 ovim poremecajima) naci i u prvim poglavljima ove monografije.
Medutim, tokom poslednjih godina skupila se dovoljna empirijska grada koja
opravdava izdvajanje ovih poremecaja iz anksioznog spektra, tako da oni nece biti
detaljnije razmatrani u poglavljima koja se ti¢u specifi¢nih anksioznih poremecaja.

Monografija je nastala sa Zeljom da se skrene paznja nauc¢ne javnosti kao i
praktiCara na skupinu ljudi sa anksioznim problemima koji, delimi¢no iz
nerazumevanja prirode svojih simptoma (npr. osoba koja dozivljava
depersonalizaciju tokom napada panike moze da veruje da ludi), strahuju da se
povere svojim najblizima, lekarima ili psihoterapeutima, poveéavajuéi na taj nacin
verovatno¢u da njihovi problemi poprime hroni¢an karakter. Moja Zelja je da
¢itaoce, a posebno mlade studente koje zanima mentalno zdravlje, podstaknem da i
sami daju svoj doprinos razumevanju anksioznih fenomena, kako kroz istrazivacki
tako i prakti¢an rad.
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1 Anksiozni poremecaji: demografski podaci i obrasci
komorbidnosti

1.1 Prevalencija i vreme javljanja anksioznih poremecaja

Vecina epidemioloskih istrazivanja koja su za cilj imala utvrdivanje
prevalencije, toka i godina nastanka anksioznih poremecaja zasnovana su na
retrospektivnim izvestajima ucesnika u istrazivanjima. To otvara mogu¢nost da su
prikupljeni podaci delom iskrivljeni pod uticajem razlicitih pristrasnosti kao $to su
tendencija da se minimalizuju tegobe ili da se pogresno izveStava o vremenu
nastanka simptoma (npr. da su se simptomi pojavili kasnije u Zivotu nego §to se to
realno i dogodilo) (Kessler, Ruscio, Shear, & Wittchen, 2010). | pored ovih
metodoloskih nedostataka neki statisticki pokazatelji rasprostranjenosti anksioznih
poremecaja prilicno su konstantni, kako izmedu razli¢itih epidemiloskih studija
koje su izvrSene u sli¢nim vremenskim okvirima, tako i kada se posmatraju podaci
prikupljeni u razli¢itim vremenskim periodima. Naime, anksiozni poremecaji, u
poredenju sa drugim mentalnim poremecajima, imaju najvisu prevalenciju na
godisnjem nivou (14% prema Wittchen et al., 2011), $to znaci da unutar Evropske
unije na godi$njem nivou od ovih poremecaja pati preko 60 miliona ljudi. Medu
anksioznim poremecajima najviSu prevalenciju imaju specificne fobije (6.4 %), a
najnizu opsesivno-kompulsivni poremecaj (OKP; 0.7%). Pri tome, generalizovani
anksizoni poremecaj (GAP) ima visu jednogodis$nju prevalenciju kod osoba starijih
od 65 godina, dok prevalencija posttraumatskog stresnog poremecaja (PTSP) opada
sa godinama (Wittchen et al., 2011).

Pocetak anksioznih poremecaja, sa izuzetkom PTSP-a, vezuje se za
detinjstvo 1 adolescentni ili rani odrasli period. Specifi¢ne fobije obi¢no nastaju
tokom detinjstva, dok se socijalne fobije i OKP tipicno razvijaju takom
adolescencije. Nastanak pani¢nog poremecaja, agorafobije i GAP-a se vezuje za
rane ili srednje dvadesete godine Zivota (Kessler et al., 2010). Postoji znacajan
varijabilitet u godinama nastanka PTSP-a, ¢emu je najverovatnije uzrok
nepredvidivost izloZenosti stresnim dogadajima (Wittchen, Lieb, Schuster, &
Oldehinkel, 1999). Ne samo §to nastaju rano tokom Zzivota, anksiozni poremecaji
najcesce prethode pojavi drugih mentalnih poremecaja, tj. manifestuju sukcesivnu
komorbidnost. Otuda se istiCe da je rano otkrivanje i tretman ovih poremecaja od
kljuénog znacaja za spreCavanje nastanka drugih tegoba. Nazalost, ljudi sa
anskioznim poremecajima iz razli€itih razloga ne traze pomoc¢ ili to odlazu, te ni ne



¢udi Cinjenica da su u pitanju poremecaji koje karakteriSe hronicitet i povracaj
epizoda (Kessler et al., 2010).

1.2  Obrasci komorbidnosti

Depresivne i anksiozne poremecaje karakteriSe visoka stopa komorbidnosti
koja se definiSe kao istovremeno pojavljivanje dva ili visSe poremecaja kod iste
osobe, a koja je veéa od slucajnosti (Watson, 2009). Oko 58% osoba sa dijagnozom
depresije takode ima i neki anksiozni poremecaj tokom zivota (Kessler et al.,
1996). Takode, vecina osoba sa dijagnozom anksioznog poremecaja zadovoljava i
dijagnosticke kriterijume depresivnog poremecaja, ali procenti zavise od vrste
anksioznog poremecaja. GAP je anksiozni poremecaj koji ima najvecu Sansu da
bude komorbidan sa depresijom, potom po ucestalosti komorbidnosti slede pani¢ni
poremecaj, te specificne i socijalne fobije (Kessler et al., 1996).

Anksiozni poremecaji su i medusobno komorbidni, ali u razli¢itom
stepenu. Na primer, pani¢ni poremecaj je komorbidniji sa GAP-em, nego sa OKP-
em (Mineka et al., 1998). Konac¢no, depresivni i anksiozni poremecaji manifestuju
komorbidnost i sa drugim psihopatologijama, kao $to su zloupotreba supstanci,
poremecaji ishrane i poremecaji licnosti (Watson, 2009).

Epidemioloski podaci sugeriSu nekoliko karakteristicnih obrazaca
komorbidnosti: a) sekvencijalni odnos izmedu anksioznih 1 depresivnih
poremecaja, pri cemu anksiozni poremecaj obicno prethodi depresivnom; b) razlicit
stepen komorbidnosti depresije sa razli¢itim tipovima anksioznih poremecaja; kao i
¢) relativno retka pojava Ciste depresije u odnosu na Cist anksiozni poremecaj
(Mineka et al., 1998). Sekvencijalni obrazac komorbidnosti se uocava tokom
individualne epizode poremecaja kao i tokom celog zivota osobe.

1.3  Modeli komorbidnosti emocionalnih poremeéaja

Modeli komorbidnosti bi trebalo da su u stanju da objasne opisane obrasce
komorbidnosti, tj. za$to se neki poremecaji ¢e$ce javljaju istovremeno kod istih
osoba. Autori koji se bave ovom problematikom pristupili su razumevanju
komorbinosti sa nekoliko razli¢itih pozicija. Jedni se pozivaju na saznanja iz drugih
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oblasti psihologije, a posebno psihologije koja se bavi izuavanjem afekta
(raspolozenja i emocija). Drugi, polaze¢i od ustanovljenih dijagnostickih
kategorija, pokusavaju da ustanove da li kovariranje odredenih dijagnostickih
grupa moze da se objasni manjim brojem faktora koji su nadredeni simptomima
komorbidnih poremecaja. Tre¢i, pak, za jedinicu analize uzimaju kovariranje
klastera simptoma pokuSavaju¢i da objasne Sta je u osnovi zajednickog
pojavljivanja odredenih klasa simptoma. U ostatku teksta je dat detaljniji prikaz
svakog pojedinac¢nog pristupa.

1.3.1 Komorbidnost: doprinos psihologije afekta

Prva grupa autora polazi od,
sada ve¢ dobro ustanovljene,
Cinjenice da postoje individualne

Termin afekat obi¢no se Kkoristi kao
sveobuhvatni pojam koji moze da posluzi za

lik tendenciii dozivli . oznaavanje 1 emocija i raspolozenja.
raziike u tendenciji ozZivijavanja " R oy
y J J Emocija se najces¢e  definiSe  kao

negativnih i pozitivnih - emocija. biobihejvioralni sistem ¢ija se aktivacija
Tako su, na primer, neke osobe manifestuje kroz: subjektivni dozivljaj,
sklonije od drugih da dozivljavaju | fiziolosku reakciju, facijalnu ekspresiju i
¢itav dijapazon negativnih emocija, | motoriku. Emocije predstavljaju kratak i
poput straha, besa, ljutnje, tuge i snazan odgovor na odredenu stimulaciju. Sa

gadenja. Sa druge strane, osobe koje | druge strane, raspoloZenje odgovara
subjektivnoj komponenti emocija, ali za

razliku od njih, raspolozenje obuhvata
mnogo $§iri dijapazon subjektivnih iskustava
u odnosu na osnovne emocije (npr.

po_budenost, alertnost ! pospanost je jedan subjektivni kvalitet
zainteresovanost - (Watson, = 2009). svojstven raspoloZenju ali ne i emocijama),

Takva zapazanja dovela su do toga | slabijeg je intenziteta i dugotrajnije.
da se pretpOStaVi da u osnovi ovog Konacno, raspoloZenja boje nas
zajednickog kovariranja negativnih, | svakodnevni Zivot, pri Cemu obino ne
odnosno pozivitnih emocija leZe dva mozemo da identifikujemo njihov okida¢
nadredena faktora, negativni (NA) i (Humrichouse,  Chmielewski, McDade-
pozitivni  afektivitet (PA) (npr. | Montez, & Watson, 2007).

Watson & Tellegen, 1985; Mihi¢,

Novovié, Colovi¢, & Smederevac, 2014). Data saznanja iz psihologije afekta
posluzila su za formulisanje prvih modela komorbidnosti, poput dvofaktorskog i
tripartitnog. Logika dvofaktorskog modela bila je sledeca: kao S§to se moze

su sklonije dozivljaju srece, CeSce
izveStavaju i o emocijama kao §to su
uzbudenost, samopouzdanje,
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ocekivati da ¢e ista osoba dozivljavati razli¢ita negativna afektivna stanja ukoliko
ima povisenja na NA skali, tako se moze ocekivati da ¢e kod te iste osobe, ukoliko
razvije neku formu emocionalnog poremecaja, kovarirati i patoloski afekti, poput
depresivnog i anksioznog (Watson, Clark, & Carey, 1988). Prema dvofaktorskom
modelu, visok NA je zajednicki faktor koji stoji u osnovi i depresije i anskioznosti,
dok specificnost poremecaja zavisi od stepena izrazenosti PA. Izrazito nizak PA ili
anhedonija je, prema dvofaktorskom modelu, specifiéno vezana za depresiju a ne i
anksioznost. Medutim, dvofaktorski model nije postulirao postojanje specificnog
faktora koji bi odredivao pojavu anksioznosti a ne depresije kod osoba koje imaju
visoko zastupljen NA. Kao odgovor na ovaj problem nastao je tripartitni model
koji zagovara da je specifican faktor u osnovi anksioznih poremecaja faktor visoke
fizioloske pobudljivosti (Clark & Watson, 1991). Slika tripartitnog modela je
prikazana na slici 1.

Medutim, prikupljana istrazivacka grada je pokazala da ova dva pocetna
modela nisu dovoljna u objasnjenju razli¢itih obrazaca komorbidnosti. Na primer,
depresivni poremecaji imaju najvec¢u komorbidnost sa generalizovanim anksioznim
poremecéajem, neSto nizu sa pani¢nim poremecajem, a najnizu sa specificnim
fobijama. Ni dvofaktorski niti tripartitni model nisu mogli da objasne ove podatke.
Istrazivanja inspirisana tripartitnim modelom takode su ukazala da komponenta
fizioloske pobudljivosti (autonomna reaktivnost) nije svojstvena svim anksioznim
poremecajima vec je pre svega vezana za panicni poremecaj kao i posttraumatski
stresni poremecaj (Brown, Chorpita, & Barlow, 1998; Brown, Campbell, Lehman,
Grisham, & Mancill, 2001). Takode, ustanovljeno je da je niska pozitivna
emocionalnost (anhedonija) u vezi ne samo sa depresijom, kako se prvobitno
mislilo, vec¢ i sa socijalnim fobijama (Brown et al., 1998).

anksioznost depresija

Gubitakintereso
vanja, motivacije
1 sposobnosti za
uzivanjem

rtoglavica,
nap etost,
kratak dah

Tuzan, besp omocan
uplasen, losakonce-
fracija, nesanica

Slika 1. Tripartitni model
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Kako bi objasnili ¢injenicu da postoji znaCajna heterogenost medu
anksioznim poremecajima, Barlow i saradnici razvijaju (npr. Zinbarg & Barlow,
1996) hijerarhijski model anksioznih poremecaja prema kome svi anksiozni
poremecaji dele jednu zajednicku ili opStu karakteristiku. Medutim, heterogenost
anksioznih poremecaja moze se objasniti prisustvom specificnih odlika koje ¢ine
odredene klinicke slike. U ranijim radovima ovog autora zajedni¢ka dimenzija se
nazivala anksiozno iS¢ekivanje (Barlow, 1991), a u kasnijim negativni afektivitet
(Zinbarg & Barlow, 1996), slicno NA u modelu Clarka i Watsona (1991). U
momentu kada je hijerarhijski model formulisan, njegovi tvorci nisu imali jasnu
ideju o prirodi specifi¢nih faktora koji doprinose specifi¢noj klini¢koj slici svakog
poremecaja.

Mineka, Watson i Clark (1998) povezuju tripartitni i hijerarhijski model u
tzv. integrativni hijerarhijski model prema kome prirodu svakog specifi¢nog
poremecaja odreduju sledeca tri faktora: a) opsti faktor koji je zajednicki za sve
anksiozne i depresivne poremecaje; b) deljeni faktor koji se svojstven odredenom
broju poremecaja; i c) jedinstveni faktor koji je vezan, tj. koji doprinosi klinickoj
slici samo jednog anksioznog poremecaja. Prema integrativnom modelu, postoji
samo jedan opsti faktor, tj. NA i jedan jedinstveni faktor, dok deljenih faktora
moze biti vise. Pri tome, izvesni deljeni faktor moze da bude zajednicki za dva, a
drugi za tri ili viSe poremecaja. Na primer, anksiozna pobudljivost se moze tretirati
kao deljeni faktor kod pani¢nog poremecaja i posttraumatskog stresnog
poremacaja, dok je nizak pozitivni afektivitet zajednicki za depresivni poremecaj i
socijalnu fobiju. Dakle, prema modelu Mineke i saradnika, komorbidnost razlicitih
emocionalnih poremecaja nastaje pod uticajem opSteg i deljenih faktora
vulnerabilnosti, dok jedinstveni faktori ne doprinose komorbidnosti (Mineka i sar.,
1998). Model, nazalost, ostaje nejasan u pogledu identifikacije deljenih i
jedinstvenih faktora.

Ono $to je karakteristiCno za integrativni model je i tvrdnja da doprinos
opsteg i deljenih faktora emocionalnim poremecajima varira od jednog do drugog.
Na primer, kod depresije i GAP-a odlu¢ujucu ulogu igra NA, dok je doprinos NA
specificnim 1 socijalnim fobijama manje istaknut (Watson, 2005). Dakle, iako je
NA bitan za sve emocionalne poremecaje, njegov doprinos varira zavisno od
poremecaja.

Kada se pretpostavke integrativnog hijerarhijskog modela uporede sa
empirijskim podacima o komorbidnosti, model moze da objasni vecinu
poremecaja. Medutim, i dalje postoje neke ¢injenice koje izmi¢u objasnjenju. Kao
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§to je spomenuto, NA umereno doprinosi varijansi socijalnih i specifi¢nih fobija,
ali ova dva anksiozna poremecaja imaju visi stepen komorbidnosti nego $to bi se to
ocekivalo u odnosu na stepen zastupljenosti opsteg faktora. Ovakva situacija
ostavlja slede¢u nedoumicu: da li je potrebno razmisljati o jo§ jednom opStem
faktoru (ili o opstim faktorima) ili treba tragati za deljenim faktorima koji mogu da
leze u osnovi komorbidnosti, ili je, pak, reSenje i u jednom i drugom pristupu.
Trenutna empirijska grada ne omogucéuje nam jasno reSenje ove nedoumice.
Watson (2009) sugeriSe da je jedan faktor opste vulnerabilnosti nedovoljan da
objasni komorbinost emocionalnih poremecaja. Kotov i saradnici (Kotov, Watson,
Robles & Schmidt, 2007) preporucuju istrazivac¢ima da, kada proucavaju faktore
koji doprinose objasnjenju emocionalnih poremecaja, ukljuce vise od jednog
poremecaja, kao i da prilikom predvidanja simptoma prediktore unose hijerarhijski
i to prema njihovom pretpostavljenom stepenu generalnosti. Na primer, prvo treba
ustanoviti koliko opsti faktor doprinosi poremeéajima, potom proucavati doprinos
deljenih faktora i, na kraju, doprinos jedinstvenih faktora.

lako je trenutno najaktuelniji, integrativni hijerarhijski model nije
precizirao prirodu deljenih, a posebno jedinstvenih faktora, ve¢ je to ostavljeno
buduc¢im istrazivaCkim naporima. NeSto viSe informacija je prikupljeno u vezi sa
deljenim faktorima, ali ni tu situacija nije jednoznacna. Na primer, konstrukt koji je
provobitno figurirao kao potencijalni jedinstveni faktor — senzitivnost na simptome
anksioznosti — poslednjih se godina iskristalisao kao opsti faktor vulnerabilnosti, o
¢emu e vise biti reci u 5. poglavlju.

Internaliziraju¢i poremecaj je
termin  kojim se oznacavaju
poremec¢aji  u  kojima se
1.3.2 Komorbidnost: dijagnoza kao nefunkcionalna osecanja,

jedinica prouéavanja kognicija i impulsi, usmeravaju ka
unutra. Primeri ovih poremecaja
su depresija 1 razli¢ite forme

. dob ¢ i . anksioznih poremecaja. Sa druge
pozivajuci se na dobro ustanovljenu ¢injenicu strane, termin eksternalizirajuci

da se dijapazon ljudskog afektivnog iskustva poremeéaj  oznatava  Klasu
mozZe opisati pomoc¢u dve Sire dimenzije, NA | poremecaja kod  kojih  se
i PA, drugagiji pristup razumevanju | nefunkcionalna ose¢anja, impulsi i
komorbidnosti ima svoje upori§te u | misli, manifestuju u ponaSanju i
proudavanju podataka o komorbidnost medu | usmeravaju ka spolja. Zloupotreba
internalizirijauéim poremeéajima, njihovim | Supstanci  je  jedan  primer
fenotipskim i genotipskim Karakteristikama | cksternalizirajuceg poremecaja.

Dok svi gorenavedeni modeli imaju
svoje korene u proucCavanju strukture afekta
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(Krueger, 1999). Polaze¢i od dijagnoze kao jedinice proucavanja, Krueger i drugi
autori smatraju da svi internaliziraju¢i poremecaji na osnovu dominantnog afekta
pripadaju jednom od dva tipa: jedne karakteriSe znacajno prisustvo straha, dok kod
drugih dominira anksioznost i patnja (distres) (npr. Krueger, 1999; Watson, 2005).
U ovim modelima pani¢ni poremecaj, socijalni anksiozni poremecaj, agorafobija i
specifi¢ne fobije pripadaju poremecajima straha, dok depresija, distimija, PTSP i
GAP c¢ine drugu grupu poremecaja. Kao §to se iz navedenog moze videti, u ovim
modelima GAP se svrstava u istu kategoriju sa depresijom, za razliku od modernih
dijagnostickih sistema prema kojima se GAP tretira kao forma anksioznog
poremecaja. Medutim, takva pozicija GAP u dijagnostickim sistemima nije u
skladu sa slede¢im c¢injenicama: a) depresija i GAP imaju gotovo identi¢nu
genetsku osnovu, b) statisticki podaci pokazuju da je GAP u jacoj vezi sa velikom
depresijom nego drugim anksioznim poremecajima i ¢) veliku depresiju i GAP
karakteriSe prisustvo nespecificnog distresa (Brown, Chorpita, & Barlow, 1998;
Kendler, 1996;Watson, 2005).

Emocionalni
poremecaji

Poremecaji distresa

Bipolarm poremecaji ]

Poremecaji straha

Be1 | {Bpu| | cx |f pep || Dis || cap || prse PAN]

AG || ‘

Slika 2. Watson-ov (2005) predlog organizacije anksioznih i depresivnih poremecaja unutar
dijagnostickog sistema. BP I = bipolarni poremecaj I; BP II = bipolarni poremecaj 1I; CIK
= Ciklotimija; DEP = depresija; DIS = distimija; GAP = generalizovani anksiozni
poremecaj; PTSP = posttraumatski stresni poremecaj; PAN = panicni poremecaj; AG =
agorafobija; SOC = socijalne fobije; SPE = specifi¢ne fobije.

Na osnovu fenotipskih i genetskih podataka ponudene su ideje kako treba
reorganizovati internaliziraju¢e poremecaje u dijagnostickim sistemima. Jedan
primer predloga reorganizacije internaliziraju¢ih poremecaja je dat na slici 2. U
pitanju je model Watson-a (2005) prema kojem postoji jedna nadredena klasa koja
je nazvana klasa emocionalnih poremecaja. Ono $to je zajednicko svim
emocionalnim poremecéajima jeste prisustvo deficita u regulaciji emocija, tj. u
upotrebi vestina koje omogucuju osobi da utiCe na pojavu, intenzitet, ispoljavanje i
dozivljaj emocija (Gross & Thompson, 2007). Do sada je viSe istrazivacke paznje
zaokupio deo modela koji se bavio anksioznim i depresivnim poremecajima, dok
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Watson-ov predlog da bipolarni poremecaji Cine trecu potklasu treba uzeti sa
izvesnom dozom rezerve. Kao §to se na slici 2 moze videti, Watson (2005) je
izostavio OKP iz Seme klasifikacije emocionalnih poremecaja buduci da smatra da
OKP poseduje niz karakteristika koje ne deli sa tradicionalno definisanim
anksioznim i depresivnim poremecajima. Dosadasnja istrazivanja uglavnom
potvrduju ideju da je GAP blizi depresivnim poremecajima i da ga treba tretirati
poremecajem distresa, ali ima i onih koji smatraju da on ipak deli i neke
karakteristike sa poremec¢ajima straha (Mennin, Heimberg, Fresco, & Ritter, 2008).

1.3.3 Integracija dva pristupa komorbidnosti

I jedan i drugi pristup komorbidnosti, onaj proistekao iz proucavanja
strukture afekta kao i onaj fokusiran na dijagnosticke kategorije, imaju svoje
prednosti i nedostatke (Prenoveau et al.,, 2010; Naragon-Gainey, Prenoveau,
Brown, & Zainberg, 2016). Integrativni hijerarhijski model je doprineo
razumevanju opsteg faktora vulnerabilnosti (NA) i usavrSavanju znanja o deljenim
faktorima. Uglavnom je bio fokusiran na proucavanje odnosa medu klasterima
simptoma ne uzimajuc¢i u obzir mogucnost da neki simptomski klasteri mogu biti
zajednicki vecem broju dijagnoza. Sa druge strane, dijagnosticki pristup pomogao
je u razumevanju faktora srednjeg nivoa opstosti (tj. poremecaji straha i poremecaji
distresa), ali se nije bavio uzim faktorima koji takode odreduju prirodu poremecaja.
Dijagnosticki pristup, budu¢i da za jedinicu analize uzima dijagnozu, ima taj
nedostatak §to zanemaruje heterogenost simptomske prezentacije unutar jedne
dijagnoze. Odredeni simptomski klasteri mogu da imaju razlicite korelate, bilo u
vidu drugih simptoma ili u vidu drugih poremecaja, $to sve ostaje nerazja$njeno
ukoliko se polazi od dijagnoze, a ne simptoma.

Prenoveau i saradnici (Prenoveau et al., 2010; Naragon-Gainey,
Prenoveau, Brown, & Zinbarg, 2016) pokusali su da integriSu ova dva pristupa
koristi¢i prednosti i jednog i drugog. Koriste¢i savremene statistiCke postupke i
polaze¢i od pojedinicnih anksioznih i depresivnih simptoma, autori su zeleli da
ustanove koliko je faktora razli¢itog nivoa opstosti potrebno da bi se objasnilo
kovariranje medu simptomima internaliziraju¢ih poremecaja. U istrazivanju
sprovedenom na adolescentima i klini¢koj populaciji, autori potkrepljuju ideju da
se simpomi klasterizuju unutar odredenog broja uzih faktora koji odgovaraju
depresiji, specificnim fobijama, anksioznoj pobudljivosti / somatskoj tenziji,
socijalnim strahovima i interoceptivnim / agorafobicnim strahovima. Medutim,
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kako bi se objasnilo dodatno kovariranje medu svim simptomima bio je nephodan
jedan opsti faktor, tj. faktor koji je ostvarivao uticaj na sve simptome. Ovaj opsti
faktor, u skladu sa prethodnom literaturom, nazvan je generalni distres. Takode,
kako bi se objasnila dodatna kovarijansa medu simptomima, povrh opsteg i uzih
faktora, bila su neophodna i dva faktora srednjeg nivoa opStosti. Jedan faktor
srednjeg nivoa opStosti je objasnio dodatno kovariranje medu simptomima
socijalne fobije, specifiénih fobija, strahove od interoceptivnih senzacija kao i
agorafobiCne strahove, te je u skladu sa prethodnim istrazivanjima nazvan faktor
straha. Drugi faktor srednjeg nivoa opstosti je bio potreban kako bi se objasnilo
dodatno kovariranje izmedu niskog pozitivnog afekta, anhedonije, depresije i
socijalnih strahova, te je opet u skladu sa prethodnim istrazivanjima nazvan faktor
anksioznosti / mizerije. Kako bi se objasnilo kovariranje medu simptomima
internaliziraju¢ih poremacaja, model je nazvan trostruki hijerarhijski model
(Prenoveau et al., 2010) u skladu sa dobijenim razultatima prema kojima postoje
najmanje tri faktora razliCitog nivoa opstosti (generalni faktor jer utiCe na sve
simptome, faktor srednjeg nivo opstosti, koji je zajednicki samo za izvestan broj
Klastera simptoma, i uski faktor, koji odgovara pojedina¢nim simptomaskim
klasterima tj. dijagnozama). Na slici 3 je prikazan ovaj model.

Sli¢no prethodnim modelima i dalje ostaje nepoznanica Sta su u sustini ovi
izolovani faktori. NajviSe saglasnosti postoji i vezi sa prirodom generalnog faktora,
dok o prirodi ostalih faktora relativno malo znamo. Kada je re¢ o generalnom
faktoru, izvesni autori smatraju da je u pitanju necija opsta sklonost da razvije
razli¢ite forme psihopatologije (Caspi et al., 2014), dok ga drugi izjednacavaju sa
crtom neuroticizma (Lahey et al., 2012). Buduc¢a istrazivanja svakako treba da
budu usmerena na razumevanje prirode sva tri nivoa hijerarhije posebno se
fokusiraju¢i na sledeca pitanja: koji je od njih najpristupacniji psihoterapijskoj
promeni, kao i koji splet genetskih, bioloSkih i psiholoskih faktora odgovara
svakom nivou hijerarhije (Naragon-Gainey et al., 2016).
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Slika 3. Trostruki hijerahijski model. DEP = depresija; PA = pozitivni afekat; SOC =
socijalne fobije; SPE = specifi¢ne fobije; OK = opsesivno-kompulsivni poremeéaj; SOMT
=somatska tenzija; AGO = agorafobija.

lako se pristupi komorbidnosti, onaj zasnovan na dijagnozama i ovaj koji
potencira da objasni kovariranje klastera simptoma, u velikoj meri preklapaju,
postoje i izvesne razlike medu njima. Kao §to se moze videti na slici 2, Watson
(2005) je pretpostavio da GAP zajedno sa depresijom predstavlja klju¢nog
predstavnika poremecaja distresa. Medutim, rezultati Prenoveau-a na osnovu dva
klini¢ka uzorka sugerisu da su simptomi brige dobri predstavnici i faktora distresa /
anksioznosti / mizerije i faktora straha, medutim da su u najjacoj vezi sa faktorom
generalnog distresa. Drugim re¢ima, ¢ini se da GAP simptomi, tj. simptomi brige
predstavljaju osnovni emocionalni poremecaj (Brown et al., 1998) buduc¢i da se
mogu najbolje objasniti generalnim faktorom, a i zastupljeni su u vec¢oj ili manjoj
meri kod svih anksioznih poremec¢aja (Naragon-Gainey et al.,, 2016). Takode,
simptomi koji definiSu socijalni anksiozni poremecaj ne ¢ine jednu homogenu
kategoriju jer se pokazalo da strah od izvodenja nekog ponaSanaja u javnosti
pripada klasi poremecaja straha, dok su simptomi straha od interakcije sa drugima
viSe zasiceni distresom te pre pripadaju poremecajima anksioznisti / mizerije nego
poremecajima straha (Naragon-Gainey et al., 2016). Konaéno, simptomi OKP,
izuzev simptoma sakupljanja, pre su definisani faktorom straha, S$to je opet
neocekivan nalaz sa aspekta teorijskog modela Watson-a (2005) u kojem nije bilo
mesta za OKP unutar emocionalnih poremecaja.

Razlike u strukturi internalizirajué¢ih poremecéaja izmedu poslednja dva
modela verovatno poti¢u od razlika u jedinici analize (dijagnoza : simptomski
klasteri). Medutim, neosporan je njihov zajednicki zakljuak da su neophodna
najmanje dva nivoa hijerarhije kako bi se objasnila struktura anksioznih i
depresivnih poremecaja: osim faktora opsSteg distresa postoje i uzroci kovariranja
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medu simptomima koji dovode do toga da se klasterizuju simptomi koji imaju
dominantno prisustvo straha kao i uzroci kovariranja medu simptomima koje
karakteriSe dominantno prisustvo anksioznosti. Konacno, tesko je ne primetiti i
sli¢nost izmedu trostrukog hijerarhijskog i integrativnog hijerahijskog modela. Oba
modela razmatraju doprinos opsteg, deljenih i jedinstvenih faktora vulnerabilnosti
nastanku pojedinac¢nog internaliziraju¢eg poremecaja. Veca podudarnost izmedu
trostrukog 1 integrativhog modela verovatno sledi iz Cinjenice §to oba modela
polaze od analize pojedinac¢nih simptomskih klastera. Ono S§to ni jedan model
trunutno ne uzima u obzir jeste Cinjenica da simptomi medusobno reaguju,
proizvode¢i druge simptome (Borsboom, 2017). Otuda je moguce ocekivati da Ce
budu¢i trend u razumevanju komorbidnosti biti viSe u smeru razumevanja
interakcija medu samim simptomima, te nacina na koji su ove interakcija
isprepletene sa faktorima opSteg i srednjeg nivoa opstosti.
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2 Neurobioloska osnova straha, anksioznosti i njihovih

poremecaja

Savremeni teoreticari insistiraju na razlici izmedu stanja straha i anksioznosti
(up. npr. Barlow, 2002; Gray & McNaughton, 2003). Strah se uobicajeno definise
kao automatska reakcija sa izraZenom spremnosS¢u organizma za reagovanje, koja
se javlja u susretu sa jasno definisanim stimulusom, dok je anksioznost stanje
obi¢no nastalo u susretu sa neizvesnim, potencijalno opasnim ili potencijalno
negativnim dogadajem koje karatkeriSe anticipacija, pripravnost i tenzija. Slicno
tome u domenu emocionalnih poremecaja, a na osnovu dominantnog afektivnog
iskustva, pravi se razlika izmedu poremecaja straha (npr. pani¢ni poremecaj,
specificne fobije i socijalne fobije) i poremecaja distresa gde dominira anksioznost
(npr. generalizovani anksiozni poremecaj i depresija). U skladu sa ovim
trendovima u klasifikaciji afekta i poremecaja, savremene neuronauke pokusavaju
da odgovore na pitanje da li su u njihovoj osnovi iste ili, pak, razli¢ite neuralne
strukture i funkcije. Ovakva istrazivanja su podstaknuta i nalazima da kod ljudi sa
razli¢itim anksioznim poremecajima postoji razlicita fizioloSka pobudljivost na
stimuluse straha i to u zavisnosti od vrste poremecaja. Najveca reaktivnost je
uocena kod specificnih fobija, najmanja kod generalizovanog anksioznog

poremecaja, a umerenog nivoa kod preostalih anksioznih poremecaja (Davis,
Walker, Miles, & Grillon, 2010).

Kako bi se identifikovala neuralna kola aktivna u ovim stanjima, koriste se
razlicite eksperimentalne procedure medu kojima je vec¢ina uradena na zivotinjama.
Medutim, od pocetka 21. veka javljaju se i brojnija istrazivanja na ljudskim
subjektima koji imaju neku dijagnozu anksioznog poremecaja. Eksperimentalne
procedure koje ispituju reakcije straha obi¢no obuhvatanju uc¢enje uslovljavanjem,
gasenje reakcija straha, kao i upotrebu moderne tehnologije neuroodslikavanja. U
procedurama u kojima se ispituje anksioznost, obi¢no se akcenat stavlja na
izazivanje stanja i§¢ekivanja uz upotrebu averzivnih stimulusa koji se pojavljuju na
neocekivani i nepredvidiv nacin.

Brojni autoriteti pretpostavljaju da pojacana reaktivnost neuronskih kola u
amigdali predstavlja neuroanatomsku osnovu reakcija straha i kod ljudi i kod
zivotinja. Amigdala predstavlja mozdanu strukturu koja se sastoji od brojnih jedara
postavljenih bilateralno u medijalnom temporalnom korteksu (LeDoux, 2007). Za
uslovljavanje reakcija straha, posebno su vazna tri njegova jedra: laterano (LA),
bazalno (B) i centralno (CE) (Debiec & LeDoux, 2009). Smatra se da LA jedro igra
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kljuénu ulogu u povezivanju neutralnih stimulusa sa bezuslovnim stimulusima
straha (Debiec & LeDoux, 2009). LA predstavlja ulazna vrata u amigdalu jer u
njega stizu aferentna vlakna iz talamusa i korteksa. Informacije koje stizu iz
talamusa su neprecizne, neobradene ali brzo pristizu u LA ¢ine€i tzv. ,,podredeni
put koji pobuduje amigdalu (LeDoux, 1996). Sa druge strane, informacije koje
stizu iz senzornog korteksa su kompleksnije, detaljnije obradene i dostupne
svesnom procesovanju. Zato se ovaj drugi, aferentni put naziva i ,,vi$i“ ili
»hadredeni® put (LeDoux, 1996). Kada se ideja 0 dva puta aktivacije amigdale
primeni na reakcije straha, sledi da osoba moze da dozivi strah iako nije svesna
stimulusa opasnosti jer se za aktivaciju amigdale pobrinuo ,,podredeni®, talamicki
put koji je zasluzan za vrlo brzo procesovanje potencijalne opasnosti, a na osnovu
jednostavnih Culnih informacija (vidi sliku 4). Znacaj B jedra, osim S$to prima
informacije iz LA jedra, jeste u tome $to je povezan sa hipokampusom za koji se
smatra da skladisti informacije o kontekstu ili sredini u kojoj se manifestuju strah
(LeDoux, 2007). Kona¢no, CE jedro $alje informacije iz amigdale u razlicite
mozdane strukture koje dovode do subjektivnih, bihejvioralnih, autonomnih i
endokrinih promena koje prate reakcije straha.

Senzorni korteks

Nadredeni put:
sporalitacan

Senzorni
talamus

Amigdala

Podredem put:
T brzali neprecizan l,

Stimulus opasnost Emocionalni odgovor

Slika 4. Dva puta aktivacije amigdale
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Istice se, medutim, da dozivljajne,
kognitivne, bihejvioralne i fizioloske
komponente emocije straha podrazumevaju
meduuticaje izmedu amigdale i brojnih
drugih mozdanih  struktura,  povrh
gorenavedenog talamusa i senzornog
korteksa  (Stahl, 2013). Na primer,
pretpostavlja se da u oshovi subjektivnog
dozivljaja straha leze reciprocne relacije
izmedu amigdale i anteriornog cingulatnog T ]

korteksa (anterior cingulate cortex; ACC) i Preterana aktivacija
izmedu amigdale i orbitrofrontalnog

korteksa (orbitrofrontal cortex; OFC). ACC je odgovoran za procese poput
usmeravanja paznje na emocionalno relevantne stimuluse, detekciju greSaka
prilikom izvodenja nekog zadatka, kao i na dozivljaj svesnosti. Izmenjeno
funkcionisanje ACC kod anksioznih poremecaja lezi u osnovi sniZzenog praga za
detekciju opasnosti (Britton & Rauch, 2009). Aktivacija OFC je prisutna kod
brojnih egzekutivnih funkcija poput kontrole, inhibicije neodgovarajuceg
ponasanja i emocionalnih reakcija, donosenja odluka, mentalne fleksibilnost kao i
usmeravanja ponasanja ka maksimiziranju nagrade i minimiziranju kazne (Milard
& Rauch, 2007). Cini se da je hipoaktivnost njegovog medijalnog dela u osnovi
nemogucnosti gaSenja reakcija straha i anksioznosti, dok je hiperaktivnost
njegovog anterolateralnog dela u osnovi repetitivnih kognicija popout opsesija
(Milard & Rauch, 2007).

Dozivljaj straha je povezan i
sa snaznom tendencijom da se izbegnu
stimulusi straha. Pretpostalja se da u
osnovi reakcija kao §to su borba, beg i

blokiranje leze interakcije izmedu ) fumigaaia
amigdale i periakvaduktalne sive mase o= v
(perdiaqueductal gray; PAG). Sli¢no praammacsaacin | Eof“\ e e
tome, u osnovi autonomnih reakcija -3 i
(npr. poviseni sr¢ani rad, pritisak) koje

prate dozivljaj straha stoje interaktivni uticaji amigdale i locusa coeruleusa - jedra
mozdanog stabla (Stahl, 2013). Stanja straha i stresa su pracena i endokrinim
promenama, a posebno poja¢anom aktivacijom tri mozdane strukture: hipotalamus-
pituitarna Zlezda-adrenalna zlezda (HPA osa). Aktivacija ove ose je pracena nizom
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endokrinih promena koje rezultuju lu¢anjem kortizola, hormona stresa (vidi detalje
u 3. poglavlju).

Pretpostavlja se da su u hipokampusu uskladi$tene uspomene na
traumatske dogadaje te da medusobnim uticajima amigdale i hipokampusa dolazi
do dozivljaja straha Cak i kada nema spoljasnje stimulacije (Stahl, 2013).
Hipokampus je identifikovan i kao mozdana regija koja je bitna u procesu gasenja
reakcija straha. Naime, veruje se da hipokamus ucestvuje u uc¢enju da stimulusi koji
su ranije izazivali strah to viSe ne ¢ine. On je bitan i u procesu registrovanja
karakteristika sredine ili konteksta unutar kojih su se manifestovale reakcije straha
(Shin & Liberzon, 2010).

Pretpostavlja se da vaznu ulogu u objasnjenu nastanka kognitivnih
komponenti (kognitivna izbegavanja, anticipatorna anksioznost) anksioznih
poremecaja ima kortikalna kontrola amigdale od strane medijalnog prefrontalnog
korteksa (medial prefrontal cortex; mPFC). mPFC ucestvuje u procesu ponovne
procene situacije ili supresije negativhih emocionalnih reakcija, dok njegov
ventralni deo, slicno hipokampusu, ucestvuje u procesu gasenja reakcija straha
(Britton & Rauch, 2009). Kona¢no, u okviru ,,nizeg* puta aktivacije amigdale,
spominje se i insularni korteks za koji se pretpostavlja da ima ulogu u snimanju
unutras$njeg stanja organizma, interoceptivnoj svesnosti, kao i u pojacanoj
vigilnosti ka stimulusima koji su nepredvidivi (Duval, Javanbakht, & Liberzon,
2015; Shin & Liberzon, 2010).

lako su mozdane strukture o kojima je do sada bilo re¢i prvobitno
implikovane u reakcijama straha, Duval sa saradnicima (Duval et al., 2015) smatra
da su mnoge od njih bitne i za reakcije anksioznosti. U prvom redu promene u
funkcionisanju amigdale, ACC-u i hipokampusu uocene su kod svih anksioznih
poremecaja bez obzira na to da li u njima dominira strah ili anksioznost. Pri tome,
postoji hiperaktivnost amigdale i hipokampusa, dok razlic¢ite regije ACC-a
manifestuju povecanje ili snizenje aktivnosti zavisno od poremecaja (Duval et al.,
2015).

Interesantan je podatak da su kod svih anksioznih poremecaja oslabljene
funkcionalne veze izmedu neuronskih kola koje su implikovane u nastanku
emocionalne reakcije (amigdala i insula), kao i onih kola koja su odgovorna za
moduliranje ovih reakcija, pre svega u mPFC (Duval et al., 2015). Drugim re¢ima,
kod svih anksioznih poremecaja defekat se ogleda u nemoguénosti da se jednom
proizvedene emocionalne reakcije moduliraju. Medutim, ono $to razlikuje
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poremecaje jeste stepen izrazenosti ovih funkcionalih promena. Naime, kod onih
poremecaja u kojima postoji veéa zastupljnost straha (pani¢ni poremecaj i
specifiéne fobije) izraZeniji su funkcionalni defekti u delovima nervnog sistema
koji su zaduzeni za pojavu same emocionalne reakcije. Medutim, kod poremecaja
kod kojih dominira anksioznost (GAP i neke forme socijalnog anksioznog
poremecaja) izrazeniji su funkionalni deficiti u domenu

Okvir 1: Neurotransmiterski sistemi implikovani u stanjima straha i anksioznosti

Nekoliko neurotransmiterskih sistema na nivou amigdala je kljucno u nastanku reakcija
straha i anksioznosti: serotonin, gama-amino-butri¢na kiselina (GABA), glutamat, kortiko-
tropni opustajuc¢i hormon i dopamin.

GABA je jedan od kljucnih neurotransmitera koji deluje inhibitorno na neuronsku
aktivnost. Benzodijazepini, najces¢e koris¢eni anksioliticki lekovi, pospeSuju aktivnosti
GABA sistema na nivou amigdala i prefrontalnog korteksa.

GABA se formira od glutamatske aminokiseline ili glutamata koji predstavlja kljucni
ekscitatorni neurotransmiter, a uz pomo¢ enzimske aktivnosti. Takode, moze ponovo da se
konvertuje u glutamat. Nakon sinteze, GABA se transportuje u presinapti¢ke vezikule kada
se tokom neurotransmisije ispusta u sinapti¢ku pukotinu. Njegova aktivnost se prekida pod
delovanjem presinaptickog GABA transportera koji ga vra¢a nazad u neuron za kasniju,
ponovnu upotrebu ili pod delovanjem odredenih enzima koji ga pretvaraju u neaktivne
supstance (Stahl, 2013).

Serotonin je drugi kljuni neurotransmiter koji je ukljuéen u regulaciju straha i
anksioznosti. Serotoninski sistem je prvo prepoznat po svojoj vaznosti za depresiju, ali se
ubrzo uvidelo da izvesna vrsta antidepresiva (npr. SSRI) koji povecavaju nivo serotonina
time Sto blokiraju serotoniske transportere, moze biti efikasna i u leCenju anksioznih
poremecaja (Stahl, 2013).

Pretpostavlja se da dopaminski sistem ima ulogu u sticanju i gaSenju reakcija straha
(Charney, 2004). Cini se da je previse dopamina na nivou prefrontalnog korteksa, &ini u
vezi sa teSkotama u funkcionisanju radne memorije, dok je premalo dopamina u
prefrontalnoj regiji u vezi sa teSko¢ama gaSenja naucenih reakcija straha (Charney, 2004).

28




moduliranja i regulacije emocionalnog odgovora (Duval et al., 2015). Relativno
novija empirijska grada dobijena istrazivanjima na osobama sa GAP dijagnozom
ukazuje da kod ovih osoba zaista postoji hipoaktivnost mozdanih oblasti za koje se
smatra da su u osnovi moduliranja emocionalnog odgovora, a posebno mPFC-a i
odredene regije ACC-a (Duval et al., 2105). GAP neki autori tretiraju kao bazicni
anksiozni poremecaj zbog sveprisutne, intruzivne, nekontrolabilne brige, tj. zbog
jasno prisutne kognitivne komponente koja je u vecoj ili manjoj meri prisutna kod
svih anksioznih poremecaja. Pretpostavka je da oslabljeno funkcionisanje
modularnih regija mozga dovodi do preplavljenosti brigom. Konacno, Cini se da
odredene forme socijalnog anksioznog poremecaja, osim gore navedenih mozdanih
regija zaduzenih za emocionalnu modulaciju, ukljuéuju i disfuncionalnost u
regijama koje su zaduzene za procesiranje ljudskih lica i samosvesnost (Duval et
al. 2015).

Trenutno ne postoje Cvrsti podaci na osnovu kojih bismo mogli da tvrdimo
da su funkcionalne promene identifikovane putem studija neurodslikavanja faktori
vulnerabilnost, tj. da egzistiraju pre pojave poremecaja. Jedna od retkih studija koja
indirektno sugeriSe disfunkcionalnost amigdale i pre pojave poremecaja jeste
studija Schwartz-a i saradnika (Schwartz, Wright, Shin, Kagan, & Rauch, 2003).
Odrasle osobe bez dijagnoze socijalnog anksioznog poremecaja koje su u
detinjstvu bile identifikovane kao osobe sa visokim nivoom bihejvioralne inhibicije
(visokim nivoom pretpostavljenog faktora vulnerabilnosti) su, u odnosu na
neinhibirane parnjake, ispoljile hiperaktivnost amigdale kao reakciju na
eksperimentalno izlaganje novim stimulusima poput lica. Nedostatak studije je
svakako odsustvo longitudinalnog pracenja da li visoko inhibirane osobe u ovom
istrazivanju imaju ve¢u $ansu da razviju socijalno anksiozni ili neki drugi anksiozni
poremecaj. Njeni rezultati pruzaju indirektnu podrsku ideji o hiperaktivnosti
amigdale kao faktoru vulnerabilnosti.

Dalje razumevanje uloge razli¢itih neuralnih kola u anksioznim
poremecajima bi¢e omoguceno i dodatnim istrazivanjima mozdane regije koja se
zove bed nucleus stria terminalis (BNST). U pitanju je subkortikalno limbicko
jedro koje je zaduZeno za integraciju somatskih, motornih, vegetativnih i
endokrinih reakcija u susretu sa emocionalno zna¢ajnim stimulusima (Zivanovic-
Macuzic et al., 2007). Smatra se da je ono dominantno aktivnho u stanjima
anksioznosti, a ne straha (Taugher et al., 2014).
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OKvir 2: Doprinos bioloskih dostignuéa psiholo§kom tretmanu poremecaja straha i

anksioznosti

Empirijski podrzani tretmani za anksiozne poremecaje sadrze komponentu izlaganja
stimulusima straha. Osnovna pretpostavka koja lezi u osnovi ove tehnike je da ¢e osoba
putem izlaganja, u kontekstu sigurnog terapijskog odnosa i bez negativnih posledica po
osobu, nauciti da povezuje do tada uznemiravajuce stimuluse sa sigurnos¢u. Tokom
uzastopnog izlaganja, a bez averzivnih posledica, reakcije straha postaju manje frekventne
ili intezivne i na kraju potpuno izostaju. Ovakav lanac deSavanja se naziva proces gasenja
reakcije straha.

Provobitno se smatralo da ovo novo ucenje veze izmedu uznemiravajuéih stimulusa i
sigurnosti brise staro, medutim novija saznanja svedoce o tome da novi i stari memorijski
tragovi postoje paralelno (Bouton, 2002). Proces gasenja u sustini predstavlja novo ucenje
koje inhibitorno deluje na staru asocijaciju. Cinjenice da dolazi do spontanog obnavljanja
reakcija straha kod osoba koje su prosle neku terapiju izlaganja, kao i da je gasenje zavisno
od konteksta, govore u prilog tome da prvobitno naucene reakcije straha ostaju trajno
uskladiStene (McNally, 2007).

Teskoce u pokusajima da se osobama pomogne u trajnom re$avanju njihovih problema sa
strahovima i anksiozno$¢u dovele su do intezivnog istrazivanja naina na koji proces
gasenja reakcije straha moze da se osnazi u odnosu na prvobitno ucenje. Jedna linija
istrazivanja sugeriSe da bi tokom procesa gasenja trebalo jaCe aktivirati funkcionisanje
mPFC kako bi se u njemu bolje konsolidovala se¢anja na proces gasenja. Ova preporuka je
u skladu sa saznanjima da je mPFC bitan u dugoro¢nom skladiStenju memorija na proces
gaSenja, kao i sa istrazivanjima na zivotinjskim modelima. Jedno od prvih istrazivanja koje
je pokazalo da se pojacana stimulacija mPFC moze posti¢i i putem bihejvioralnih metoda
ustanovilo je da je upotreba izlaganja, koje je kombinovano sa imenovanjem afekata (Sto
zahteva vec¢i angazman mPFC), efektivnija od samog izlaganja kod osoba sa specificnim
strahovima (Tabibnia, Lieberman, & Craske, 2008).

Druga grana istrazivacke struje koja ima za cilj da pronade nacin kako da ojaca asocijacije
koje nastaju prilikom procesa gasenja rekacije straha oslanja se na upotrebu farmakoloskih
sredstava kao dodatka terapiji gaSenjem. Davis (2002) je ustanivo da glutamatski receptori
(kao $to je N-metil-D-aspartat ili NMDA) u amigdali igraju klju¢nu ulogu u procesu
gasenja reakcija straha. Na osnovu ovog nalaza pretpostavilo se da ¢emo, ukoliko
pospesimo aktivnost NMDA receptora tokom procesa gasenja, time osnaziti novo ucenje
koje se desava tokom procesa gaSenja. Ispostavilo se da lek koji je ve¢ godinama u upotrebi
u lecenju tuberkoloze, d-cikloserine, i koji deluje kao delimi¢ni pospesivac aktivnosti
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NMDA receptora, moZe da bude upotrebljen u ove svrhe. Prva istraZivanja su zaista
pokazala da, kada se d-cikloserine koristi u kombinaciji sa izlaganjem, efekti izlaganja
postaju trajniji u poredenju samo sa izlaganjem (npr., Walker, Ressler, Lu, & Davis, 2002).
Medutim, noviji pregled literature nije tako optimisti¢an sugeriSuéi potrebu za dodatnim
istrazivanjima (Ori et al., 2015).

Goreopisana istrazivanja su usmerena na osnazivanje inhibitornog ucenja koje nastaje
tokom gaSenja rekacije straha. Postoji i druga istrazivacka linija koja je inspirisana
neuronaukama kao i istrazivanjima koja pokusavaju da identifikuju molekularne promena
prilikom traumatskih iskustava i ucenja. Sticanje reakcija straha 1 anksioznosti
podrazumeva strukturalne promene na celularnom nivou, tj. sintezu proteina koja nastaja
kao krajnji ishod aktivacije celija, posebno onih u lateralnim jedrima (LA) amigdale.
Tradicionalno se smatralo da jednom izazvane strukturalne promene i na njima formirano
seCanje postaju imune na promenu (Debiec & LeDoux, 2009). Medutim, savremena
istrazivanja na zivotinjskim subjektima sugeriSu da je prilikom ponovne aktivacije neke
traumatske uspomene, a putem prekidanja kaskade celijskih promena na nivou LA jedra,
moguce dovesti do smanjenja uticaja ili trajnog brisanja memorijskog traga (Debiec &
LeDoux, 2009). Istrazivanja na zivotinjsim modelima pokazuju da administracija beta
blokatora onemoguéava prvobitno formiranje traumatskih uspomena na nivou amigdale,
kao i da dovodi do spre¢avanja njihovog ponovnog konsolidovanja tokom priseéanja time
§to se blokira kaskada ¢elijskih promena koje su u osnovi sinteze proteina (Stahl, 2013).
Ovaj proces je nazvan proces blokiranja ponovnog konsolidovanja uspomena (Stahl, 2013).

Prema ovoj novijoj istrazivackoj tradiciji, prilikom prise¢anja ili reaktiviranja nekog
traumatskog dogadaja sinapse koje su uklju¢ene u proces prise¢anja su labilne i dostupne za
promenu (osnazivanje, brisanje ili slabljenje), pa se ovaj proces naziva proces
destabilizovanja. Medutim, ukoliko niSta ne poremeti kaskadu celularnih promena,
uspomena ¢e iz destabilozovanog ponovo preci u stabilno ili konsolidovano, pa ¢ak i postati
snaznije stanje. Dodatna istraZivanja su pokazala da stanje destabilizacije traje nekoliko sati
nakon prise¢anja traumatskog iskustva. Osnovna pretpostavka zagovornika ove struje je da
treba delovati ili hemijskim agensima ili omoguciti novo ucenje tokom procesa
destabilizacije kako bi se omoguéilo novo ucenje koje ¢e izbrisati staro (Debiec & LeDoux,
2009).

Dosadasnja istrazivanja na ljudima su ukljucivala administraciju beta blokatora kod ljudi
koji su doziveli neki traumatski dogadaj, pri cemu se ispostavilo da je grupa koja je primila
beta blokatore reagovala slabijom fizioloSkom reakcijom tivna prilikom podsecanja na
traumautski dogadaj u odnosu na grupu koja je primila placebo (Pitman et al., 2002). U
ovom momentu ne postoje istrazivanja koja koriste psihoterapijske tehnike usmerene na
proces destabilizacije memorijskih tragova, mada postoje pokuSaji da se teorijski povezu
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procesi koji se desavaju tokom odredanih psihotarapija sa procesom blokiranja ponovnog
konsolidovanja uspomena (npr. Ecker, 2015).
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3 Trostruka vulnerabilnost za nastanak anksioznih
poremecaja

ZnacCajna figura koja je doprinela razumevanju nastanka anksioznih
poremecaja je David Barlow, tvorac teorije o trostrukoj vulnerabilnosti na
anksiozne poremecaje. U knjizi Anksioznost i njeni poremecaji (2002), Barlow daje
sveobuhvatan pregled brojne istrazivacke i klinicke literature o ovim poremecajima
koji ga ucévrS¢uje u uverenju da nastanak odredenog anksioznog poremecaja
podrazumeva postojanje tri vrste vulnerabilnosti: opste bioloske, opste psiholoske i
specificno psiholoske. Barlow-ljeva ideja o trostrukoj vulnerabilnosti pripada
dijateza-stres modelima psihopatologije, pri ¢emu postoji trostruka dijateza.
Interakcija ove tri dijateze u susretu sa stresnim Zivotnim dogadajima jeste
odgovorna za pojavu konkretnog poremecaja, kao S§to su, na primer, pani¢ni
poremecaj (PP), socijalne fobije (SOCF) ili specificne fobije (SPF). Postojanje
opstebioloske 1 opstepsiholoske vulnerabilnosti, bez prisustva specificne
vulnerabilnisti, u kombinaciji sa Zivotnim stresorima doveS¢e do razvoja
generalizovanog anksioznog poremecaja (GAP) ili depresije. Pod opStom
bioloskom vulnerabilno$¢u Barlow podrazumeva crte li¢nosti i temperament koji
su u velikoj meri determinisani nasledem. Opsta psiholoSka vulnerabilnost se
ogleda u percepciji nekontrolabilnosti nad Zivotnim dogadajima koji signaliziraju
opasnost, kao i u nekontrolabilnosti nad emocijama. Pod specificnom psiholoskom
vulnerabilno$¢u Barlow podrazumeva rana iskustva uéenja putem kojih je osoba
asocirala odredene stimuluse ili situacije (npr. telesne senzacije, zivotinje) sa
dozivljajem opasnosti tj. formirala odredeni set verovanja da su odredene situacije
ili stimulusi opasni. Terminom opsta kojim ozna¢ava i biolosku i psiholosku
vulnerabilnost, Barlow Zeli da istakne da je konstelacija ovih vulnerabilnosti
prisutna kod svih emocionalnih poremeéaja, dok je za specificnu klinicku sliku
preostalih poremecaja (osim GAD i depresije) odgovorna specifi¢na istorija ucenja.



3.1  Opsta bioloSka vulnerabilnost

Barlow (2002)
pretpostavlja da  osoba
nasleduje opStu spremnost
da reaguje emocionalno, da
bude ,,nervozna“. Medutim,

bez prisustva dodatnih
vulnerabilnosti osoba sa
izrazenom opstom

bioloskom vulnerabilnos$éu
¢e tokom Zivota
manifestovati 1zrazenu
emocionalnost i reaktivnost
na stresore, tj. neku vrstu
nervoznog temperamenta
(Barlow, 2002). Da li ¢e se
izroditi specifi¢an anksiozni

poremecaj

samo

zavisi od
prisustva opste i specifi¢ne
psiholoske vulnerabilnosti.
Barlow smatra da
emocionalni poremecaji
dele zajednicku biolosku
vulnerabilinost, mada
ostavlja moguénost da kod
odredenih vrsta anksioznih
poremecaja, pre svega
pani¢nog poremecaja i
specifiénih fobija, i
specificni bioloski faktori
igraju  vaznu ulogu u
njihovom nastanku (2002).
Podrsku za ideju o opstoj
biolo§koj  vulnerabilnosti,
Barlow nalazi kod
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Rizik za poremecaj se odnosi na sve one faktore koji
Su povezani sa poveéanom verovatnocom nastanka
nekog poremecaja. Faktori rizika su korelati nekog
poremecaja i niSta nam ne govore o mehanizmima
nastanka poremecaja tj. njihovim uzrocima.

Vulnerabilnost (ranjivost, dijateza) predstavlja
neciju relativno trajnu dispoziciju da razvije odredeni
poremecaj. Moze biti steCena ili urodena. Ona
podrazumeva pretpostavljani uzrocni mehanizam koji
dovodi do  poremecaja. Razli¢ite  teorije
pretpostavljaju razlicite faktore vulnerabilnosti (npr.
neurotransmitere, nefunkcionalna srzna verovanja o
sebi i svetu i sl.). Faktori vulnerabilnosti su u sustini
podskup faktora rizika (Dozois & Dobson, 2004).

Na primer, u domenu anksioznih poremeéaja, veruje
se da siromastvo poveCava verovatnolu za razvoj
poremecaja (Grenier et al., 2015). Ako bismo se
zadrzali samo na ovom nivou razmatranja, ostaje
nejasno na koji nacin siromastvo dovodi do
poremecaja. Zavisno od teorijskog pristupa mogu se
ponuditi razli¢ita objasnjenja na koji naCin nastaje
poremecaj u ovoj situaciji, i tada dolazimo u sferu
vulnerabilnosti. Na primer, izvesni autori su
zagovornici ideja da je mehanizam koji posreduje u
nastanku poremecaja odsustvo predvidivosti i

kontrole nad okruzenjem.

Smatra se da vulnerabilnost mora biti aktivirana kako
bi posredovala u nastanku poremecaja. Najéesci
okida¢ vulnerabilnosti je stres. Time dolazimo do
pojma dijateza-stres kojim se oznacava teorijski
model po kojem je za nastanak mentalnog poremecaja
bitno postojanje predispozicije koja mora biti
aktivirana stresom (Ingram & Price, 2010; Novovi¢,
Mihié, Vucié, & Novakov , 2015).




teoreticara individualnih razlika i temperamenta koji su naglasavali bioloske
osnove li¢nosti i negativnih afektivnih stanja poput anksioznosti.

Eysenck-ova neuropsiholoska teorija. Eysenck (1981) naglasava postojanje
individualnih razlika u kortikalnoj pobudljivosti (koja ¢ini biolosku osnovu
introverzije i ekstraverzije) kao i reaktivnosti autonomnog nervnog sistema (koja je
u oshovi neuroticizma, sa jedne, i stabilnosti, sa druge strane). Prema Eysenck-u,
introverti su osobe koje poseduju visok nivo kortikalne pobudljivosti pri ¢emu
delovi nervnog sistem koji leze u osnovi introverzije (cerebralni korteks, talamus i
silazni retikularni aktivirajuci sistem) ispoljavaju i snizeni prag pobudljivost. Sa
druge strane, osobe koje poseduju visoke skorove na dimenziji neuroticizma, tj.
sklonosti da dozivljavaju negativna emocionalna stanja, poseduju vrlo reaktivan
autonomni nervni sistem koji se sporo habituira (Eysenck, 1967). Prema Eysenck-u
(1967), oko 50% varijanse neuroticizma moze da se pripise naslednim faktorima.

Novija metaanaliza, kojom su bile obuhvaéene samo prospektivne studije,
ukazala je na to da neuroticizam predvida pocetak anksioznih i depresivnih
poremecaja sa efektom umerene veli¢ine, sugeriSu¢i pritom na to da je ova crta
liénosti vazan faktor rizika za internaliziraju¢e poremecaje (Jeronimus, Kotov,
Riese, & Ormel, 2016). Ovakav umereni efekat je ostvaren i nakon kontrole
doprinosa pocetnog nivoa psihijatrijskih simptoma i istorije psihijatrijskih
poremecaja osnazujuci hipotezu da neuroticizam deluje kao faktor vulnerabilnosti
na brojne poremecaje. Autori pretpostavljaju da neuroticizam direktno i indirektno
deluje kao predisponiraju¢i faktor za psihopatologiju (Jeronimus et al., 2016).
Direktan put uticaja neuroticizam ostvaruje putem razliCitih procesa, kao §to su:
negativni atribucioni stil, tendencija ka ruminiranju, pojacana psihifizicka
reaktivnost, neadekvatni mehanizmi suocavanja, netolerancija neizvesnsoti,
senzitivnost na simptome anksioznosti i strah od negativne evaluacije (Jeronimus et
al., 2016). Indirektni efekti neurotizma se ogledaju u vecoj verovatnoéi da osobe sa
izrazenon crtom dozive negativne zivotne dogadaje, a posebno interpersonalne
(Jeronimus et al., 2016).

Grey-eva teorija osetljivosti na potkrepljenje. Druga teorija na koju se
Barlow oslanja kada tvrdi da postoji opSta bioloSka vulnerabilnost je teorija
osetljivosti na potkrepljenje koja razmatra neurobioloske korelate anksioznosti
(Grey, 1982). Prema ovoj teoriji, u osnovi anksioznih reakcija lezi urodeni sistem
koji kontroliS§e ponaSanje u situacijama potencijalne opasnosti. Nakon revizije
teorije (Gray & McNaughton, 2000) pravi se znacajna razlika izmedu stanja straha
1 anksioznosti, pa se u skladu sa tim nude i nova objaSnjanja neurobioloskih osnova
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ovih stanja. Prema novijoj, reformulisanoj teoriji, strah ima funkciju da obezbedi
udaljavanje od opasnosti (npr. aktivnim napusStanjem situacije), dok anksioznost
ima funkciju kretanja ka opasnosti (kroz ponasanja poput procene rizika). Takode,
u osnovi ponasanaja koja nazivamo pasivnim izbegavanjem (kao $to je na primer
izbegavanje ulaska u situaciju) lezi anksioznost (McNaughton & Corr, 2008).
Prema ovoj teoriji, aktivacija sistema bihejvioralne inhibicije (BIS) odgovorna je
za ponasanja u situacijama potencijalne opasnosti i procene rizika, kao i za
detekciju konflikta izmedu stimulusa (Corr, 2008). Osobe koje imaju izrazeni BIS
pretereno su sklone da okruzenje dozivljavaju kao potencijalnu pretnju, te
preterano reaguju na signale opasnosti, inhibirane su, anksiozne i oprezne
(Mitrovié¢, Smederavac i Colovié, 2008). Sistem bihejvioralne aktivacije (BAS)
zaduZen je za eksplorativno ponaSanje koje se aktivira na signale nagrade i na sve
apetitivne stimuluse, uslovne i bezuslovne (Corr, 2008). Kona¢no, sistem borba-
bezanje-zamrzavanje (BBZ) je u osnovi ponasanja koje se aktivira u situaciji
opazene realne opasnosti. U zavisnosti od blizine opasnosti, osoba moze da reaguje
odbrambenom agresijom, bezanjem ili zamrzavanjem (Corr, 2008). U osnovi ovih
reakcija se nalaze razliita emocionalna stanja — borba-ljutnja, bezanje-strah,
blokiranje-panika (Smederevac, Mitrovi¢, Colovi¢, & Nikolagevié, 2014).
Individualne razlike u reaktivnosti BIS sistema leZe u osnovi crte anksioznosti /
neuroticizma, ali i u osnovi vulnerabilnosti na anksiozne poremecaje (Gray, 1982),
dok izrazen BBZ sistem predstavlja biolosku vulnerabilnost za stanja straha /
panike. Takode se naglaSava da ova dva sistema nisu nezavisna, te da je moguce da
sistem zaduzen za anksioznost moze da ima simultano ekscitatorno ili inhibitorno
delovanje na sistem zaduzen za regulaciju straha (Gray & McNaughton, 2000).

Kaganov inhibirani
temperament. Treca teorija koja
sugeriSe postojanje bioloSke osnove

Kateholamini (dopamin, norepinefrin,
epinefrin) su neurotransmiteri koje proizvode
adrenalne Zlezde i ¢iji nivo fluktuira kao

vulnerabilnosti na anksiozne . o o
i . odgovor organizma na fizicki ili psiholoski
poremecaja je Kaganova teorija o ;
.. . . res.
postojanju tzv. inhibiranog Stres

temperamenta. Bihejvioralna inhibicija (BI) je dimenzija temperamenta koja ukljucuje
dispoziciju za uzdrzano, oprezno i plaSljivo ponaSanje u susretu sa nepoznatim
stimulusima, bilo socijalnim ili nesocijalnim. Tipi¢na ponaSanja dvogodi$njaka koji
pokazuju inhibirani temperament u susretu sa novim stimulusima su: prekid aktivnosti,
povlacenje od nepoznatog stimulusa, trazenje blizine poznate osobe, placljivost, distres i
prestanak vokalizacije (Kagan & Snidman, 1999). Data panasanja Kagan objasnjava
pojacanom reaktivno$éu razliCitih neuronskih kola smestenih u amigdali (Kagan &
Snidman, 1999). Kagan je takode ustanovio da inhibirana deca, u odnosu na neinhibiranu,
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manifestuju i specifican obrazac fiziolo§kih parametara: pojac¢ano lucenje salivatornog
kortizola, pojatanu miSi¢nu tenziju, poviSen i stabilan sréani ritam tokom perioda bez stresa
kao i poviSen nivo kateholamina registrovanog u urinu (Kagan, 1989). Pretpostavlja se da u
osnovi povisenog i stabilnog sranog ritma stoji smanjena aktivnost parasimpatickog
nervog sistema (preko smanjenog tonusa nerva vagusa) koja dovodi do toga da se
uobiCajena umerena sréana varijabilnost gubi (Porges, McCabe, & Yongue, 1982). Na
osnovu ovakvih fizioloskih pokazatelja Kagan pretpostavlja da inhibirana deca imaju
nefleksibilan autonomni nervni sistem Kkoji se ogleda u gubitku normalne varijabilnosti
fizioloskih parametara oc¢ekivanih u susretu sa sredinskim zahtevima. Takode, deca koja su
u detinjstvu bila identifikovana kao inhibirana na ranom adolescentnom uzrastu manifestuju
pojacanu aktivnost desne mozdane hemisfere u odnosu na levu, obrazac koji se vezuje za
sklonost ka dozivljavanju negativnog afekta (Davidson & Tomarken, 1989; Kagan &
Herschkowitz, 2005).

Bl predstavlja faktor rizika za razvoj
razli¢itih anksioznih poremecaja (Biederman et
al., 1993). Medutim, prilikom razmatranja
njenog doprinosa nastanku poremecaja vazno je
uociti njene socijalne i nesocijalne aspekte.
Uoceno je da neka deca manifestiju inhibiranost
samo u novim socijalnim situacijama, dok druga
manifestuju slican obrazac u susretu sa

nepoznatim situacijama (igracke, objekti) (Kochanska, 1991). Pretpostavka je da je
socijalna komponenta BI bolji prediktor nastanka SOCF nego drugih anksioznih
poremecaja kod odrasle populacije (Neal & Edelmann, 2003). Medutim, ¢ak i kada
se razmatra doprinos obe komponente, samo 30% bihejvioralno inhibirane dece
razvija neku formu anksioznog ili drugog psihijatrijskog poremecaja tokom zivota
(Biederman et al., 1990). Smatra se da je 30-50% varijanse bihejvioralne inhibicije
determinisano nasledem (Saudino & Cherny, 2001). Medutim, Kagan isti¢e da je
ova forma temperamenta i dalje podlozna sredinskim uticajima. Naime, uo¢ena je
promena kod neke dece koja su iz inhibirane presla u neinhibiranu grupu tokom
CetvorogodiSnjeg pracenja pri ¢emu je promena u suprotnom pravcu bila znatno
reda (Kagan, Reznick, Clarke, Snidman, & Garcia-Coll, 1984). U tom smislu
Kagan smatra da crte temperamenta poput bihejvioralne inhibicije nemaju
odlucujuc¢u ulogu u razvoju anksioznog ili nekog drugog poremecaja veé pre
predstavljaju moguénosti za dalji (ne)patoloski razvoj deteta.

Osim psihologije individualnih razlika i temperamenta Barlow (2002) se u
razvijanju ideje o postojanju opste bioloske vulnerabilnosti na emocionalne
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poremecaje poziva i na istrazivanja iz domena bihejvioralne genetike, a posebno
geneticara Kendlera. Na primer, na osnovu istrazivanja blizanaca iz australijskog
registra blizanaca, ustanovljeno je na Zenskom uzorku da GAP i depresija dele istu
genetsku osnovu, pri ¢emu konacna forma poremecaja zavisi od specificnih
sredinskih uticaja (npr. Kendler, Heath, Martin & Eaves, 1987; Kendler et al.,
1995).

Osim opste bioloske vulnerabilnosti zajednicke svim anksioznim i
depresivnim poremecajima Barlow razmatra i moguénost postojanja specifi¢ne
genetske osnove za pojavu specifi¢nih fobija i potencijalno pani¢nog poremecaja.
U vreme kada je formulisao ovo stanoviste nije bilo direktnih podataka
bihejvioralno genetskih istrazivanja koja bi ga potkrepila, ali su kasniji podaci isli u
tom pravcu (vidi okvir 3). Dakle, i pre zvani¢nih podatka Barlow isti¢e da neke
0sobe mogu da budu predisponirane da na stresore reaguju pojavom napada panike.
Na izvestan nacin, napad panike i njegovi prate¢i znaci imaju sli¢nosti sa
odbrambenim reakcijama, kao $to su padanje u nesvest prilikom izlozenosti krvi, tj.
reakcijama za koje se veruje da imaju specifi¢nu genetsku podlogu (Barlow, 2002).
Na taj nacin, prema misljenju ovog autora, bioloska osnova za pojavu pani¢nog
poremecaja, koja moze ali ne mora da se delimi¢no preklapa sa drugim anksioznim
poremecajima, sadrzi i dodatnu specificnu komponentu.

Okvir 3: Doprinos bihejvioralne genetike razumevanju opste bioloske vulnerabilnosti

Hettema i saradnici (Hettema et al., 2005), koriste¢i podatke iz virdzinijskog registra
blizanaca, navode da su faktori rizika za Sest anksioznih poremecaja isti medu polovima.
Prema misljenju ovih autora, komorbidnost medu ovim poremec¢ajima moze da se objasni
pomocu Cetiri faktora: dva genetska, jednog faktora deljene sredine i jednog specificnog
faktora sredine. GAP, PP, agorafobija i, u neSto manjoj meri, SOCF su imali najvisa
optereCenja na prvom genetskom faktoru, dok je drugi genetski faktor, koji nije bio
koreliran sa prvim faktorom, najviSe definisao specifi¢ne i situacione fobije, poput straha
od zatvorenog prostora. Autori dalje pretpostavljaju da zajedniCka genetska osnova, kao na
primer za GAP i PP, dovodi do istog fenotipa, poput crte anksioznosti, koji onda u
interakciji sa genima modifikatorima, tj. genima koji menjaju aktivnosti drugih gena, ili
stresnim Zivotnim dogadajima dovode do specifi¢ne klini¢ke slike (Hettema et al., 2005).

Istrazivanje Hettema i saradnika sugeriSe drugaciju genetsku osnovu specifi¢nih i
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situacionih strahova u odnosu na druge anksiozne poremecaje. Detaljniji uvid u ovu razliku
pruzili su Loken i saradnici koriste¢i podatke iz prethodno spomenutog virdZinijskog
registra blizanaca pri ¢emu su posmatrali doprinos genetskih i sredinskih uticaja pojavi
fobi¢nih reakcija na 21 fobicni stimulus (Loken, Hettema, Aggen, & Kendler, 2014). Na
osnovu rezultata, Loken sa saradnicima zakljuCuje da vecina strahova ima specifi¢nu
genetsku osnovu dok je razvoj sredinskih uticaja zajednicki za veéi broj fobi¢nih stimulusa
(2014).

Genetska osnova PP je posebno interesantna. Cini se da se genetski faktori, koji
objasnjavanju oko 48% varijanse, razlikuju od jedne osobe sa PP do druge (Schumacher et
al., 2011). U zavisnosti od toga da li postoji ili ne familijarna zastupljenost PP, rani ili kasni
pocetak poremecaja, postojanje komorbidnosti, kompleksnost genetske osnove kao i
ukljucenost odredenih gena varira od slucaja do slu¢aja (Schumacher et al., 2011).

Konacno, smatra se da je osnovni modalitet nasledivanja anksioznih poremecaja
poligenetski, pri ¢emu mnogobrojni geni koji pripadaju razli¢itim delovima hromozoma
doprinose nastanku opste bioloske vulnerabilnosti (Plomin, DeFries, McClearn, & Rutter,
1997).

Pitanje koje se neizostavno postavlja je na koji nacin genetska osnova, bilo
opsta bilo specificna, doprinosi nastanku anksioznih poremecaja? Vecina autora u
ovoj oblasti smatra da ne postoji direktan uticaj genetike na pojavu poremecaja,
ve¢ da genetika, u interakciji sa sredinskim uslovima i genima modifikatorima,
utice na niz odredenih procesa u organizmu koji onda posreduju u nastanku
poremecéaja (Hettema et al., 2005). Na primer, Kendler, kao i drugi autori,
podrzavaju ideju da temperament ili crte li¢nosti predstavljaju medijator preko
kojeg zajednicka genetska osnova dovodi do specificne vrste anksioznih
poremecaja (Kendler et al., 1995; Smoller et al., 2005). Konkretnije, uz odredeni
temperament idu i odredeni fizioloski, endokrini i neuralni procesi koji, uz
odgovarajuée sredinske uticaje, dovode do specificne klinicke slike. O ovim
procesima ¢e biti viSe re¢i u narednom potpoglavlju.
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3.2 Kako se manifestuje opsta bioloSka vulnerabilnost?

3.2.1 Autonomna pobudljivost i autonomna nefleksibilnost

Prema Barlow-u (2002), jedan
od najrobusnijih  eksperimentalnih
nalaza u proucavanju anksioznosti jeste
taj da kod anksioznih osoba i osoba sa
anksioznim poremecajima, u poredenju
sa  kontrolnom grupom, postoji
hroni¢na  pobudljivost, alertnost i
spremnost ~ za  reagovanje  na
potencijalnu opasnost ¢ak i kada se one
ne nalaze u stresnim okolnostima. Ova
pojadana i pobudljivost
simpati¢ke grane autonomnog nervong
sistema  (ANS) registrovana je
instrumentima koji mere kako periferne
(npr. elektrodermalna provodljivost)
tako i centralne fizioloske procese (npr.
na elektroencefalografu registraje se
visa alfa nego beta aktivnosti). Dodatna
karakteristika je i sporije navikavanje
na stimuluse u situacijama kada bi
habituacija  predstavljala adaptivan
odgovor organizma (Barlow, 2002).
Kada se posmatraju reakcije ANS kod
osoba sa anksioznim poremecajima i
kod kontrolnih grupa subjekata tokom
nekog stresnog zadatka, razlike koje su
uo¢ene izmedu ovih grupa u stanju

hroni¢na

Nerv vagus ili lutajuéi Zivac je deseti
kranijalni nerv ¢ija je glavna funkcija
parasimpaticka inervacija srca, pluca i
digestivnog trakta.

Respiratorna sinusna aritmija (RSA)
predstavlja prirodne varijacije u sréanom
ritmu koje su u vezi sa ciklusom udisaja i
izdisaja. Udisaj privremeno supresuje
aktivnost nerva vagusa, Sto dovodi do
trenutnog povecanja srcane aktivnosti.
Obrnutno se deSava prilikom izdisaja.
RSA amplituda u stanju mirovanja jedna
je od mera inhibitorne aktivnosti nerva
vagusa na srcani ritam, tj. mera vagusnog
tonusa. Prilikom izlaganja stresorima
dolazi do povlacenja ovog inhibitornog
delovanja kako bi se organizam
pripremio za akciju. Razlika izmedu
RSA u stanju mirovanja u odnosu na
RSA u stresnoj situaciji se koristi za
racunje jos jednog indikatora aktivnosti
parasimpatikusa Zvanog RSA
reaktivnost. Pretpostalja se da je
optimalan nivo RSA reaktivnosti u vezi
sa fizickim 1 mentalnim zdravljem.
Snizena ili preterana RSA reaktivnost je
indikator fizioloSke disregulacije.

mirovanja se najceSce gube. Pretpostavka je da eksperimentalno indukovanje stresa
predstavlja zadatak koji u sebi sadrzi karakteristike novine, §to je dovoljno da
dovede do pojacanih reakcija ANS, u smislu pripreme organizma za zadatak, i kod

osoba sa anksioznim poremecajem i kod kontrolnih ispitanika (Barlow, 2002), a to

' Cini se da osobe sa dijagnozom specifi¢nih fobija ne manifestuju ovaj obrazac,
sugeriSuci pritom nesto drugaciju biolosku osnovu ovog poremecaja.
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posledi¢no dovodi do brisanja razlika u reaktivnosti koje su uocene tokom stanja
mirovanja.

Dok su prva interesovanja za fizioloske korelate anksioznosti bila vezana
uglavnom za aktivaciju simpatickog dela ANS, istrazivaci su vrlo brzo poceli da se
bave i njegovom parasimpatiCkom granom. Jedan od najCeS$ce ispitivanih
pokazatelja reaktivnosti na stres je merenje src¢ane aktivnosti. U regulaciji sréanog
rada ucestvuju i simpaticki 1 parasimpaticki sistem, te je fokus istrazivaca postao
odnos izmedu ove dva podsistema kao odgovor na stresore. Naime, prema ideji
autonomne fleksibilnosti znacajno poviSenje sréanog ritma, kao odgovor na
stresore, ne mora da bude znak anksioznog reagovanja ili psihopatologije, ukoliko
je organizam u stanju da se relativno brzo vrati na pocetnu osnovu. Relativno brzo
vradanje sr€anog ritma na pocetnu osnovu omogucuje efikasna aktivnosti
parasimpatickog ANS, a posebno nerva vagusa. Visok vagusni tonus (kontinuirana
bazi¢na aktivnost) povezan je sa veCom sposobnos¢u organizma da se prilagodi na
promenljive uslove sredine (Porges, 1983), dok je nizak tonus nerva vagusa u vezi
sa bihejvioralnom nefleksibilno$¢u i deficitima u regulacije paznje (Santerre &
Allen, 2007). Pojacani tonus ovog nerva dovodi i do usporavanja sr¢anog rada kao
i do veée varijabilnosti u njegovom radu (povecava se varijabilnost izmedu
uzastopnih otkucaja). Jedan indikator aktivnosti nerva vagusa u stanju mirovanja
jeste respiratorna sinusna aritmija (RSA). Osim nje, istrazivaci u ovoj oblasti
koriste i tzv. RSA reaktivnost, meru stepena u kojoj stresori supresiju inhibitornu
aktivnost nerva vagusa na sr¢ani rad. Pretpostavka je da je aktivnost vagusa
supresovana tokom stresnih perioda kako bi se organizam pripremio da reaguje na
izazovnu situaciju time $to se povecava pobudenost organizma (Porges, 2007).

IstraZivanja srcane aktivnosti kod osoba sa anksioznim poremecajima.
Jedno od prvih istrazivanja sr¢ane aktivnosti sa fokusom na aktivnost nerva vagusa
sproveli su Thayer, Friedman i Borkovec na uzorku osoba sa dijagnozom
generalizovanog anksioznog poremecaja (GAP; Thayer, Friedman, & Borkovec,
1996). Istrazivaci su ustanovili da GAP osobe, u odnosu na kontrolne ispitanike
koji nisu anksiozni, imaju nizak tonus nerva vagusa i pod uslovima stresa i
stanjima relaksacije. Autori smatraju da njihovi nalazi reflektuju tzv. autonomnu
nefleksibilnost kod ovih osoba koja se manifestuje kroz visok i stabilan sréani
ritam koji se ispoljava u razli¢itim sredinskim uslovima, kada bi optimalnije bilo
pokazati sréanu varijabilnost.

Nakon ovog pionirskog istrazivanja, tokom godina skupila se opsezna
grada o povezanosti izmedu razli¢itih formi anksioznih poremecaja i autonomne

41



nefleksibilnosti koja je sumirana u metaanalizi (Chalmers, Quintana, Abbott, &
Kemp, 2014). Prema dobijenim rezultatima sve forme anksioznih poremecaja, sa
izuzetkom OKP, manifestuju snizenu varijabilnost sréanog ritma, pri ¢emu je
efekat malog do umerenog nivoa (Chalmers et al., 2014). Dodatno, dobijena
povezanost nije rezultat postojanja prethodne medicinske ili psihijatrijske bolesti,
upotrebe supstanci ili socioekonomskog status (Chalmers et al., 2014).

Istrazivanja sprovedena na deci i adolescentima sa anksioznim smetnjama
potvrduju sli¢an obrazac koji je ustanovljen i kod odrasle populacije. Nizak tonus
nerva vagusa u vezi je ne samo sa internaliziraju¢im problemima (anksioznost i
depresivnost; npr. Boyce et al., 2001), ve¢ i sa eksternaliziraju¢im kao §to je
agresija (npr. Beauchaine, Gatzke-Kopp, & Mead, 2007). SniZena aktivnost nerva
vagusa povezana je sa internalizirajuéom patologijom posebno kod one dece i
adolescenata koji su bili izloZeni stresorima (McLaughlin, Rith-Najarian, Dirks, &
Sheridan, 2015). Naime, autori su ustanovili da su stresori poput zlostavljanja,
izloZenosti nasilju i vr$njackoj viktimizaciji povezani sa anksiozno-depresivnim
simptomima, ali samo kod dece kod kojih je ustanovljen nizak tonus nerva vagusa
(McLaughlin et al., 2015).

Noviji nalazi u ovoj oblasti sugeriSu da se prospektivno predvidanje
internaliziraju¢ih poremecaja poboljSava ukoliko se ne razmatraju samo
pojedinacni indikatori autonomne fleksibilnosti ve¢ njihova interakcija. Na primer,
ustanovljeno je da se nastanak anksiozno-depresivne simptomatologije na uzorku
dece iz opSte populacije moze bolje predvideti ukoliko se razmatra odnos i
bazi¢nog nivoa funkcionisanja nerva vagusa kao i supresija njegovog inhibitornog
delovanja na sréani rad u susretu sa stresorima (Hinnant & EI-Sheikh, 2009).
Najvisi nivo internaliziraju¢ih simptoma imala su deca koja su istovremeno imala i
nizak tonus vagusni tonus ali i znatno pojacan nivo RSA supresije.

Dosadasnja istrazivanja na odrasloj, adolescentnoj i decijoj populaciji sa
internalizirajuéim poremecajima sugeriSu postojanje autonomne nefleksibilnosti.
Interesantno je da je nizak tonus nerva vagusa, osim sa psihopatologijom, povezan
i sa brojnim nedostacima u emocionalnoj regulaciji, loSom regulacijom paznje kao
i sa slabijom kontrolom impulsa (npr. Calkins & Keane, 2004; Suess, Porges, &
Blude, 1994). Dakle, jedna moguénost je da ovi fizioloski parametri signaliziraju

.....

nastanku internalizirajuc¢ih poremecaja.
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3.2.2 Disregulacija hipotalamusno-pituitarno-adrenalne osovine (HPA)

U susretu sa stresnim stimulusima, kako onim koji su opasni po fizi¢ki
opstanak tako i onim koji ukljucuju socijalnu evaluaciju, aktiviraju se dva sistema:
autonomni nervni sistem i HPA osovina. O prvom je bilo vise re¢i u prethodnim
pasusima, te ¢e ovde biti viSe rec¢i o hormonalnim promenama. Dakle, u susretu sa
fizickim i socijalnim stresorima, pocinje kaskada neurohormonalnih promena koje
rezultiraju produkcijom kortizola. Vrhunac produkcije kortizola obi¢no nastaje 20
do 40 minuta po izloZenosti stresoru (Kemeny, 2003). Nakon delovanja stresora
aktiviraju se neuroni hipotalamusa koji, sa druge strane, pocinju da otpustaju
neurohormon zvani kortikotropni-oslobadaju¢i hormon (eng. corticotrophin-
releasing hormone, CRH). Putem krvi ovaj neurohormon stize do pituitarne Zlezde
(hipofize) koja pocCinje da produkuje adrenokortikotropni hormon (eng.
adrenocorticotrophic hormone, ACTH). ACTH potom stimulativno deluje na koru
nadbubrezne Zzlezde, koja onda izluCuje kortizol, glukokortikoid poznat pod
nazivom hormon stresa (Kemeny, 2003). Kortizol deluje na veliki broj sistema u
telu pri ¢emu je svrha svih ovih promena priprema organizma za pojacani napor.
Naime, kortizol dovodi do poveéanja Secera u krvi, supresije aktivnosti imunog i
inflamatornog sistema, kao i do inhibicije daljeg otpustanja CRH i ACTH preko
povratnog delovanja na Kortizolske receptore u hipotalamusu, hipokampusu i
hipofizi (Khan, King, Abelson, & Liberzon, 2009). Aktivacija ovih receptora, a
posebno onih u hipokampusu, ima za posledicu smanjenje lu¢enja CRT 1 ACTH,
Sto kao krajnji ishod ima i smanjeno lucenje kortizola. Bitno je naglasiti da je za
normalno funkcinisanje izuzetno vazna ocCuvanost ove povratne sprege jer u
suprotnom moze do¢i do preplavljenosti organizma kortizolom i drugih nezeljenih
efekata. Graficki prikaz HPA osovine je dat na slici 5.

S obzirom da je HPA osovina vazna prilikom reakcija na stresore i
percepciju pretnje, istrazivaci su pretpostavili da njena disregulacija igra izvesnu
ulogu u nastanku anksioznih poremecaja u ¢ijoj osnovi leze poremecene reakcije
straha i anksioznosti. Prva istrazivanja koja su proveravala ukljuc¢enost HPA
osovine u anksioznim poremecajima ukljucivala su Zivotinjske subjekte. Tako su,
na primer, istraZzivanja na razli¢itim vrstama majmuna koji su odgajani pod
stresnim uslovima (npr. nepredvidive maj¢inske reakcije, nepredvidivost da li ¢e
hrana biti dostupna nakon manifestovanja odredenog ponaSanja) pokazala su da
kod ovih Zivotinja nastaju slede¢e neuroendokrine promene: pojacana produkcija
CRH, pojacana produkcija kortizola, kao i smanjena osetljivost sistema povratne
sprege (npr. Coplan et al., 1996; Spolsky, Alberts, & Altmann, 1997). Pri tome,
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date promene opstaju i tokom odraslog zivotnog perioda Zivotinja (Pryce et al.,
2005).

Na osnovu ovih i sli¢nih istrazivanja
Barlow (2002) pretpostavlja da negativna rana
iskustva, a posebno iskustva koja su pracena L . .

) o primljen sa jedne nervne celiije
nekontrolabilno$¢u, dovode do formiranja prenosi na drugu i sprovodi do
neurobioloske dijateze koja se ogleda u | pjenog tela.

Dendriti su produzeci nervnih
¢elija preko kojih se nadrzaj

pojacanoj aktivnosti CRH. Precizan mehanizam
kojim se dolazi do hiperaktivnosti CRH trenutno je nepoznat, ali nedavna
istrazivanja ukazuju na to da hronican stres dovodi do morfolos§kih promena u
mozdanim regijama koje su implikovane u reakcijama straha i anksioznosti.
Naime, hroni¢ni stres dovodi do redukcije grananja dendrita u hipokampusu i
medijalnom prefrontalnom korteksu (mPFC), dok se pojacano dendritsko grananje
moze uociti u amigdali (npr. McEwen, 2001; Vyas, Jadhov, & Chattarji, 2006).
Uocene morfoloske promene mogu biti u osnovi lako¢e uspostavljanja uslovnih
reakcija straha kao i njihovog otezanog gasenja, procesa koji su bitni za nastanak
anksioznih poremecaja (Shin & Liberzon, 2010).

M CRH POVRATNA SPREGA
Pituitarna zlezda

KORTIZOL

Slika 5. Grafi¢ki prikaz hipotalamusno-pituitarno-adrenalne osovine. CRH - kortikotropni
oslobadajuci hormon; ACTH - adrenokortikotropni hormon

Istrazivanja HPA osovine kod anksioznih poremecaja. Kada se udaljimo od
zivotinjskih modela i pogledamo dosada$nja istrazivanja HPA osovine na ljudima,
podaci koji se ticu ukljucenosti HPA osovine u nastanku anksioznih poremecaja
nisu jednozna¢ni. Pri tome vecina istraZivanja je bila koncipirana tako da odgovore
na pitanje da li postoji veza izmedu anksioznih poremecaja i disregulacije HPA
osovine, a ne i da razmotre potencijalnu uzro¢nu prirode ove veze. Dieleman i
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saradnici (Dieleman et al., 2015) polaze od pretpostavke da deca sa dijagnozom
anksioznih poremecaja (separaciona anksioznost, GAP, SOCF i SPF) opazaju svet
kao opasno mesto Sto ¢ini da se osecaju pod hroni¢nom opasnos$cu i stresom.
Fizioloski stresni odgovor koji prati ovu percepciju je produzeno i pojac¢ano lucenje
CRH-a, §to na duze staze moze da dovede do smanjenja aktivnosti HPA osovine,
kao pokusaj kompenzacije prvobitno pojaCane aktivnosti (Dieleman et al., 2015).
Autori su, poredeci decu sa gorenavedenim dijagnozama i decu iz opste populacije,
ustanovili da sve dijagnosticke kategorije karakteriSe snizeni jutarnji i vecernji nivo
kortizola. Uoceni hipokortikolizam je bio izrazeniji kod dece koja su imala dve ili
viSe dodatne dijagnoze. Nazalost, transverzalna priroda istraZivanja je ostavila i
dalje nereSeno pitanje da li je disregulacija HPA osovine vulnerabilnost ili korelat
anksioznih poremecaja.

Istrazivanja HPA

. . .. | Deksametazonski test supresije je nacin na koji
osovine na odraslima Koji

se meri aktivnost HPA ose, tacnije ocuvanost

imaju dijagnoze anksioznih
poremecaja upucuju na
zakljucak da vrsta disregulacije
(hipo ili hiper) kao i jacina

negativne povratne sprege. U pitanju je spoljasnji
steroid koji se, kada se vestacki unese putem
injekcije, vezuje za kortikosteroidne receptore
pituitarne Zlezde, ¢ime joj se signalizira da smanji

lucenje ACTH. Nakon administracije
deksametazona se posmatra da li ¢e doci do a)

opazene veze mozda zavisi od
tipa poremecéaja (Khan et al.,

2009). Na primer, pojedini ocekivanog smanjenja ACTH u krvi, b) njegovog

istrazivadi, koji se bave preteranog smanjenja u cirkulaciji, ili ¢) otsustva
e , .. ocekivanog smanjenja. Opcije pod b) i ¢) sugeriSu

paniénim poremecajima, )

. . . . naruSenost povratne sprege HPA ose.

izveStavaju da kod ovih

pacijenata postoje normalne dnevne varijacije kortizola, dok drugi saopsStavaju o
povisenom vecéernjem luenje kortizola (Khan et al., 2009; Faravelli et al., 2012).
Dodatno, ¢ini se da i u situacijama eksperimentalnog izazivanja pani¢nog napada
kod ovih pacijenata, kao i kod spontanih pani¢nih napada, ne dolazi do poja¢anog
lucenja kortizola (Khan et al., 2009; Faravelli et al., 2012). Kod posttraumatskog
stresnog poremecaja, mada ima nekonzistentnih nalaza, postoji nesto vise dokaza
da se javlja sniZzeno 24-Casovno lucenje kortizola kao i preterena osetljivost
inhibitorne povratne sprege koja dovodi do znacajne redukcije ACTH kao
odgovora na injekciju dekstametazona (Khan et al., 2009). Postoje malobrajna
istrazivanja funkcionisanja HPA ose i kod drugih anksioznih poremecaja, ali
varijabilitet u rezultatima onemogucuje trenutno bilo kakve zakljucke (Faravelli et
al., 2012; Khan et al., 2009). Sli¢no istrazivanjima kod dece, i kod odraslih osoba
sa dijagnozom anksioznih poremecaja jo$ je uvek nedovoljno podataka da bi se
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moglo govoriti o tome da disregulacija HPA ose predstavlja biolosku
vulnerabilnost tj. da postoji pre formiranog poremecaja.

Poreklo HPA disregulacije. Sem ispitivanja uloge HPA ose kao
potencijalne bioloske vulnerabilosti za anksiozne poremecaje, vazna istrazivacka
grana je i ona koja bi trebalo da odgovori na pitanje kako dolazi do disregulacije
HPA ose kod ljudi? Istrazivanja na Zivotinjskim modelima sugeriSu da rana
iskustva sa nekontrolabilno$¢u i hroni¢nim stresom dovodi do HPA disregulacije.
Pregledom novijih istrazivanja vrSenih na ljudskim subjektima, Gunnar i Fisher
(2006) iznose stav da zlostavljanje i zanemarivanje dece oSteCuje njihovu
sposobnost reagovanja na stresore na zdrav, fizioloski adaptivan na¢in. Na primer,
dolazi do povecanog i dugotrajnog izlu¢ivanja kortizola, posebno kod dece koja su
temperamentalno vulnerabilna, tj. sklona dozivljajima negativnog afektiviteta.
Postoje indicije, doduse zasnovane na retrospektivnim izveStajima odraslih, da
disregulacija HPA ose nastaje ne samo u porodicama u kojima je postojalo
zanemarivanje vec i preterana zastita (Taylor, Karlamangla, Friedman, & Seeman,
2011). Medutim, interesovanja autora u pokuSaju razumevanja ove ose idu i korak
dalje. Postoji odredeni broj krossekcionih i prospektivnih istrazivanja koja govore
da prenatalna iskustva, u odredenom periodu gestacije, mogu da utiCu na
poremecaj funkcionisanje HPA ose. Na primer, na malom uzorku trudnica
prvorotkinja ustanovljeno je da je materinska anksioznost, posebno izmedu 12. i
22. nedelje trudnoce, povezana sa kontinuirano poviSenim i ravnim profilom
lucenja kortizola kod dece, kao i da je ovaj profil HPA aktivacije igrao ulogu
medijatoru u nastanku depresivnih simptoma kod adolescentkinja kada su napunile
14/15 godina (Van den Berg, Calster, Smits, Van Huffel, & Lagae, 2008).

lako je HPA osa jedan od najce$¢ih neurobioloskih kandidata koji se
razmatra kada je u pitanju nacin na koji se nasleduje sklonost ka psihopatologiji,
posebno onoj koja je u vezi sa stresom, jasno je da njeno funkcionisanje nije
nezavisno ni od prenatalnih i sredinskih uticaja. Takode je malo varovatno da u
disregulaciji HPA lezi potpuno objasnjenje ijednog specificnog anksioznog
poremecaja (Khan et al., 2009). Izlozenost stresu (pa i prenatalnom) moze da
dovede do kreiranja opste bioloske dijateze (kao Sto je HPA disregulacija) koja
onda u interakciji sa drugim faktorima (temperamentom, specifi¢nim kognitivinim
stilom, novim zivotnim dogadajima, drugim genetskim faktorima) doprinosi
nastanku specifi¢nog poremecaja (Faravelli et al., 2012).

Buduca istrazivanja, posebno ona koja proucavaju reaktivnost HPA ose
kod anksioznih pacijenata treba vise paZnje da usmere na kontrolu brojnih
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konteksualnih faktora koji u prethodnim studijama nisu konotrolisani i koji su
verovatno delom odgovorni za neujednacene nalaze. Prevashodno bi bilo korisno
kontrolisati stepen novine koji sa sobom donosi eksperimentalna situacija jer je
ustanovljeno da postoji osetljivost HPA osovine na ovu situacionu karakteristiku
(Khan et al., 2009). Sli¢no je i sa dozivljajem kontrole kao i dozivljajem socijalne
podrske jer se veruje da je HPA osa osetljiva i na ove situacione parametre.
Nadalje, potreban je veci broj longitudinalnih istrazivanja kako bi se ustanovilo da
je disregularija HPA ose relativno trajna karakteristika, a ne epizodi¢an fenomen
koji samo prati anksiozne poremecaje tokom aktuelnih epizoda. Izvestan broj
studija koje porede anksiozne pacijente u remisiji i one koji su aktuelno sa
simptomima sugeriSe normalizaciju rada HPA ose kod osoba u remisiji i podrzava
ideju o epizodi¢noj prirodi HPA disregulacije (Faravelli et al., 2012).

3.3 Opsta psiholoSka vulnerabilnost za anksiozne poremecaje

Osim bioloske vulnerabilnosti, model trostruke vulnerabilnosti na nastanak
anksioznih poremecaja podrazumeva postojanje i opSte psiholoske vulnerabilnosti.
Ona se, prema Barlow-u, ogleda u nedostatku dozivljaja kontrole nad stimulusima
opasnosti i emocionalnim reakcijama na njih. Bitno je naglasiti da postojanje niske
percipirane kontrole nije dovoljan uslov da osoba razvije anksiozni poremecaj
(Barlow, 2002). Bez prisustva opSste bioloske vulnerabilnosti, o kojoj je bilo reci u
prethodnim odeljcima, osobe sa niskom opazenom kontrolom ispoljavale bi samo
nisku samoefikasnost, nizak optimizam i nedostatk inicijative, ali ne i neki
anksiozni poremecaj per se (Barlow, 2002). Polaze¢i od istrazivanja na primatima,
Barlow (2002) takode pretpostavlja da percepirana kontrola, ukoliko se
pravovremeno uspostavi, moze da kompenzuje neciju biolosku pripremljenost da
snazno reaguje na stimuluse u okruzenju, ¢ime se smanjuju Sanse da se razvije
anksiozni poremecaj (Chorpita & Barlow, 1998; Barlow, 2002).

Pretpostavlja se da se odnos izmedu percepcije kontrole i anksioznih
simptoma menja tokom zivotnog doba. Naime, tokom ranog detinjstva stresni
dogadaji preko niske percepcije kontrole dovode do anksioznosti (tzv. medijacioni
model), dok u odraslom dobu nizak doZivljaj percipirane kontrole postaje relativno
fiksiran, tj. jedna vrsta stabilne crte, te tada pocinje da deluje kao moderator tj.
pojacava uticaj negativnih Zivotnih dogadaja na anksioznu simptomatologiju
(Chorpita, Brown, & Barlow, 1998).
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U nastanku anksioznih poremecaja razlikuje se delovanje proksimalnih i
distalnih psiholoskih ¢inilaca. Percepcija kontrole (bilo u njenoj medijatorskoj ili
moderatorskoj ulozi) je proksimalni faktor, dok u distalne faktore Chorpita i
Barlow ubrajaju faktore koji doprinose nastanku percipirane kontrole. U tom
smislu, posebno se isticu dve dimenzije roditeljskog ponasanja: podsticanje
autonomije, sa jedne, i toplina i predvidivost roditeljskog ponaSanja, sa druge
strane (Chorpita & Barlow,1998). Pretpostavka je da roditeljska ponaSanja koja
podsti¢u autonomiju posredno utiu i na formiranje samoefikasnosti i efikasnih
strategija prevladavanja kod deteta, tj. na njegovo uverenje da moze da se nosi sa
izazovnim situacijama. Sa druge strane, dosledno i uvremenjeno roditeljsko
ponasanje uti¢e na formiranje detetovog uverenja da su njegove reakcije povezane
sa predvidivim ishodima u okruzenju.

Barlow je prvobitno svoje postavke izvodio na osnovu Zivotinjskih modela,
tj. na osnovu posmatranja ponaSanja zivotinja u situacijama nepostojanja kontrole
nad okolinom, a posebno nad stimulusima koji signaliziraju opasnost. Kasnije se
pojavljuju i njegova istrazivanja koja su ukljucivala i ljudske subjekte. U slede¢im
odeljcima bice vise re¢i o empirijskim proverama modela.

3.3.1 Eksperimentalno izazivanje neuroza kod Zivotinja i posmatranje

Zivotinja u njihovom prirodnom okruZenju

Eksperimentalna istrazivanja percepcije kontrole podrzumevaju dovodenje
zivotinja u sledeCe situacije: dobijanje kazne kad god se manifestuje neko
prethodno potkrepljivano ponasanje, suoCavanje sa nereSivim problemima,
reSavanje zahtevnih zadataka diskriminacije kako bi se dobila pozeljna nagrada
poput hrane, ili odsustvo nagrade koja je ocekivana. Ovake situacije kod nekih
zivotinja dovode do karakteristicnog obrasca ponasanja, nazvanog eksperimentalna
neuroza, koji ukljucuje autonomu hiperaktivnost, tenziju, agitiranost, tj. reakcije
koje nalikuju anksioznim reakcijama ljudi. Razliciti autori su pretpostavili da u
osnovi anksizonog ponasanja zivotinja lezi dozivalj nekontrolabilnosti nad
sredinskim faktorima koji su od vitalnog znacaja (Mineka & Khilstrom, 1978).

Iako su mnoge Zivotinje u ovakvim eksperimentima ispoljavale anksiozno
reagovanje, postojale su i one koje su ispoljile pasivnost, nezainteresovanost i
socijalno povlacenje, tj. ponaSanja slicna depresivnim. U pokuSaju da objasni
razli¢ita Zivotinjska ponasanja Seligman (1975) uvodi razliku izmedu predvidivosti
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i kontrolabilnosti, tvrde¢i da je nedostatak predvidivosti kljuan za nastanak
anksioznog ponasanja, dok odsustvo kontrole nad dogadajima rada beznade i
depresivno reagovanje. Drugi autori su tvrdili da se ova dva konstrukta nuzno
preklapaju jer je dozivljaj kontrole nad averzivnim stimulusima zasnovan na
mogucénosti Zivotinje da predvidi prestanak averzivnog stimulusa (Mineka, 1985).
Tre¢i su, u skladu sa prvobitnom Seligmanovom idejom, tragali za dokazom da
predvidivost 1 kontrolabilnosti imaju nezavisne doprinose ponaSanju (Rosellini,
Warren, & DeCola, 1987). Detaljnije razmatranje odnosa kontrolabilnosti i
predvidivosti u objasnjenu nastanka i odrzavanja anksioznih poremecaja kod ljudi
razmatra se u okviru 4.

Istrazivanja na viSim zivotinjskim
vrstama, poput babuna i rezus majmuna, dala
su prve informacije o fizioloskim korelatima
dozivljaja kontrole kao i njegovom poreklu.
U tom smislu posebno su informativna
istrazivanja na primatima i babunima u
njihovom prirodnom okruzenju, koje je

sproveo Sapolski (Sapolsky, 1990, 1992). Posmatrajum ponasan]a babuna kop zive
u jasno definisanim hijerarhijskim odnosima, Sapolski je ustanovio da podredene
zivotinje manifestuju hroni¢no poviSeno lucenje kortizola kao i smanjenu
sposobnost da reaguju dodatnim i ubrzanim poviSenjem kortizola na zivotno
opasne situacije, $to bi u datim okolnostima bio
adaptivan odgovor. Potom, uoio je da unutar
zajednice ponekad ne postoji jedan voda, ve¢ da
nekoliko dominantnih muZzjaka deli presto, pri ¢emu
se konstantno nadmeéu za primat. U ovakvoj
konstelaciji odnosa, Sapolski je ustanovio da
babuni-takmicari nemaju profil lu¢enja kortizola

koji je uoCio kod dominantnih muzjaka, ve¢ pre
profil koji je slican podredenim jedinkama, §to ga je navelo na zakljucak da je
osecaj kontrole nad okolinom vazan faktor u odredivanju stresnog odgovora
(Sapolsky, 1992).

Istrazivanja na rezus majmunima koje je sproveo Suomi (Suomi, 1999,
2000) posredno govore i o znaCaju dozivljaja kontrole na ponasanje. Suomi je
selektovao rezus majmune koji su manifestovali izuzetno nemirno, svadljivo i
razdrazljivo ponasanje od najranijih dana, $to je ukazivalo na njihovu biolosku
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Okvir 4: Predvidivost i kontrolabilnost kod ljudi

Termini kontrolabilnost i predvidivost usli su u psihologiju anksioznih i1 depresivnih
poremecaja preko proucavanja zivotinjskih modela. Kao §to je navedeno u glavnom tekstu,
autori su imali razli¢ite pozicije u definisanju ovih konstrukata, ¢ak i kada su glavni subjekti
istrazivanja bile Zivotinje. Situacija nije ni malo pojednostavljena kada su ovi pojmovi poceli
da se koriste prilikom objasnjenja internalizaruju¢ih poremeéaja kod ljudi. Zvolensky, Lejuez
i Eifert (2000) navode da klinicka zapazanja i istrazivanja o znacaju kontrolabilnosti i
predvidivosti za pojavu anksioznog reagovanja cesto dovode do razlicitih, a ponekad i
kontradiktornih rezultata. Otuda se ovi autori zalazu za preciznije operacionalno definisanje
pojmova bar kada je re¢ o eksperimentalnim istraZivanjima ove vrste, ¢ime bi se olaksalo
istraZivanje njihovog pojedinatnog i udruzenog uticaja na anksioznu simptomatologiju.
Naime, Zvolensky i saradnici (2000) zagovaraju da se pojmovi mogu razgrani€iti s obzirom
na to da li se kontrolabilnost i predvidivost odnose na pocetak ili zavrSetak averznih stimulusa
u eksperimentalnoj situaciji. Prema ovim autorima (Zvolensky et al., 2000), postoje Cetiri
moguénosti:

a) Predvidanje pocetka delovanja averzivnog stimulusa: u pitanju su situacije
kada neki neutralni stimulus pouzadno prethodi pojavi averzivnog.

b) Kontrola pocetka delovanja averzivnog stimulusa: u pitanju su situacije u
kojima osoba moze da odlozi ili prevenira pojavu averzivnog stimulusa.

c) Predvidanje zavrSetka delovanja averzivnog stimulusa: u pitanju su
situacije kada neki stimulus signalizira na pouzdan nacdin zavrSetak
averzivnog dogadaja.

d) Kontrola zavrsetka delovanja averzivnog stimulusa: tiCe se situacija kada
osoba ili zivotinja moze da prekine trajanje nekog averzivnog stimulusa.

Na osnovu ovakvih operacionalnih definicija, proizlazi da kontrola podrazumeva moguénost
predikcije, ali ne i obrnutno. Drugim recima, osoba moze da predvidi nastupanje neke
averzivne situacije, ali ne moze niSta da preduzme povodom toga. U tom slucaju govorimo
samo o predvidivosti.

Hroni¢no poviseno anksiozno reagovanje ¢e se najverovatnije javiti u situacijama koje
karakteriSe sledeca kombinacija: nemoguénost kontrole zavrSetka averzivnih stimulusa kao i
nemogucnosti predvidanja pocetka delovanja stimulusa (Zvolensky et al., 2000).
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pripremljenost za stresno reagovanje. Ove majmune su nakon odvajanja od
njihovih bioloskih majki odgajale majke koje su manifestovale smireno i
predvidivo ponasanje. Nakon 6 meseci po ,,usvajanju®, rezus majmuni su postali
smireni, prihvaceni od vr$njaka, te su to svoje novo ponaSanje preneli i na novu
generaciju, tj. svoju decu kada su usli u fazu reprodukcije. Sa druge strane, mladi
rezus majmuni koji su pokazivali sli¢na razdrazljiva ponasanja tokom detinjstva, a
koji su ostali uz svoje nemirne i nepredvidive majke, i dalje su ostali visoko
reaktivni na stres. Jedna interpretacija dobijenih nalaza jeste da je roditeljski stil
koji je karakterisala predvidivost i stabilnost uticao na formiranje dozivljaja
predvidivosti i kontrole kod mladih, usvojenih majmuna ¢ime su kompenzovali
svoju biolosku pripremljenost da budu visoko reaktivni (Barlow, 2002).

3.3.2 Uloga predvidivosti i kontrolabilnosti kod ljudi u nastanku
anksioznih poremecaja

Ulogu dozivljaja kontrole u razumevanju razlicitih formi psihopatologija
razmatrali su brojni teoreticari (Mineka & Kihlstrom, 1978; Rotter, 1966; Skinner,
1996). Prema Chorpiti i Barlow-u (1998), za razumevanje nastanka anksioznih
poremecaja bitna je percepcija kontrole, i to ne nad Zivotnim okolnostima
generalno, ve¢ dozivljaj opaZzene kontrole nad stimulusima koji signaliziraju
opasnost, kao i nad emocionalnim reakcijama prouzrokovanih opasno$¢u. Na
primer, pojava snaznih emocija kod osoba sa niskim dozivljajem opazene kontrole
moze da dovede do porasta anksioznosti zbog nemoguénosti da se kontrolisu ove
snazne emocije. Dozivljaj niske kontrole u vezi je i sa trenutnim i hroni¢nim
stanjima anksioznosti (Chorpita & Barlow 1998).

Bitno je naglasiti da je koncept kontrole viSeznaCan termin, pri ¢emu
razliCite teorije akcenat stavljaju na njegove razliite aspekte (Weems &
Silverman, 2006). Na primer, u literaturi se moze naci Rotterova (1966) teorija o
lokusu kontrole, teorija o nauCenoj bespomocnosti Seligmana (1975),
reformulisana teorija bespomoc¢nosti (Abramson, Seligman, & Teasdale, 1978),
Bandurina (1982) teorija o samoefikasnosti, kao i Connellova (1985) teorija o
opazenoj kontroli. Pregled najznacajnih definicija kontrole dat je u tabeli 1 (Weems
& Silverman, 2006), pri ¢emu se definicaja kontrole koja se javlja u pisanjima
Barlow-a najvise poklapa sa opaZzenom kontrolom.
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Tabela 1. Prikaz kljucnih shvatanja o kontroli prema razlicitim teoreticarima

Teorije

Kljué¢na shvatanja

Lokus kontrole

Ko ima sposobnost da uti¢e na potkrepljenje u okolini?
a) unutra$nji lokus-osoba utice
b) spoljasnji lokus-osoba ne moze da utice

Osoba sa eksternim lokusom kontrole je sklonija da dozivi
anksioznost. Medutim, dodatna verovanja, poput vere u Boga, mogu
da umanje anksioznost i kod osoba sa eksternim lokusom.

Bespomoc¢nost/
beznadeZnost

Osobe koje su se susretale sa situacijama nad kojima nisu imale
kontrolu, razvi¢e dozivljaj bespomocnosti, tj. imace tendencijudaiu
situacijama u kojima postoji izlaz opazaju da izlaza nema. Drugim
re¢ima, razvice sklonost da se osecaju bespomoéno u negativnim
situacijama. Pri tome, trajno oseanje bespomocnosti vodi u
beznadeznost. Dakle, prema ovim teoretiCarima iz osecaja
bespomocnosti rada se anksioznost, nakon cega moze da usledi
(beznadezna) depresija (Luten, Ralph, & Mineka, 1977).

Samoefikasnost

Uverenost u sposobnost da se uspesno izvedu ponasanja kojim osoba
moZe da kreira i uti¢e na dogadaje u okolini. Ukoliko osoba nema
poverenje u svoju sposobnost da moze da izade na kraj sa opasnoscéu,
nastaje anksioznost.

OpazZena spram
stvarne kontrole

Podrazumeva verovanja koja su naglaSena u prethodno opisanim
teorijama te predstavlja jedan integrativni konstrukt. Obuhvata dve
dimenzije:

a) Gde je opazeni lokus kontrole (npr. unutrasnji ili spoljasnji)?

b) Koja Zivotna oblast se kontroli§e (zdravlje, emocionalne
reakcije)?

Naglasava se razlika izmedu opazene i stvarne kontrole koje mogu da
budu i u neskladu. lluzija kontrole se javlja kada opazena kontrola
(nad dogadajima ili postupcima) ne odgovara aktuelnom stanju stvari.
Osoba moze da smanji anksioznost kada ima stvarnu kontrolu nad
okolinom ili reakcijama, kao i kada postoji iluzija kontrole.
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Kao $to se moze videti iz tabele 1 postoje razlike u tome koja dimenzija
kontrole je naglasena u teorijama. Kod lokusa kontrole, akcenat je na verovanjima
o kontroli nad posledicama ponasanja u Zivotu generalno, dok je kod teorije o
naucenoj bespomocénosti fokus na pripisivanju uzroka negativnim dogadajima, a na
osnovu proslih negativnih i pozitivnih dogadaja. Sa druge strane, kod teorije
samoefikasnosti bitna su verovanja koja se ticu necije sposobnosti, a ne relacije
izmedu ponaSanja i ishoda do kojih to ponasanje dovodi. Teorija opazene spram
stvarne kontrole integriSe sva navedena znacenja, pa je ujedno i najsveobuhvatnija.
Ideje koje Barlow razvija o znaCaju opaZene kontrole su najsli¢nije integrativnim
teorijama, pri ¢emu je fokus na kontroli stimulusa koji signaliziraju opasnost (vidi
okvir 5 za primere stavki instrumenata za merenje kontrole).

Okvir 5: IstraZivanja kontrole

U skladu sa donekle razli¢itim definicijama kontrole, nastali su i razli€iti upitnici.

Primer stavki Rotterovog upitnika lokusa kontrole koji zahteva da se ispitanik opredeli za
jednu od dve ponudene alternative:

1. a) Mnogi nepovoljni dogadaji u Zivotu coveka delimi¢no su rezultat loSe srece.
b) Ljudske nevolje posledica su gresaka koje ¢ine sami ljudi.

Primer stavki upitnika za procenu opste samoefikasnosti:

1. Ako se dovoljno potrudim, uvek uspevam da prebrodim teske probleme.

Primer stavki upitnika opazene kontrole:

1.Kada me nesto plasi, u principu ne mogu nista da uradim povodom toga.

3.3.3 Empirijske provere porekla opaZene kontrole i njene uloge u nastanku
anksioznih poremecaja
Postoji obimna literatura o povezanosti roditeljskih stilova i anksioznih
poremecaja koja je sintetizovana u metaanalizi McLeod-a, Wood-a i Weisz-a
(2007), ali je znatno manji broj istrazivanja koja su posmatrala ulogu percipirane
kontrole kao medijatora u nastanku poremecaja. Spomenuta mataanaliza pokazala
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je da roditeljski stilovi obja$njavaju veoma mali procenat varijanse decijih
anksioznih poremeéaja, sugeriSu¢i pritom da razumevanje decije anksioznosti i
anskioznih poremec¢aja mora da obuhvati i dodatne varijable sem roditeljskog
ponaSanja. Finije analize unutar metaanalize pokazale su da je dimenzija
roditeljske kontrole, spram roditeljske topline, ipak znacCajnija za objasSnjenje
nastanka poremecaja, kao i da je posebna poddimenzija roditeljske kontrole
(podsticanje autonomije) u najsnaznijoj vezi sa decijim poremecajima, ¢ime se
potkrepljuje deo teorijskih razmatranja Chorpite i Barlow-a. Medutim, ideja
Barlow-a da suzbijanje autonomije dovodi do odredenog kognitivnog stila, tj. do
odsustva dozivljaja kontrole nad opasno$¢u i emocionalnim reakcijama u susretu sa
opasno$¢u, nije proveravana ovom metaanalizom. McLeod i saradnici nadalje
isticu da dalja istraZivanja treba da odgovore i na pitanje u kojoj meri su roditeljska
ponasanja zaista uzrok decijih anksioznih poremecaja, odnosno u kojoj meri ona
predstavljaju roditeljski odgovor na ve¢ postojec¢u anksioznu patologiju kod dece
i/ili proizilaze iz same roditeljske anksiozne patologije (McLeod et al., 2007).
Kona¢no, mozda ni ne treba da ¢udi podatak o relativno malom direktnom
doprinosu roditeljskih stilova u objasnjenju varijanse anksioznih poremecaja,
ukoliko vaznu ulogu posrednika u tom odnosu igraju kognicije koje se tiCu
kontrolabilnosti. Dakle, uoceni relativno mali doprinos roditeljskih stilova, kao
distalnih faktora vulnerabilnosti, verovatno je posledica toga Sto svoj formativni
uticaj na anksioznu patologuju duguju postojanju kognitivnih stilova o
kontrolabilnosti.

Novija metaanaliza direktno je proveravala povezanost anksioznih
poremecaja i percipirane kontrole nad opasno$¢u i emocionalnim reakcijama kod
dece i odraslih sa crtom anksioznosti i (Gallagher, Bentley, & Barlow, 2014).
Ustanovljeno je da postoji snazna negativna veza percipirane kontrole sa
poremecajima kao Sto su GAP, PP, OKP, SOCF i PTSP, kao i sa izraZenom crtom
anksioznosti. Medutim, ova metaanaliticka studija nije bila zasnovana na
longitudinalnim podacima, ¢ime je onemoguceno donosSenje zakljucaka o uzro¢no-
poslediénim vezama. Takode nisu bili razmatrani nidrugi faktori vulnerabilnosti,
pretpostavljeni modelom trosturke vulnerabilnosti, te je ostalo nereSeno pitanje
koliko dozivljaj opazene kontrole igra ulogu u nastanku poremecaja povrh
doprinosa drugih vulnerabilnosti. Do sada je objavljeno samo jedno istrazivanje
koje je ispitivalo inkrementalni doprinos percipirane kontrole, povrh doprinosa
opste bioloSke i specifiénih psiholoskih vulnerabilnosti (Brown & Naragon-
Gainey, 2013) koje je delimi¢no potkrepilo model. Autori su ustanovili da
percipirana kontrola ostaje znacajan prediktor simptoma OKP-a i GAP-a, ali ne i
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simptoma SOCF i depresije, povrh doprinosa neuroticizma i ekstraverzije.
Interesantno je da su OKP i GAP tipovi poremecaja kod kojih je izrazen nedostatak
kontrole nad unutra$njim mentalnim stanjima, kao §to su opsesije i briga, tako da
buduca istrazivanja treba da obrate paZnju upravo na ovaj aspekt percipirane
kontrole.

Empirijska potkrepljenja medijatorske uloge percipirane kontrole, tj. ideje
da je percipirana kontrola vrsta kognitivnog medijatora preko kojeg roditeljski
stilovi deluju na pojavu decijih anksioznih poremec¢aja i dalje su malobrojna.
Nekoliko istrazivanja, uglavnom transferzalne prirode, pruza podrsku ovom
aspektu modela (up. npr. Affrunti & Ginsburg, 2012; Chorpita, Brown, & Barlow,
1998). Na primer, na velikom uzorku dece koja su trazila psiholosku pomo¢
ustanovljeno je da je spoljasnji lokus kontrole bio medijator izmedu preterane
roditeljske kontrole i internaliziraju¢ih problema (Chorpita, Brown, & Barlow,
1998). Jedno transferzalno istrazivanje novijeg datuma (Creveling, Varela, Weems,
& Corey, 2010) podrzava ulogu kognitivnog stila kao medijatora, mada izucavani
kognitivni stil u datom istrazivanju nije u potpunosti operacionalizovao Barlow-
ljevu ideju. U principu, ulogu medijatora izmedu materinske kontrole i decijih
simptoma anksioznosti u etnicki heterogenom uzorku dece iz opsSte populacije
igrale su kognicije o tome da su kontrolisani i odbaeni od strane roditelja.
Medutim, istrazivaci skreCu paznju na to da pripadnost razliitim etnickim
grupama (Latinoamerikanci, Afroamerikanci i Belci) moze da moderira odnose
(Creveling et al., 2010). Konacno, ¢ini se da je psiholoska kontrola od strane
roditelja, koja se manifestuje kroz uticaj na decu putem izazivanja osecanja krivice,
omalovaZavanja znacaja osecanja i uslovnog prihvatanja dece toksi¢nija za deciji
razvoj nego bihejvioralna kontrola koja ukljuCuje strogo monitorovanje decijeg
ponasanja (Nanda, Kotchick, & Grover, 2012).

Gotovo da ne postoje istraZivanja koja dovode u vezu percipiranu kontrolu
nad averzivnim dogadajima sa stvarnom sposobnoS¢u osoba da reguliSu
emocionalne odgovore. Jedno od retkih takvih istrazivanja je korelativno
istrazivanje Scotta i Weemsa (2014) koje je ustanovilo da kod dece iz opste
populacije, koja su bila izlozena traumatskom dogadaju (prirodnoj nepogodi),
postoji pozitivna povezanost stepena opazene kontrole i nivoa bazi¢nog
funkcionisanja nerva vagusa. Dakle, u skladu sa idejom da je visi nivo bazicnog
funkcionisanja nerva vagusa jedan indikator sposobnosti emocionalne regulacije,
dato istrazivanje pruza prve informacije o fizioloSkim korelatima percipirane
kontrole. Istovremeno, viSi aktivitet nerva vagusa bio je povezan sa manje
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anksiozne simptomatologije zasnovane na samoizvestaju kao i na izveStaju od
strane roditelja.

Konacno, tek malobrojna istrazivanja su direktno proucavala vezu izmedu
percipirane kontrole i bioloske vulnerabilnosti, kao Sto je, na primer, disregulacija
HPA ose kod ljudi. Chorpita i Barlow (1998) sugeriSu da postoji interakcija izmedu
roditeljskog ponaSanja, kognitivnog stila koji deca izgraduju kao i
temperamentalnih karakteristika deteta, koja posledicno vodi u anksioznu
patologiju. Iako postoje nalazi koji sugerisu da su roditeljski stilovi u vezi sa HPA
funkcionisanjem, trenutno nema direktnih podataka o tome da je percepcija
kontrole mehanizam koji posreduje u ovim relacijama. Istrazivanja na zivotinjskim
modelima pruzaju indirektnu podrsku ovoj ideji (npr. Suomi, 2000), kao i
malobrojna istrazivanjam na ljudskim subjektima. Uzimajuéi separaciju od majke
kao primer nekontrolabilne situacije kod devetomesecnih beba, ustanovljeno je da
se tokom separacije od majke uobicajeno poviseno lucenje kortizola gubi ukoliko
je beba u drustvu druge odrasle osobe koja uvremenjeno reaguje na njeno
uznemireno ponasSanje (Gunnar, Brodersen, Nachmias, Buss, & Rugatuso, 1996).
Buduca istrazivanja u ovoj oblasti treba svakako da uzmu u obzir i ¢injenicu da su i
prenatalni roditeljski uticaji, poput roditeljske anksioznosti, u vezi sa
funkcionisanjem HPA kod tek rodenih beba, te da mogu prospektivno da predvide
nastanak depresije tokom adolsecencije (Van den Bergh et al., 2008). Takode je
bitno naglasiti da dozivljaj niske opazene kontrole, sem etioloske uloge, moze da
bude i deo fenomenologije anksioznih poremecaja pa Cak i rezultat postojanja
poremecaja (Weems & Silverman, 2006), S$to komplikuje njeno empirijsko
izucavanje.

Prema Barlow-u, percipirana kontrola, tj. nedostatak iste, predstavlja opsStu
psiholosku vulnerabilnost, zajednicku za razvoj svih emocionalnih poremecaja.
Tokom godina, kako se akumulirala klini¢ka i istrazivacka grada, ustanovljeno je
da 1 drugi psiholoski konstrukti poput senzitivnosti na simptome anksioznosti ili
netolerancija neizvesnosti takode figuriraju kao opS$te vulnerabilnosti. Budu¢i da
ovi konstrukti ne pripadaju izvornoj Barlow-ljevoj ideji o trostrukoj
vulnerabilnosti, o njima ¢e biti vise re¢i u poglavlju o licnosnim i kognitivnim
vulnerabilnostima na nastanak emocionalnih poremecaja.
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3.4  Specifi¢na psiholoska vulnerabilnost na anksiozne poremecaje

Postojanje opste bioloske i opsSte psiholoSke vulnerabilnosti, prema
Barlow-u (2002), dovodi do toga da osoba u svakodnevnom Zivotu ima tendenciju
da dozivi visok nivo anksioznosti u razli¢itim situacijama. Mozda bi se ova
anksioznost najbolje okarakterisala re¢ima temperamentalna anksioznost. Tek u
kombinaciji sa zivotnim stresorima, dve opste vulnerabilnosti ¢e predisponirati
nekog da razvije GAP ili depresiju. Ako se ovoj kombinaciji vulnerabilnosti i
stresa doda i tre¢i nivo vulnerabilnosti, tj. specifi¢na psiholoska vulenerabilnost,
nastace specifi¢ni anksiozni poremecaji kao $to su PP,SPF, SOCF ili OKP (Barlow,
2002).

Prema Barlow-u (2002), specifi¢na psiholoska vulnerabilnost nastaje pod
delovanjem zivotnih dogadaja tokom kojih je osoba naucila da odredene situacije
(objekti, zivotinje, unutrasnja stanja poput misli ili emocija) predstavljaju opasnost.
Ucenje da su ove situacije opasne dovodi do anksioznog iS¢ekivanja susreta sa
ovim stimulusima ili do njihovog izbegavanja. Na ovom mestu bitno je istaci da
Barlow pravi razliku izmedu temperamentalne anksioznosti i situacione
anksioznosti koja se po principu klasi¢nog uslovljavanja vezuje za do tada
neutralne stimuluse ili signale u okolini, koji onda sami po sebi poéinju da
izazivaju anksioznost (tzv. naucena anksioznost). Dakle, potrebno je da, sa jedne
strane, postoji neurotski temperament, a sa druge, neophodno je da se trenutno
izazvana anksioznost u odredenoj situaciji povezuje sa do tada neutralnim
stimulusima kako bi se oformio specifican poremecaj koji karakteriSe anksiozno
i8¢ekivanje i izbegavanje.

Primer sa objasnjenjem nastanka PP pojasni¢e ovu razliku. Prema Barlow-
u, pocetni nivo anksioznosti zasnovan na bioloSkoj predisponiranosti najéesce
postoji kod osobe i pre nego Sto je ona razvila poremecaj i prisutan je u razliitim
kontekstima. Tokom odredene Zivotne situacije, kao §to je pojava prvog pani¢nog
napada, nastaje anksioznost usled nepredividivnosti napada. Data situaciona
anksioznost se po principu klasi¢nog uslovljavanja vezuje za unutrasnje i spoljasnje
stimuluse koji su prisutni tokom napada. Kada se slede¢i put osoba nade u sli¢cnim
unutrasnjim i spoljasnjim uslovima, nastupa anksioznost koja je sada nauceni
odgovor organizma na prethodno postojece signale. Ovaj tzv. nauCeni alarm
organizma podstiCe ponaSanje izbegavanja i stoji u osnovi iS¢ekivanja da ce
uslediti novi pani¢ni napad. U tabeli 2 su navedene specifi¢ne situacije za koje se
vezuje anksioznost i koje odreduju prirodu poremecaja, iako ¢e u narednim
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poglavljima biti viSe re¢i o mehanizmima nastanka specificnih anksioznih
poremecaja prema Barlow-vljevom modelu.

Klasi¢no uslovljavanje je istorijski bio prvi mehanizam ucenja kojim se
objasnjavao nastanak poremecaja. Po ovom principu, osoba direktno prolazi kroz
odredenu situaciju u kojoj postoji realna opasnost, nakon koje ona pocinje da
manifestuje strah u istim i sliénim situacijama. Veruje se da se ovo ucenje deSava
tokom odrastanja, mada ne nuzno (Barlow, 2002). Barlow takode iznosi misljenje
da vezivanje anksioznosti za odredene situacije ili stimuluse moze biti zasnovano
na razli¢itim principima, a ne samo na prinicipama klasi¢nog uslovljavanja.

Tabela 2. Specificna vulnerabilnost

Poremecaj Situacija ili stimulus za koji se vezuje anksioznost

Pani¢ni poremecaj Telesne senzacije koje prate stanja anksioznosti su
opasne.

Specifi¢ne fobije Odredene zivotinje ili situacije su opasne.

Socijalni anksiozni poremecéaj Evaluacija od strane drugih osoba nosi opasnost.

Opsesivno-kompulsivni Misli same po sebi mogu biti opasne tj. mogu izazvati
poremecaj opasne ili neprijatne dogadaje.

Drugi nacin je vikarijsko uslovljavanje tokom kojeg osoba biva svedok i posmatra
neku drugu osobu koja je izlozena opasnosti ili koja se ponasa na nacin koji
sugeriSe distres. Moguce je da osoba samo na osnovu saznanja (a bez direktnog
posmatranja) da je neko bio u opasnoj situaciji, pocne i sama da se plasi odredenih
situacija.

Posebno mesto u Barlow-vljevoj teoriji 0 nastanku anksioznih poremecaju
igraju tzv. lazni alarmi (v. poglavlje o pani¢nom poremecaju i socijalnom
anksioznom poremecaju za detalje). Naime, epidemioloska istrazivanja su pokazala
da veliki broj ljudi tokom zivota dozivi pani¢ni napad tokom kojeg manifestuje sve
fizioloske, bihejvioralne, kognitivne i subjektivne komponente straha, a da pri tome
ne postoji realni objekat ili stimulus koji je doveo do pojave straha (npr., Norton,
Harrison, Hauch, & Rhodes, 1985). Takve reakcije Barlow naziva laznim
alarmima. Veliki broj ljudi je u stanju da nastavi sa svakodnevnim Zzivotom jer
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dozivljene pani¢ne napade pripisuju nekom zdravorazumskom uzroku kao $to je
nedostatak spavanja, gladovanje i sl. (Barlow, 2002). Medutim, manji broj ljudi
pocinje da strahuje od sledeceg potencijalnog pani¢nog napada, ¢ime pocinje ciklus
anksioznog iS¢ekivanja sledeceg napada i put u poremecaj. Pojedinci mogu da
dozive lazni alarm u odredenoj situaciji (na primer, dok su imali javni nastup), te
da nakon toga pocnu da se plase svake sledece slicne situacije. Kod ovih osoba
njihov primarni strah postaje strah od pani¢nog napada, a ne strah da ¢e biti
negativno procenjeni od strane drugih. Dakle, vezivanjem pani¢nih napada za
odredene situacije moze do¢i do geneze i drugih anksioznionih poremecaja, a ne
samo do PP.

Dakle, kada Barlow govori o
treCem aspektu vulnerabilnosti, on
prevashodno misli na specificne

Relativna specifi¢nost podrazumeva da
odredeni faktor vulnerabilnosti moze da
lezi. u  osnovi nastanka  svih
internaliziraju¢ih poremecaja, ali da
njegov doprinos nastanku poremecaja
emprijske nalaze i klini¢ka | varira, tj. moze biti vedi ili manji, zavisno
posmatranja tzv. modernih teoreticara | od poremecaia.

asocijativnog ucenja u nastanku

situacije ucenja, ¢cime u svoju teoriju o
trostrukoj  vulnerabilnosti  integrise

anksioznih poremecaja poput Susan Mineke i Marka Boutona (v. poglavlje o
specifiénim fobijama). Specifi¢na iskustva ucenja diktiraju koje e situacije poceti
da izazivaju strah kod osobe. Kod nekih osoba ¢e to biti strah od vlastitih misli,
dok ¢e drugi razviti strah od fizioloskih reakcija koja prate razli¢ite emocije, a kod
tre¢ih strah od odredenih situacija. lako Barlow (2002) koristi termin specifican u
smislu da ¢e odredena klinicka slika biti determinisana ovim tre¢im nivoom
vulnerabilnosti, te da za svaki anksiozni poremecaj treba naci datu specifi¢nu
vulnerabilnost, dosadasnja istrazivanja vise potkrepljuju ideju o relativnoj
specificnosti. Brojni konstrukti su vremenom predlozeni kao specificne
vulnerabilnosti, kao $to su, na primer: senzitivnost na simptome anksioznosti,
netolerancija neizvesnosti, fuzija misli i akcije, kao i strah od negativne evaluacije.
Za neke od ovih konstrukata (npr. senzitivhost na simptome anksioznosti i
netolerancija neizvesnosti) ispostavilo se, nakon opseznije istrazivacke grade, da
nisu specificno vezani samo za odredeni poremecaj ve¢ da poseduju relativnu
specifi¢nost, dok su drugi (poput fuzije misli i akcije) i dalje zadrzali svoj
specifi¢ni status. U narednim odeljcima ¢e biti vise reci o svakom konstruktu.
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4 Kognitivni model anksioznosti i vulnerabilnosti na
anksiozne poremecaje

Osnovna ideja kognitivnog modela je da su [ gy L |
kognicije (na primer procena situacije) glavni medijator u e
relaciji izmedu odredene situacije i na¢ina na Koji se osoba (o8 '—7".,\.3

=

osec¢a u datoj situaciji (Clark & Beck, 2010). Ovaj model
razlikuje distalne (udaljene) i proksimalne kognitivne
strukture koje su vazne u stanjima anksioznosti kao i za
nastanak anksioznih poremecaja (Clark & Beck, 2010).
Pod distalnim faktorima podrazumevaju se srzna, bazi¢na

verovanja (Seme) koja se ti¢u opasnosti (spoljasnje ili :
unutrasnje) i percipirane sposobnosti da se osoba nosi sa istom, dok pr0k51malne
faktore Cine odredene kognitivne strukture i procesi koji leze u osnovi kako
normalnih tako i produzenih stanja anksioznosti.

4.1 Distalni faktori vulnerabilnosti

Kognitivne Seme su svakako najprepoznatljivija odlika kognitivnih

113

modela. Jedna od definicija Sema istiCe da su Seme . relativno stabilne
unutrasnje strukture koje sadrze opste ili prototipske karakteristike stimulusa, idaja
ili iskustava, sluze da organizuju nove informacije na smisleni nacin, te pri tome
odreduju kako ¢e se fenomeni opazati ili konceptualizirati.” (Clark et al., 1999,
str.79). Dakle, uz pomo¢ ovih kognitivnih struktura ljudima je omogucéena
identifikacija, interpretacija, kategorizacija i evaluacija iskustva (Dozois & Beck,
2008). Postojanje Sema je, sa jedne strane, adaptivno jer ubrzava proces obrade
inforamacije, ali sa druge strane, brzina moze da ide na Stetu tacnosti jer paznja,
interpretiranje kao i prise¢anje dogadaja mogu da budu iskrivljeni pod uticajem
datih unutrasnjih struktura. U stanjima intenzivnog afekta, kao S$to je slucaj, na
primer, u afektivnim i anksioznim poremecajima, sistematske pristrasnosti u obradi
informacija postaju jos izrazenije (Clark et al., 1999).



Sadrzaj Seme anksioznih osoba ¢ine dva bazi¢na verovanja: verovanje da
je svet opasno mesto i verovanje da osoba nema kapacitet ili sposobnost da se nosi
sa opasno$¢u. Drugim re¢ima, osoba je kognitivno vulnerabilna ukoliko ispoljava
dve tendencije: a) poseduju relativno trajnu tendencija da pogresno percipira
odredene ili nove stimuluse kao opasne i b) sebe dozivljava kao slabu, neefikasnu i
bez resursa da se nosi sa odredenim situacijama ili stresom (Clark & Beck, 2010).
Seme opasnosti sadrze idiosinkratska verovanja koja su, kod osoba sa anksioznim
poremecajem, najCeS¢e pogresna, pristrasna u pravcu preuveliCavanja opasnosti
kao i reaktivna na Siri dijapazon situacija ¢ak i blazeg intenziteta. Dozivljaj niske
samoefikasnosti je vezan za odredene stimuluse ili situacije koje osoba dozivljava
kao pretece, Sto je drugacije u odnosu na depresivne osobe kod kojih postoji
generalizovani dozivljaj bespomo¢nosti.

U skladu sa dijateza-stres modelom, kognitivna vulnerabilnost ¢e biti
aktivirana u susretu sa odredenim stresorima. Jednom aktivirana, ostvaruje uticaj
na obradu informacija koja postaje pristrasna, a u skladu sa sadrzajem kljuc¢nih
verovanja. Postoje podaci koji podupiru ulogu zivotnih stresora u nastanku
anksioznih poremecaja. Na primer, u velikoj studiji na opStoj populaciji
ustanovljeno je da su dogadaji koji su opazani kao pretnja bili u vezi sa veCom
verovatno¢om nastanka GAP-a (npr. Kendler, Hettema, Butera, Gardner, &
Prescott, 2003). lako je ustanovljeno da stresni dogadaji Cesto prethode ili
pogorsavaju simptome vecine anksioznih poremecaja, bitno je naglasiti i sledece
¢injenice: neke osobe razvijaju anksiozne poremecaje i bez prisustva stesora, kao i
podatak da uprkos dozivljenim stresorima mnoge osobe ne razvijaju poremecaj
(Clark & Beck, 2010).

Kognitivne Seme su distalni faktori jer se pretpostavlja da su formirane
kroz ponovljene, nepovoljne interakcije tokom detinjstva i adolescencije.
Ponavljana iskustva napusStanja, zlostavljanja, sramocenja, pa Cak i traumatska
iskustva, veruje se, doprinose formiranju kognitivne vulnerabilnosti (Clark & Beck,
2010). Autori takode govore o odredenim roditeljskim ponasanjima, bioloskim,
sredinskim i faktorima li¢nosti, a 0 kojima je viSe bilo re¢i u poglavlju o trostrukoj
vulnerabilnosti, kroz ¢ije interaktivno delovanje, kao krajnji ishod, nastaju Seme
opasnosti 1 $eme licne neadekvatnosti.
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REAKCIJA STRAHA STANJE ANKSIOZNOSTI
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na pretnju

Slika 6 . Kognitivni model nastanka anksioznosti

4.2  Proksimalni faktori anksioznosti i vulnerabilnosti na anksiozne
poremecaje

Kognitivni model, sem distalnih faktora, pretpostavlja odredeni sled
kognitivnih procesa i strukutra koje leze u osnovi kako normalnih tako i
produzenih stanja anksioznosti. Prema ovom modelu, u osnovi i normalnog i
patoloskog stanja anksioznosti leZe sli¢ni procesi, sa tom razlikom $to prisustvo
distalnih faktora u formi Sema povecava verovatnocu da ¢e se normalna stanja
anksioznosti produbiti u patoloska. Tome dodatno pomaze i prisustvo kognitivnih
pristrasnosti koje se desavaju u domenu paznje, paméenja i interpretacije stimulusa
iz okruzenja, a o kojima ¢e biti viSe re¢i u nastavku teksta. Konacno, u skladu sa
savremenim pristupom po kojem se pravi razlika izmedu stanja straha i
anksioznosti (npr. Barlow, 2002; Gray & McNaughton, 2003), razlikovanje ovih
konstrukata je zastupljeno i u kognitivnom modelu, §to se moze videti na slici 6 .

Model pretpostavlja sled dogadaja koji zapoCinje aktivirajuéim
stimulusom, koji preko pobudivanja automatske reakcije straha, dovodi do potpuno
razvijenog stanja anksioznosti u ¢ijoj osnovi leze ne samo automatski vec¢ i
elaboriraniji procesi obrade informacija. Aktiviraju¢i stimulusi (bilo spoljasnji bilo
unutrasnji), iako idiosinkratski, nisu slu¢ajno rasporedeni medu osobama. Obi¢no
se ticu vitalnih interesa osobe, tj. dovode u pitanje njena drustvena ili individualna
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stremljenja (Clark & Beck, 2010). Na znake narusenosti ovih stremljenja,
zapocinje odbrambeno reagovanje osobe.

Pri susretu sa spolja$njim ili unutras$njim sitmulusima, aktivira se Sema
orjentacije na opasnost, tj. jedna vrste rane, automatske detekcije stimulusa koja
dovodi do najgrublje kategorizacije stimulusa (npr. nesto je dobro/loSe/neutralno,
bitno/nebitno za osobu), koji se onda $alju na dublju obradu (Beck & Haigh, 2014).
U izvesnom smislu to predstavlja jednu wvrstu pripravnosti organizma za
potencijalnu, nadolaze¢u opasnost. U psihopatoloskim stanjima Seme orjentacije na
opasnost mogu da budu previse inkluzivne, tj. da i irelevantni stimulusi dovode do
pojacane pripravnosti organizma (Clark et al., 1999). Kod stanja patoloske
anksioznosti i anksioznih poremecaja ovaj rani automatski proces je pristrastan u
smislu da postoji nesvesna tendencija da se selektivno opazaju negativni aspekti
situacije kao i da se veci broj situacija opaza kao da su od vitalnog znacaja za
osobu mada su, u sustini, irelevantni za nju. Sa druge strane, kod normalnih stanja
anksioznosti osoba ¢e i dalje prioritet davati negativnim stimulusima, ali ¢e obim
stimulusa, koji se dozivljavaju kao pretnja i koji se Cine li€no vaznim, biti uzi
(Clark & Beck, 2010).

Opazanje opasnosti dovodi do alarmiranja organizma na potencijalnu
opasnost §to se manifestuje pojavom niza povezanih kognitivnih, bihejvioralnih,
emocionalnih i fizioloskih procesa kojima je svrha odbrana organizma od
opasnosti, tj. maksimiziranje sigurnosti i minimiziranje opasnosti. Dakle, svrha
aktiviranja ovih procesa je omogucavanje opstanka organizma, te su procesi rigidni
i refleksni (Clark & Beck, 2010). U sustini, svi ovi procesi Cine razliCite aspekte
reakcije straha, te budu¢i da im je svrha povecavanje Sanse za prezivljavanjem,
zbirnim imenom su nazvani modalitet primarne pretnje.

Tokom rezima primarne pretnje, na kognitivnom planu dolazi do procene
verovatnoce rizika, veli¢ine i/ili blizine rizika. Istovremeno se deSava i procena
aspekata situacije koji signaliziraju da je situacija benigna i da osoba nema razloga
da brine za svoju bezbednost. Ovi procesi se, prema kognitivhom modelu, nazivaju
procesi primarne procene, uglavnom su automatski i zajednicki za kako normalna
tako i patoloSka stanja anksioznosti, ali je kod klini¢ke anksioznosti procena
preterana i neuskladena sa realnom opasnos¢u (Clark & Beck, 2010).
Neuskladenost sa realnom opasnos¢u kod patoloskih stanja anksioznosti nastaje
usled aktiviranja distalnih faktora vulnerabilnosti tj. srznih uverenja da je svet
opasno mesto, a osoba neefikasna da se suoci sa njim. Dakle, kod osoba koje su
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kognitivno vulnerabilne, dolazi do pristrasnih interpretacija situacije, u smislu
precenjivanja verovatnoce rizika, veli¢ine i/ili blizine rizika (Clark & Beck, 2010).
Takode, vulnerabilne osobe ne uvidaju aspekte situacije koji signaliziraju da
situacija 1 nije tako ozbiljna ili opasna. Jedna posledica neuvidanja da postoje i

?sPekt,l SltuanU? koji pruZaju 51gu1.'1£1.ost Aktiviranje nefunkcionalnih self-sema se
Jeste 1 .p okuSaj da se kroz raZhCltfl’ oéituje i u pojavi automatskih misli. U
nefunkcionalna, odbambena ponasanja | pitanju su pozitivne ili negativne misli
smanji opasnost (na primer, Kkroz | koje odlikuje nenamernost, nevoljnost,
razliCita ponaSanja izbegavanja ili | prolaznost i uskladenost sa trenutnim
rituale). Sem kognitivnih pristrasnosti u | afektivnim stanjem (Clark et al., 1999).
smislu  preuveli¢ivanja  rizika i | lako su bliZe trenutnoj situaciji u odnosu
minimiziranja sigurnosti, kod | ma  druge  kognitivne  sadrZaje,
vulnerabilnih  osoba i osoba sa | @utomatske misli se asocijativno javljaju

poremecajem javljaju se automatske, kao odgovor na budenje odredenih

nevoljne misli i slike sa dominantnim
temama opasnosti 1 rizika. Njihov tretiraju  kao kognitivni  nusprodukti
sadrzaj, iako mogu¢, malo je verovatan aktiviranih Sema i pri tome imaju neku
i u skladu je sa trenutnim afektivnim | ,aiednicku temu koja ih povezuje
stanjem osobe pri ¢emu ga ono dodatno | (Dozois & Beck, 2008).

podstice (Beck, 1967).

aspekata Seme. Drugim reCima, prema
kognitivnoj teoriji automatske misli se

Na bihejvioralnom planu, aktivacija modaliteta primarne pretnje moze da
dovede do ponasanja kao §to su bezanje, izbegavanje, mobilizacija za napor poput
napada ili pak imobilizacija (blokiranje). Na fizioloskom planu, osoba opaza
razlicite fizioloske senzacije i znake aktivacije autonomnog nervnog sistema. Kod
nekih vulnerabilnih osoba, upravo ove fizioloske senzacije mogu da se
interpretiraju kao znaci nadolazeCe opasnosti, $to ih dodatno pojacava. Na
motivacionom i afektivnom planu, aktivacija Sema primarne pretnje se dozivljava
kao Zelja da se udalji od opasnosti, zelja da situacija postane izvesnija, pod ve¢om
kontrolom, a §to je sve praceno subjektivnim dozivljajem nervoze, agitiranosti,
osecanja da je osoba ,,pred pucanjem®. Kao §to je naglaseno, modalitet primarne
pretnje je aktiviran i u stanjima normalne anksioznosti, sa tom razlikom §to osoba
procenjuje situaciju vise u skladu sa realnoscu, a ne u skladu sa svojim iskrivljenim
uverenjima, pravi manje kognitivnih greSaka, paznja joj nije fokusirana samo na
negativne aspekte situacije ve¢ i one koje pruzaju sigurnost, te je manje
zaokupljena izbegavaju¢im ponasanjima (Clark & Beck, 2010).
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Primarni proces procene pokreée sekundarni proces obrade informacija
koji je pristupacniji svesti i kontroli. Aktivacija sekundarnog procesa moze
povratno da deluje na primarnu procenu opasnosti u smeru njegovog osnazivanja
ili smirivanja. Kljuéni proces koji se deSava tokom sekundarne procene tice se
procene kapaciteta osobe da se izbori sa opasnos¢u. U pitanju je voljan i nameran
proces. U poredenju sa primarnim procesom, sekundarni proces je sporiji, u vecoj
meri elaboriran, otvoreniji za testiranje i proveravanje hipoteza o realnosti i
opasnosti, tako da njegova aktivacija ostavlja moguc¢nost da osoba dode do
konstruktivnije procene opasnosti koja je viSe u saglasnosti sa realnos¢u. Takode,
ostavlja mogucnost da osoba izgradi i drugacije obrasce ponasanja (na primer, da
bude usmerena na reSavanje problema umesto trazenje sigurnosti).

Kod wvulnerabilnih osoba, kao rezultat aktivacije sekundarnog procesa,
dolazi do potcenjivanja sposobnosti i vere u samoefikasnost u opasnim situacijama.
Istovremeno, vulnerabilna osoba tezi da se Sto pre oseti bezbednom, §to je motivse
da krene u razli¢ita ponasanja koja za cilj imaju neposrednu redukciju pretnje (na
primer, u strahu od autonomnih senzacija, osoba moze da izbegava fizicki napor).

Jedan ishod aktivacije sekundarne procene je ponovha procena pretnje u
odredenoj situaciji, koja kod neanksioznih osoba naj¢es¢e dovodi do toga da ona
uvida da je pretnja manja nego $to je to prvobitno mislila, da postoje i drugi aspekti
u situaciji koji garantuju bezbednost, kao i da su njeni resursi da se izbori sa
opasnoS¢u adekvatni. Sve to dovodi do redukcije anksioznosti. Medutim, kod
osoba sa anksioznim poremecajima, kod kojih postoji pristrasna procena pretnje
prac¢ena samozastitnim ponasanjem, kao i mala uverenost da mogu da se izbore sa
pretnjom, postizanje konstruktivnog nacina razmis$ljanja i ponasanja je vrlo tesko.
Posledi¢no, ponovna procena pretnje je pracena samo potvrdom da je situacija
zaista opasna §to povecava anksioznost (Clark & Beck, 2010). Na slici 7 je dat
uproscéeni prikaz nivoa anksioznosti prema kognitivnom modelu.

Visoka
percepcija
pretnje

Niska
samoefikasnost

Visoka
anksioznost

Niska
percepcija
pretnje

Visoka
samoefikasnost

Slika 7 . Stepen anksioznosti prema kognitivnom modelu
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Ideja o postojanju dva sistema procesiranja informacija je postojala od
najranijih Bekovih radova, pri ¢emu je dopunjavana da bi dobila finalnu formu u
kasnijim radovima (Beck, 1970; Clark et al., 1999; Beck & Haigh, 2014).
Automatski sistem je opisan kao nevoljan, kao onaj koji ne zahteva resurse i koji
ima zadatak da vrlo grubo i brzo kategorizuje nadolazece stimuluse kao opasnost,
dobitak ili gubitak. Zbog upravo opisanih karakteristika, automatski sistem je sklon
pravljenju greSaka. Zato je bitno postojanje i drugog sistema zasnovanog na
refleksivnom misljenju. Njegov zadatak je da analizira stimuluse sporije i
detaljnije, zahtevajuci pri tome vece kognitivne resurse (Beck & Haigh, 2014). U
poredenju sa automatskim sistemom, znacenja i interpretacije koji nastaju kao
rezultat aktivnosti refleksivnog sistema su objektivnija i manje dogmati¢na. Vazna
uloga refleksivnog sistema je da koriguje eventualne gresSke koje pravi automatski
sistem. U tom svetlu, uloga kognitivnog terapeuta je da nauci klijente da
koris¢enjem refleksije preispitaju i modifikuju automatske misli kao i pogresne
procene pretnje (Clark et al., 1999). U okviru 6 date su klinicke smernice u radu sa
osobama sa anksioznim poremecajima, a koje su u skladu sa iznetim kognitivnim
modelom anksioznosti i anksioznih poremecaja.

4.3  Empirijske provere kognitivnhog modela anksioznosti i anksioznih
poremecaja

4.3.1 Pristrasnost paZznje

Vazna pretpostavka kognitivnog modela je da ¢e visoko anksiozne osobe,
osobe sa poremecajem, kao i one koje su pod rizikom za poremecaj manifestovati
hipervigilnost prema stimilusima koji signaliziraju opasnost u odnosu na neutralne
sitmuluse, tj. da ¢e ispoljiti pristrasnost paznje, te da ¢e brze detektovati stimuluse
opasnosti ¢ak i na ranom, automatskom nivou obrade informacije. Za proveru ove
hipoteze istrazivaci koriste zadatke poput emocionalnog Stroop testa, testa tatkom
(eng. dot probe test), a u novije vreme se koristi i moderna tehnologija pracenja
oc¢nih pokreta. U okviru 7 prikazani su primeri ovih zadataka.
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Okvir 6: Terapijske smernice proistekle iz kognitivhog modela anksioznih poremecaja

Na osnovu kognitivnog modela anksioznih poremecaja mogu se izdvojiti sledeée smernice
za klinicki rad (Clark & Beck, 2010):

1. Koriguj pogresne procene pretnje kao i sekundarne procene o niskoj samoefikasnosti.

2. Podstakni klijente da osveste i opaze njihove neposredne reakcije na percepciju pretnje,
ali fokusiraj rad na korekciju procena pretnje i samoefikasnosti.

3. Podstici toleranciju prema riziku i neizvesnosti kod klijenata.

4. Povecaj sposobnost klijenta da opazi i obradi aspekte situacije koji sugerisu
bezbednost.

5. Podstici refleksivno, konstruktivno misljenje nasuprot automatskom misljenju
rukovodenom percepcijom pretnje.

6. Uz kognitivne, koristi bihejvioralne i iskustvene intervencije, kako bi se modifikovale
procene pretece situacije i smanjio dozivljaj pretnje koji prati stanja anksioznosti.

7. Radi na eliminasanju ponasanja koje je usmereno na maksimiziranje sigurnosti.

8. Promena verovanja da je svet opasno mesto a osoba mala i neadekvatna da bi mu se
suprotstavila vazne su komponente tretmana koji je usmeren na smanjivanje
perzistentnosti i hroniciteta poremecaja.

Postoji znacajna empirijska podrska hipotezi o pristrasnostima paznje, pri
¢emu jedna metaanaliza isti¢e da je u pitanju umeren efekat (Bar-Haime, Pergamin,
Bakermans-Kranenburg, & IJzendoorn, 2007). Medutim, postoje i nekonzistenti
podaci (Bockstaele et al., 2014), tako da izvesni autori smatraju da se veci red
medu empirijskim podacima moze posti¢i izuavanjem razli¢itth komponenti
pristrasnosti paznje (Cistler & Koster, 2010). Na primer, isti¢e se da se pristranost
moze manifestovati kroz brzu detekciju signala opasnosti, potom kao teskoca da se
odvrati paznja od datih stimulusa, kada bi bilo adaptivnije da se paznja usmeri na
druge aspekte situacije, kao i kroz izbegavanje da se paznja usmeri na opasne
stimuluse (Cistler & Koster, 2010). Pretpostavka je da ¢e se brza detekcija signala
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opasnosti javiti kada su u pitanju stimulusi koji su posebno bitni za osobu kao i pri
kra¢em vremenskom izlaganjau (npr. 100ms ili manje)( Cistler & Koster, 2010). Sa
druge strane, izbegavanje da se opaze relevantni stimulusi javljaju se pri duzim
vremenskim periodima izlaganja stimulusima (npr. 1500 ms)(Cistler & Kaoster,
2010). Dakle, prema novijim dopunama kognitivnog modela, pristrasnosti paznje
se deSavaju ne samo na ranom, automatskom nivou, ve¢ mogu da se jave i na
kasnijem predsvesnom nivou kada osoba pokuSava da kroz razliCite strategije
regulacije emocija odvrati paznju od stimulusa kojih se plasi.

Postoji relativno malo longitudunalnih istrazivanja koja su proucavala da li
pristrasnosti prethode razvoju anksioznosti. Na primer, istrazivaci su razvojno
pratili bihejvioralno inhibiranu decu (Pérez-Edgar et al., 2010). Kada su deca
retestirana na adolescentnom uzrastu, samo oni inhibirani adolescenti koji su
istovremeno manifestovali i pristrasnost ka opazanju ljutitih lica ispoljavali su i
socijalna ponaSanja izbegavanja (Pérez-Edgar et al., 2010). Istrazivaci smatraju da
nalazi ukazuju na postojanje kognitivne vulnerabilnosti na razvoj patoloske
anksioznosti. Konaéno, pretpostavka da ¢e anksiozne osobe i koje imaju anksiozne
poremecaje ispoljiti tendenciju da ne obra¢aju paznju na aspekte koji ih
razuveravaju da situacija i nije tako opasna do sada nije bila predmet ozbiljnije
empirijske provere (Clark & Beck, 2010).

4.3.2 Interpretativna pristrasnost

Prema kognitivnom modelu, osobe koje su sklone patoloskoj anksioznosti i
koje imaju neki mentalni poremecaj manifestuju sklonost ka tome da dvosmislene
ili neutralne stimuluse interpretiraju u smeru opasnosti ili pak da relevantne
stimuluse dozivljavaju opasnijim nego $to to zaista 1 jesu. Interpretativne
pristrasnosti su se u dosadaS$njim istrazivanjima najées$ce ispitivale koris¢enjem
verbalnog materijala, tj. prezentovanjem dvosmislenih recenica, dvosmislenih
vinjeta ili upotrebom homonima (re¢i koje su napisane na isti nacin ali imaju
razli¢ita znaCenja npr. kosa).

U jednom od prvih istrazivanja na temu intepretativnih pristrasnosti kod
anksioznih osoba koris¢eni su opisi dvosmislenih situacija, pri ¢emu su se poredile
osobe sa GAP, depresijom i kontrolni subjekti. Svi ispitanici su imali zadatak da
nakon opisa dvosmislene situacije izaberu jednu od tri ponudene interpretacije date
situacije pri ¢emu je samo jedna naglasavala opasnost (Butler & Mathews, 1983).
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Primer scenarija je glasio:

,»Vidi§ grupu prijatelja koji su dosli na rucak u restoran. U momentu kada si im
priSao, prestaju da razgovaraju®.

Primeri ponudenih interpretacija su bili slede¢i:
,@Govore nesto negativno o tebi.*

,U tom momentu Zele da te pitaju da im se pridruzis.*
,upravo su zavrsili razgovor.*

Osobe sa dijagnozom su ispoljile interpretativnu pristrasnost u smeru povecane
procene opasnosti u odnosu na kontrolne subjekte. Kasnija istrazivanja su
ustanovila da se sli¢na pristrasnost javlja i kod drugih anksioznih poremecaja,
poput pani¢nog, kada je sadrzaj scenarija bio prilagoden situacijama kojih se osobe
sa dijagnozom pani¢nog pormecaja plaSe (naglo nastalih unutrasnjih telesnih
senzacija) (McNally & Foa, 1987).

Jedan zanimljiv zadatak za procenu interpretativnih pristrasnosti koristi homonime,
re¢i koje se pisu na isti nain ali imaju razlicita znacenje. Na primer, na engleskom
jeziku re¢ mean moze da oznacava i statisticki pojam kao S$to je aritmeticka sredina,
ali i ljudsku osobinu ( ‘zloban’). U jednoj verziji istraZivanja, ispitanici sa
socijalnim anksioznim poremecajem i kontrolni ispitanici Citali su kratke recenice,
pri ¢emu je nakon svake recenice bila prikazana po jedna rec (izlozena 100ms ili
850ms) (Amin, Foa, & Coles, 1998). Recenice su mogle da budu zavrSene
homonimima medu kojima je bilo i onih sa socijalno nepozeljnim znacenjem.
Dakle, reenice sa homonimima su bile dvozna¢ne. Zadatak ispitanika je bio da
odrede da li je re¢ koja se naknadno pojavila povezana sa prethodnom re¢enicom
ili ne, pri ¢emu se belezilo vreme reakcije do ponudenog odgovora (v. sliku 8).
Pretpostavka je da duZe reakciono vreme za reci koje su sledile dvoznacne nasuprot
jednoznacnih recenica sugeriSe aktiviranje potencijalno opasnog znacenja recenice
sa homonimom, te da ispitanici treba da supresuju neadekvatno, opasno tumacenje
rec¢i kako bi pravilno odgovorili na zadatak (Amir et al., 1998). Otuda i duze
reakciono vreme. Rezultati su pokazali da su socijalno anksiozne osobe zaista
manifestovale duze reakciono vreme kada su u pitanju samo dvoznacne reéenice
koje su mogle da indikuju neku socijalnu opasnost i to samo u situaciji kada su
reCi-mete izlagane 100ms nakon recCenice. Cini se, dakle, da se kod osoba sa
socijalnio anksioznim poremecéajem automatski aktivira potencijalno opasno
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znacenje stimulusa, ali da naknadno uspevaju da ga supresuju kada se ukljuce i
dublji nivoi obrade (Amir et al., 1998).

Okvir 7: Eksperimentalni zadaci za ispitivanje pristrasnosti paZnje

Stroop-ov emocionalni zadatak podrazumeva da ispitanici $to brze imenuju boju
kojom su napisane prikazane reci. Pri tome, neke re¢i implikuju opasnost, dok su druge
neutralne valence. Sem reéi koje oznacavaju opStu opasnost (na primer, sahrana ili bol),
Cesto se koriste re¢i koje predstavljaju specifiénu opasnost za odredenu vrstu poremecaja.
Na primer, u nekom istrazivanju pani¢nog poremecaja, reci koje implikuju specifi¢nu
opasnost, neutralne reci i re¢i koje oznacavaju opasnost generalno, mogu da budu
(Kampman et al., 2002):

SMRT MREZA BOL
GUZVA RAT

NOVINE OCAJ
NAPETOST SOLJA SAHRANA
ONESVESCIVANJE LENJIR

Drugi, Cesto kori§¢en zadatak je test tatkom (engl. dot probe) u kojem se od ispitanika
trazi da nakon posmatranja dva uparena stimulusa (dve reci ili dve slike) pritisnu taster
kojim ¢e §to brze odgovoriti da li se tacka, koja se pojavljuje nakon prikaza stimulusa,
nalazi na levoj ili desnoj strani ekrana. Pristrasnosti u paznji se otkrivaju na osnovu
poredenja vremena reakcija u situacijama kada se tacka pojavljuje na mestu gde je
prethodno stajao ,,opasni” stimulus u odnosu na situacije kada se tacka pojavljivala na
mestu neutralnog stimulusa. Brze vreme reakcije kada se tacka pojavljuje na mestu
»opasnog”stimulusa u odnosu na neutralni moze da ukazuje na pristrasnost u detekciji
opasnosti.
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Kod tehnike merenja o¢nih pokreta kontinuirano se mere oéni pokreti prilikom
posmatranja razli¢itih stimulusa, najée$c¢e prezentovanih na ekranu. Uz pomo¢ ove metode
mogu se dobiti razliCiti indikatori paznje poput: ukupne koli¢ine vremena koju je neko
proveo posmatrajuéi jedan stimulus, mesto prve fiksacione tacke nakon izlaganja stimulusu,
trajanje prve fiksacije, prelaZenje sa jednog aspekta stimulusa na drugi i sli¢no.

\ ) Sledire¢-meta
Shewrote down

themean

UNFRIENDLY

100ms1li 850ms

Primer homommske recenice Primer reci-mete

Slika 8. Primer zadatka za ispitivanje intrepretativne pristrasnosti

Dosadasnja empirijska grada podrzava ideju da anksioznost, bilo kao
indukovano stanje, bilo kao relativno trajna crta ili anksiozni poremecaj, dovodi do
interpretativnih pristrasnosti kod odraslih osoba (Blanchette & Richards, 2010),
kao i dece i adolescenata (Stuijfzand, Creswell, Field, Pearcey, & Dodd, 2018).
Cini se da su efekti izraZeniji kada je nejasan, dvosmisleni sadrzaj koji se koristi u
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istrazivanjima u asocijativnoj vezi sa primarnim strahovima koji postoje kod osoba
sa anksioznim poremecajima (Stujifzand et al., 2017). Ovaj efekat je poznat u
literaturi kao hipoteza kognitivne specificnosti (Beck, 1976). Medutim, vecina
dosadasnjih istrazivanja koja su se bavila pitanjem specifi¢nosti sadrzaja koristila
je osobe sa socijalnim anksioznim poremecajem, pa su neophodna dodatna
istrazivanja kako bi se zakljuci mogli generalizovati i na druge kategorije
poremecaja (Stujifzand et al., 2017).

4.3.3 Memorijska pristrasnost

Prema kognitivnom modelu, osobe sa anksioznim poremecajem kao i one
koje su sklone razvoju poremecaja lakse se prisecaju dogadaja koji nose sa sobom
neku opasnost u odnosu na neutralne ili pozitivne dogadaje buduci da su takvi
dogadaji u skladu sa srznim verovanjima o prisustvu opasnosti i vlasititoj
nekompentnosti (Clark & Beck, 2010). Tipi¢ni eksperimentalni testovi koji se
koriste za procenu ove pristrasnosti zashivaju se na implicitnim i eksplicitnim
zadacima. U obe vrste zadataka ispitanici su izlozeni odredenom materijalu koji
treba da postane deo necijeg memorijskog sistema. To se najcesce postize time Sto
ispitanici procenjuju stepen u kojem materijal opisuje osobu ili procitaju listu reci.
U drugoj fazi, od osoba se trazi da se na eksplicitinim zadacima prisete
informacija iz prve faze. Na primer, koriste se zadaci slobodnog prisecanja (eng.
free recall) ili pak zadaci prise¢anja materijala uz pomo¢ nekog podsetnika (eng.
cued recall). Na zadacima implicitne prirode ispitanici su izloZeni naizgled
nepovezanom testu, pri ¢emu ne dobijaju instrukciju da se prisete materijala kojem
su bili izloZeni. Primeri ovakvih zadataka su slede¢i: ispitanici treba da osmisle re¢
na osnovu nekoliko pocetnih slova ili pak da donesu odluku da li su neke reci koje
su vrlo kratko bile izloZene smislene ili besmislene. Pretpostavka je da ¢e na
zadacima implicitne memorije neke reci biti brze prepoznate kao smislene ukoliko
su prethodno bile deo iskustva osobe, i to bez svesnog napora da ih se osoba
priseti. Na primer, ispitanicima se moZe najpre pokazati neka lista re¢i koja sadrzi
re¢ panika. Kasnije im se moze dati da urade naizgled nepovezan zadatak, kao §to
je da dovrSe zapocetu re¢ (npr. pan...) prvom re¢i koja im padne na pamet.
Memorijska pristrasnost bi se manifestovala ukoliko bi ispitanici dosledno
zavrSavali ponudene obrasce slova tako da formiraju reci kojima su prethodno bili
izloZeni (panika), a ne nekim novim re¢ima (Panama).
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U prvom pregledu literature o memorijskim pristrasnostima kod
anksioznih poremecaja donet je zakljucak da su rezultati nedosledni te da zavise od
tipa zadatka i vrste anksioznog poremecaja (Coles & Heimberg, 2002). Novija
metaanaliza koja je ponudila kvantifikaciju veli¢ine efekta anksioznosti na
paméenje omogucila je odredeniji zakljucak: ne postoji efekat anksioznosti na
zadacima implicitne memorije i na zadacima prepoznavanja, dok je pristrasnost
ustanovljena samo na zadacima prisecanja (Mitte, 2008). Pri tome, osobe sa
izrazenom crtom anksioznosti kao i one sa dijagnozom anksioznog poremecaja
bolje se prise¢aju informacija koje nose u sebi neku opasnost u odnosu na neutralne
i pozitivne informacije. Ustanovljeno je takode da je pristrasnost prise¢anja
izrazenija ukoliko se tokom eksperimentalne procedure koristi materijal koji je u
asocijativnoj vezi sa prirodom anksioznog poremecaja (Mitte, 2008). Jedno
tumacenje dobijenih nalaza je da prise¢anje nau¢enog materijala zahteva detaljniju
obradu informacija pri ¢emu osoba mora da rekonstruiSe informacije oslanjajuci se
ne samo na stimulus koji treba da se rekonstruise ve¢ joj u tome pomazu i unapred
postoje¢e memorijske strukture. Ukoliko date memorijske strukture sadrze u sebi i
ideju da je svet opasno mesto, date ideje ¢e bojiti i prisecanje nekog konkretnog
dogadaja (Mitte, 2008). Dakle, noviji pregled literature ide u prilog kognitivnom
modelu bar kada se radi o eksplicitinim zadacima prisec¢anja.

Okvir 8: Primena istraZivanja o kognitivnim pristrasnostima

Budu¢i da kognitivni modeli anksioznih poremecaja istiu znadaj razli¢itih pristrasnosti u
nastanku i odrzavanju poremecaja, sledec¢e pitanje koje se prirodno nametnulo jeste da li
redukcijom ovih pristrasnosti mozemo da spre¢imo nastanak anksioznih poremecaja. Na
osnovu laboratorisjkih istrazivanja baziénih kognitivnih procesa kod anksioznih
poremecaja, Mathwes i Mackintosh (2000) razvili su tehniku koja je namenjena redukciji
interpretativnih pristrasnosti (eng. Cognitive Bias Modification-I; CBM-I). Sustina ove
tehnike je da se ispitanici izlazu dvosmislenim, nejasnim situacijama, najces¢e u formi
opisa scenarija, pri ¢emu se jedna grupa ispitanika uvezbava da daje benigne interpretacije
scenarija, dok se druga poducava da situacije interpretira na takav nacin da se dozivljavaju
kao opasnost. Nakon toga, ispitanicima se nudi novi set dvosmislenih scenarija pri ¢emu im
se ne daju nikakve sugestije na koji nacin treba da osmisle situacije. Pretpostavka je da ¢e
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nove interpretacije situacija biti u skladu sa prethodno nauc¢enim setom.

Dosadasnja istrazivanja su ustanovila da je moguée upotrebom ove ili sli¢nih procedura
smanjiti negativne pristrastrasnosti i nivo situacione anksioznosti kod zdravih volontera sa
povisenom crtom anksioznosti ili kod socijalno anksioznih studenata (Mobini, Reynolds, &
Mackintosh, 2013). Medutim, efikasnost ovih tehnika jo$ nije proveravana na pravoj
klini¢koj populaciji (Mobini et al., 2013). Procedure koje zahtevaju minimalno prisustvo i
intervencije klinicara, poput CBM-I intervencija, svakako bi mogle da ubrzaju klinicki rad
ukoliko bi se pokazale efikasnim i efektivnim. Medutim, pre davanja preporuka za klini¢ku
upotrebu neophodne su njihove dalje provere koje mogu da idu u slede¢im pravcima:

1 U kom formatu se mogu zadavati — kao posebna intervencija ili pak kao dodatak
uobigajenom asrenalu kognitivno bihejvioralnih terapija?

[] Koliko laboratorijskih seansi je potrebno da bi se efekti generalizovali i van
laboratorije i da bi bili trajni?

[l Da li promena pristrasnosti dovodi i do poboljSanja svakodnevnog
funkcionisanja?

Iako teoretiCari inspirisani modelima obrade informacija veruju da kognitivne pristrasnosti
uzrokuju anksiozne poremecaje, trenutno nema dovoljno empirijske grade koja bi to
potkrepila.
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5 Licnost i kognitivni stil kao faktori vulnerabilnosti na
anksiozne poremecaje

5.1  Senzitivnost na simptome anksioznosti

Senzitivnost na anksioznost (SSA) definiSe se kao strah od telesnih
senzacija i psiholoskih manifestacija koje prate stanje anksioznosti, a koji u svojoj
osnovi ima uverenje da te senzacije mogu ostaviti Stetne posledice na kognitivno,
fizicko i socijalno funkcionisanje (Reiss & McNally, 1985). Kod osoba koje su
visoko senzitivne, stanje anksioznosti se ne dozivljava samo kao neprijatno stanje,
§to je slucaj kod vecine osoba, vec i kao stanje koje moze da dovede do negativnih
posledica po osobu. Konstrukt SSA
proizasao je iz Kkognitivne teorije
oc¢ekivanja Reiss-a i McNally-ja (1985) SSA
koji ga smatraju jednim  od
fundamentalnih strahova, pored straha

Okvir 9: Upitni¢ka operacionalizacija

od bolesti/povrede, straha od negativne Postoji nekoliko razli¢itih upitnika za
evaluacije i straha od bola. Opravdanje merenje SSA konstrukta medu kojima je
§to SSA smatraju strahom, autori Indeks senzitivnosti na anskioznost-3
nalaze u Cinjenici da je anksioznost (ASI-3; Taylor et al., 2007) sa najboljim
vezana za ,,opipljive”, realno postojece psihometrijskim karakteristima. Primeri

simptome, koji se mogu objektivno | Stavkiovog upitnika su:
izmeriti. lako je u osnovi SA
kognitivni proces, odnosno, pogresno
uverenje i neadekvatna procena
fiziolo§kih senzacija (katastrofiziranje),

1.Vazno mi je da ne izgledam nervozno.
2. Kada ne mogu jasno da mislim, plagim
se da nesto nije u redu sa mnom.

prisustvo fizioloskog uzbudenja (kao
realno postojeceg stimulusa-okidaca) ipak je neophodno da bi se kognitivni proces
aktivirao (Carlton, Sharpe, & Asmundson, 2007). Sem straha, konstrukt ukljucuje i
odredenu dozu neizvesnosti koja se tice potencijalnih Stetnih posledica simptoma
anksioznosti koje se smestaju u buduénost i ¢iji je nastanak neizvestan (Carleton et
al., 2007; Mihi¢, Smederevac, Ignjatovi¢, Colovi¢, & Novovi¢, 2015).

Tvorci konstrukta su SSA definisali kao set uveranja zbog kojih se
senzacije koje prate stanje anksioznosti negativno procenjuju. Medutim, SSA moze
da se tretira i kao uZa osobina li¢nosti, ¢ije je mesto u strukturi licnosti bilo



predmet naucne debate, a posebno njeno razlikovanje u odnosu na anksioznost kao
osobinu licnosti (Lilienfeld, Jacob, & Turner, 1989). Dok se osobina anksioznosti
odnosi na generalnu tendenciju da se dozivi anksioznost, SA predstavlja ,,strah od
straha®, tj. strah od potencijalnih Stetnih posledica anksioznosti (Taylor, 1998).
Rezultati kasnijih istrazivanja sugeriSu da SA predvida napade panike nakon
kontrolisanja uticaja osobina li¢nosti, ukljucujuci i anksioznost (Lilienfeld,1997;
Taylor, Koch, & McNally, 1992a), kao i depresivne simptome i ve¢inu anksioznih
poremecaja, sem OKPa (na primer, Kotov, Watson, Robles, & Schmidt, 2007;
Norton et al., 2005). Dakle, empirijski je potkrepljeno stanoviste da SA predvida
simptome poremecaja ne samo zato $§to je aspekt Sirih osobina li¢nosti ili crta
anksioznosti, ve¢ zato $to ima i svoj relativno nezavistan doprinos. I jedno
istrazivanje na srpskom uzorku je pokazalo da SSA predvida simptome depresije,
stresa i anksioznosti povrh varijanse simptoma, §to je objasnjeno bihejvioralnom
inhibicijom, tj. osobinom koja se tretira kao jedna vrsta opste psiho-bioloske
vulnerabilnosti na internalizirajuée probleme (Volarov, Oljaga, Mihi¢ i Colovié,
2017).

5.1.1 Uloga u psihopatologiji

SSA je prvobitno koncipiran kao faktor vulnerabilnosti na razvoj pani¢nih
napada i pani¢nog poremecaja (Bernstein & Zvolensky, 2007; Li & Zinbarg, 2007,
McNally, 2002; Olatunji & Wolitzky-Taylor, 2009; Schmidt, Zvolensky, & Maner,
2006). Sprovedene su brojne prospektivne i retrospektivne studije koje su potvrdile
pretpostavku o SSA kao faktoru rizika za razvoj pani¢nih napada, ukazuju¢i da
osobe koje su osetljivije CeS¢e razvijaju simptome panike (npr. vidi Mantar,
Yemez, & Alkin, 2011). Osim toga, utvrdeno je da visoka SSA prospektivno
predvida razvoj pani¢nih napada (Schmidt, Lerew, & Jackson, 1997), njihovu
ucCestalost (Schmidt et al., 2006), frekvenciju i intenzitet i nakon 3 godine (Maller
& Reiss, 1992, prema Olatunji & Wolitzky-Taylor, 2009). Kasnija istrazivanja su
pokazala da SA predstavlja transdijagnosticki konstrukt, odnosno da ima znacajnu
ulogu u razvoju i odrzavanju ne samo razliCite anksiozne ve¢ i neanksiozne
psihopatologije, poput depresije, zloupotrebe supstanci, nikotinske zavisnosti,
poremecéaja ishrane, hroni¢nog bola i sl. (Anestis, Holm-Denoma, Gordon,
Schmidt, & Joiner, 2008; Naragon-Gainey, 2010; Reiss, Peterson, Gursky, &
McNally, 1986; Taylor, 1999).

Dakle, u toku istorije izu¢avanja SSA moze se uociti da je konstrukt prosao
put od momenta kada je bio tretiran kao jedinstvena vulnerabilnost usko vezana za
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nastanak pani¢nih poremecaja, pa do razmatranja njegovog statusa kao opste
psiholoske vulnerabilnosti zajednicke za sve internalizirajue poremecaje.
Medutim, isti¢e se da SSA i dalje poseduje tzv. relativnu specifi¢nost. Cini se da je
u najjacoj vezi sa simptomima panike, GAP, PTSP i agorafobije. Umerene veze
ima sa simptomima depresije i socijalne fobije, dok je najslabiji prediktor
simptoma specificnih fobija (Naragon-Gainey, 2010). U 1. poglavlju je
predstavljen model Mineke i saradnika po kojem negativni afektivitet (NA) ili
neuroticizam objasnjavaju znacajan deo komorbidnosti medu internalizirajuc¢im
poremecajima pri Cemu je neuroticizam u snaznijoj vezi sa tzv. distres
poremecajima u odnosu na poremeéaje straha. Cini se da akumulirana empirijska
grada podrzava ulogu SSA kao dodatnog, opsteg faktora vulnerabilnosti na
internaliziraju¢e poremecaje, pri cemu se njegovo delovanje ne moze svesti na NA
ili neuroticizam. Podatak koji opravdava izdvajanje SSA u odnosu na NA su i
drugaciji obrasci korelacija sa internaliziraju¢im poremecajima. Na primer, NA je
snazan prediktor depresivnih simptoma koji su u isto vreme samo umereno
povezani sa SSA. Dakle, u teorijskim modelima SSA se danas tretira kao
potencijalna crta koja moze da objasni dodatnu varijansu komorbidnosti izmedu
internaliziraju¢ih poremecaja, povrh one koju obja$njava NA (Naragon-Gainey,
2010).

5.1.2 Priroda SSA: dimenzija, kategorija ili neSto trece?

Vazno konceptualno pitanje odnosi se na strukturu SSA. Dok jedna grupa
istrazivaCa zagovara stav da se radi o jednodimenzionalnom konstruktu (up. npr.
Reiss & McNally, 1985), druga sugeriSe da se ipak radi o konstruktu
viSedimenzionalne strukture (up. npr. Taylor et al., 2007). Faktorska reSenja o
kojima se izveStava u istrazivanjima variraju od jednofaktorskog (npr. Won, Park,
& Kwon, 1995) preko dvofaktorskog do Cetvorofaktorskog (npr. Keough, 2004;
Schmidt & Joiner, 2002; Vujanovic, Arindell, Bernstein, Norton, & Zvolenksy,
2007). Poslednjih godina hijerarhijsko resenje sa tri faktora nizeg reda i jednim
faktorom viSeg reda replicirano je u velikom broju istrazivanja (npr. Jurin, Jokic-
Begic, & Lauri-Korajlija, 2012; Vukosavljevic-Gvozden, Batini¢ i Perunicié,
2012), pri ¢emu su faktori nizeg reda imenovani kao strah od telesnih senzacija,
strah od gubitka kognitivne kontrole i strah od manifestacije anksioznosti u
socijalnim situacijama. Faktor viSeg reda je imenovan kao generalna senzitivnost
na anksioznost.
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Razmatranja latentne strukture SSA jo§ uvek nisu zavrSena (v. okvir 10),
Sto svedoCe i najnovija istrazivanja prema kojima strukturu SSA najbolje opisuje
bifaktorski model, tj. model prema kome nema hijerarhijskog odnosa izmedu
opsteg i specifi¢nih faktora SSA (Ebesutani, McLeish, Luberto, Young, & Maack,
2014; Ghisi et al., 2016; Volarov i sar., 2017).

Okvir 10: Priroda SSA-dimenzija, kategorija ili i jedno i drugo?

Interesantan podatak je da je poslednje tri decenije SSA bio predmet velikog broja
istrazivanja koja su ustanovila njen znacaj u nastanku internalizirajuce psihopatologije. Sa
druge strane, vrlo malo se zna o prirodi konstrukta. Njegovi tvorci su pretpostavili (Reiss &
McNally 1985) da je SSA relativno stabilna karakteristika, te da je moguée identifikovati
individualne razlike duz kontinuuma SSA. Ovakvo uverenje su uzdrmala istraZivanja koja
su upotrebila kompleksnije staticke postupke, poput taksometrijskih analiza, koja su
sugerisala da je priroda SSA taksoniCna, tj. da je moguce razlikovati dve klase ljudi koji se
kvaliativno razlikuju prema izrazenosti SSA (npr. Bernstein et al. , 2006). Jednu klasu ljudi
¢ine osobe koje imaju adaptivan nivo SSA, tj. osobe kod kojih je senzitivnost razvijena
taman u tolikoj meri koja im omogucuje da uspe$no ,,navigiraju“ kroz potencijalno opasne
zivotne situacije. Drugu klasu ¢ine ljudi sa visoko izrazenom senzitivno$c¢u koja ih izlaze
riziku da razviju neku formu psihopatologije. Kao §to to obi¢no biva, istrazivanja
organizovana od nezavisne istrazivaCke grupe, koriSenjem istog statistickog,
taksometrijskog postupka, ustanovila su da je latentna struktura SSA ipak dimenzionalna,
kao §to su to i njeni tvorci pretpostavili (npr., Asmudson, Weeks, Carleton, Thibodeau, &
Fetzner, 2011; Mihi¢, Colovié, Joki¢-Begi¢, & Lauri-Korajlija, 2013).

Polaze¢i od ovih suprotstavljenih nalaza, Bernstain i kolege (Bernstein et al., 2010)
razvijaju novu pretpostavku prema kojoj je priroda SSA dimenzionalno-kategorijalna. To
znaCi da je moguce razlikovati kvalitativno razli¢ite grupe ljudi, tj. dve subpopulacije
prema riziku da razviju psihopatologiju, ali da unutar svake grupe ljudi variraju po stepenu
izrazensoti SSA. Iako se razliciti autori ne slazu oko toga koliko kvalitativno razlicitih klasa
postoji u populaciji (Bernstein et al., 2010; Bernstein et al., 2013; Allan, Korte, Capron,
Raines, & Schmidt, 2014; Volarov, Allan, & Mihi¢, 2019), autori su saglasni u vezi sa
slede¢im: a) unutar svake klase SSA se dimenzionalno raspodeljuje; i b) postoje visoke
pozitivne korelacije izmedu specifi¢nih SSA faktora unutar adaptivne klase, dok unutar
klase sa visokim rizikom ne postoje znacajne pozitivne korelacije. Jedna implikacija nalaza
pod b) je da unutar adaptivne grupe, necije poviSenje na strahu od telesnih senzacija
podrazumeva da osoba ima poviSenja, na primer, i na strahu od kognitivne disregulacije.
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Dakle, unutar adaptivne grupe, postoji funkcionalan obrazac prema kojem se jedan razuman
nivo senzitivnosti generalizuje na razli¢ite stimuluse (Allan et al., 2014). Sa druge strane,
unutar grupe pod visokim rizikom ne postoji moguénost takvog predvidanja, te je moguce
oc¢ekivati da osoba ima povisenja samo na jednoj SSA dimenziji. PoviSenja na samo jednoj
SSA faceti moze da reflektuje specificnu istoriju ucenja kod ovih osoba ili moze biti
rezultat interakcije gena i sredine (Allan et al., 2014).

Hijerarhijska i bifaktorska konceptualizacija SSA znacajno se razlikuju. lako i
jedna i druga podrazumevaju prisustvo opsteg i specificnih SSA, odnosi izmedu
njih su drugadije koncipirani. Unutar hijerarhijskog modela, podrazumeva se da su
tri specifi¢cna SSA faktora medusobno korelirana i da njihova povezanost potice od
opste SSA. Sa druge strane, bifaktorska konceptualizacija podrazumeva da su
specifiéni i opsti faktor medusovno nezavisni i da relativno nezavisno daju
doprinos nastanku anksioznih poremecaja. Istrazivanja koja su do sada sprovedena
inspirisana bifaktorskim modelom usmeravaju na zakljuc¢ak da samo faktor opste ili
generalne SA predstavlja pouzadnu meru SSA, dok su specifi¢ni faktori relativno
nepouzdane mere konstrukta (Ebesutani et al., 2014; Ghisi et al., 2016; Volarov i
sar., 2017). Jedan razlog nedovoljne pouzadnosti supskala koje mere specificne
SSA faktore jeste i ¢injenica da supskale imaju mali broj stavki (npr. u najnovijoj
verziji upitnika koji meri SSA svaka supskala ima svega 6 stavki). Dakle, pre
potpunog odbacivanja ideje da postoje specifi¢ne facete SSA neophodno je da se
poveca broj stavki unutar svake supskale.

Uprkos nepouzdanosti supskala koje mere specificne facete SSA, kada se
izuzme deo varijanse koji poti¢e od opste SSA, rezimira¢emo i istraZivanja koja su
proucavala odnos izmedu pojedinacnih strahova unutar SSA i razliCitih
internalizirajué¢ih simptoma jer pokuzuju dosledno teorijski ocekivane relacije sa
simptomima. U metaanalitickoj studiji je ustanovljeno da je strah of telesnih
senzacija povezan sa simptomima panike, agorafobije, GAP-a i PTSP-a (Naragon-
Gainey, 2010). Strah of gubitka kognitivne kontrole je bio u najjaoj vezi sa
simptomima depresije, panike, PTSP-a i GAP-a. Dok je strah of ispoljavanja
anksioznosti u socijalnim situacijama bio povezan sa simptomima socijalnih fobija
i GAP-a. Veza pani¢nih simptoma sa strahom od telesnih senzacija je o¢ekivana na
osnovu ranijih teorijskih razmatranja (Cox, Borger, & Enns, 1999), dok veza sa
strahom od gubitka kognitivne kontrole najverovatnije reflektuje katastrofi¢ne
intepretacije senzacija anksioznosti (Taylor, Koch, & Crockett, 1991). GAP
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simptomi su povezani sa sva tri straha, a posebno sa strahom od kognitivne
disregulacije i strahom od ispoljavanja anskioznosti u socijalnim situacijama.
Ovake relacije su oc¢ekivane jer GAP simptomi mogu da obuhvate veliki broj briga
razli¢ite vrste. Konacno, u skladu sa ranijim teorijskim razmatranjima jeste i
podatak da su simptomi depresije iskljuéivo bili vezani sa strahom of kognitivne
disregulacije, a simptomi socijalnih fobija sa strahom od posledica ispoljavanja
anksioznosti u socijalnim situacijama (npr. Zinbarg & Barlow, 1996). lako je
metaanaliza uglavnom potvrdila teorijska ocekivanja, u svetlu gorenavedenih
nalaza o nedovoljnoj pozdanosti supskala, kada se izuzme doprinos faktora opste
SSA, ne znamo koliko su ove relacije zaista rezultat doprinosa specificnih faktora,
a koliko opsSte SSA. Jedno nasSe istrazivanje na opStoj populaciji potkrepljuje ideju
o tome da specificni faktori mogu da imaju inkrementalni doprinos, povrh
doprinosa opste SSA i bihejvioralne inhibicije, u predvidanju simptoma
depresivnosti i anksioznosti, te da zavreduju dalje istrazivanje (Volarov i sar.,
2017).

Iako je literatura o SSA bogata, a njeno izu¢avanje ima dugotrajnu tradiciju
i danas ovaj konstrukt zaokuplja veliki broj autora. Zakljucak koji se proucavanjem
nalaza razli¢itih istrazivackih grupa namece, jeste da su modeli koji pretenduju da
objasne nastanak anksioznih poremecaja nedovoljni ukoliko pretpostavljaju
postojanje samo jednog opsSteg psiholoskog faktora wvulnerabilnosti, poput
percipirane kontrole. SSA, ¢ini se, figurira kao drugi vazan opsti faktor
vulnerabilnosti. Razumevanje njegove prirode verovatno ¢e doprineti i boljem
razumevanju nastanka samih anksioznih poremecaja.

5.2 Netolerancija neizvesnosti

Poslednjih nekoliko decenija, konstrukt netolerancija na neizvesnost (NN)
(Freeston, Rheaume, Letarte, Dugas, & Ladouceur, 1994) postaje sve znacajniji u
ispitivanju kognitivne vulnerabilnosti na emocionalne poremecaje. NN predstavlja
sklonost osobe da negativno tumaci neizvesne dogadaje i da negativno reaguje na
njih, bez obzira koliko je mala verovatnoca da ¢e ovi neizvesni dogadaji zavrsiti
negativnim ishodom (Dugas, Gagnon, Ladouceur, & Freeston, 1998). NN se
razlikuje od konstrukta netolarancije dvosmislenih situacija/informacija (tj.
konstrukta koji je i ranije postojao u literaturi) po tome §to se netolerancija izraZzena
NN konstruktom ti¢e buducih neizvesnih situacija za razliku od netolerancije
trenutnih nejasnih, dvosmislenih situacija (Grenier, Barette, & Ladouceur, 1994).

80



Sam konstrukt NN proistekao je iz klini¢kih uvida grupe kanadskih autora
(Freeston, Dugas i Ladouceur) tokom rada sa osobama sa izrazenim simptomima
nekontrolabilne brige i GAP-a. Kako bi ispitali NN konstrukt, konstruisali su i prvu
skalu netolerancije na neizvesnost pri ¢emu su se rukovodili ateorijskim i
empirijskim standarima, $to je za posledicu imalo nedovoljno konceptualno
odredenje samog konstrukta. Pre nego $to je NN konstrukt bio preciznije definisan,
prikupilo se dosta empirijskih podataka koji su svedocili o njegovoj povezanosti sa
simptomima brige i GAP-a, pa ¢ak i eksperimentalnih rezultata koji su sugerisali
da NN ima status ne samo korelata nekotrolabilne brige ve¢ i1 faktora
vulnerabilnosti (Dugas & Ladouceur 2000; Koerner & Dugas, 2008). Na primer,
njegov status faktora vulnerabilnosti potkrepljen je u eksperimentima u kojima je
indukovano stanje neizvesnosti vremenski prethodilo i dovodilo do poviSenja briga.

Okvir 11: Upitni¢ka operacionalizacija NN

Upitnik koji se najce$ce koristi u istrazivanju NN je skraéena verzija koja je nastala od
probitne verzije upitnika sa 27 stavki. Od ispitanika se trazi da odaberu koliko ih opisuje
svaka stavka na 5-stepenoj skali. Najve¢i problemi sa originalnom verzijom upitnika je bila
nestabilnost faktorskih resenja (drugim re¢ima, nije se moglo ustanoviti §ta se meri ovim
upitnikom), kao i Cinjenica da je vecina stavki bila pristrasno formulisana, u smislu da
procenjuju tip neizvesnosti vezan za probleme ljudi koji preterano brinu. Kako bi se resili
ovi problemi, predloZena je skracena verzija skala. Na engleskom i drugim govornim
podru¢jima ona ima 12 stavki, dok je adaptacija na srpski jezik dovela do 11 stavki. U
tabeli su prikazane stavke prema tome da li mere inhibitornu ili prospketivnu anksioznost
(Mihi¢, Soki¢, Samac i Ignjatovic, 2014).

Inhibitorna anksioznost

1. Neizvesnost mi zZivot ¢ini nepodnosljivim.

2. Neizvesnost me sprecava da zivim zZivot punim plu¢ima.

3. Kada treba da delujem, neizvesnost me paralise.

4. Kada ose¢am neizvesnost, ne mogu dobro da funkcioniSem.
5. Najmanja sumnja moze da me spreci da delujem.
Prospektivna anksioznost

6. Ne mogu da se opustim ako ne znam $ta mi donosi sutra.
7. Veoma me uznemire nepredvideni dogadaji.
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8. Frustrira me kada nemam sve informacije koje su mi potrebne.
9. Uvek gledam unapred kako bih izbegao iznenadenja.

10. Ne podnosim iznenadenja.

11. Moram da izbegnem sve neizvesne situacije.

Nazalost, jedna posledica nedovoljnog konceptualnog odredenja NN je i
problemati¢na operacionalizacija konstrukta u vidu upitnika, §to je osvedoCeno
nepodudarnim faktorskim re$enjima u brojnim istrazivanjima (v. okvir 11). Druga
posledica su i promene u definisanju ovog konstrukta koje su se desavale tokom
godina, pri ¢emu su definicije iSle u pravcu sve preciznijeg odredivanja. Medutim,
upitnicka operacionalizacija, sem skra¢ivanja broja stavki, nije pratila ove
konceptualne promene.

Prema novijim gledistima, NN se definiSe kao kognitivna pristrasnost koja
utie na to kako osoba opaZza, interpretira i odgovara na odredene neizvesne
situacije, na kognitivnom, emotivnom i bihejvioralnom planu (Dugas, Schwartz, &
Francis, 2004). Pretpostavlja se da joj u osnovi leZe negativha uverenja o
neizvesnosti i njenim posledicama (Koerner & Dugas, 2008), koja dovode do toga
da osoba smatra neprihvatljivim potencijalne negativne dogadaje bez obzira na
malu verovatnoéu da ¢e se dati negativni dogadaji desiti (Dugas, Gosselin, &
Ladouceur, 2001). Drugim recima, osobe koje ispoljavaju NN smatraju da
neizvesnost lose uti¢e na njihovo ponasanje, da ,,nije fer” Sto su se bas one ,,nasle”
u toj situaciji, kao i da neizvesnost predstavlja pretnju po njih (Sexton & Dugas,
2009). Autori pretpostavljaju da prisustvo ovakvih kognicija biva pojacano
razli¢itim ponaSanjima koja proizilaze iz negativnih uverenja o neizvesnim
situacijama, npr. izbegavanjem socijalnih  interakcija, kompulsivnim
proveravanjem, hroni¢nim osecanjem brige. Ova ponasanja zajedno deluju kao
faktor odrzavanja razliitih anksioznih poremecaja ili anksioznosti generalno
(Behar, DiMarco, Hekler, Mohlman, & Staples, 2009; Boelen & Reijntjes, 2009).

Novi pokusaj razumevanja NN stigao je od Carleton-a (2016) koji razlikuje
slede¢e elemente: a) opazaj da su neke kljuéne informacije u datim okolnostima
nedostupne (nepoznate); b) opazaj izostanka informacija se dozivljava kao
averzivno stanje i ¢) nesposobnost da se toleriSe ili podnese averzivno stanje koje
prati opazaj nepoznatog. Ovakva definicija omogucuje da se razlikuje stimulus
(nedostatak informacija) koji onda dovodi do dva odgovora — do averzije od
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nepoznatog ili nedovoljne koli¢ine informacija kao i do nemoguénosti da se
toleriSe dato stanje. Prema Carlton-u (2012, 2016), percepcija nepoznatosti moze
da indukuje i stanje straha i stanje anksioznosti. Kada je opazaj nedostatka
informacija prisutan ovde i sada, tj. kada je povezan sa sada$njim trenutkom,
averzivno stanje koje prati dati opazaj viSe odgovara stanjima straha (Carlton,
2016). Sa druge strane, ukoliko se o¢ekuje da ¢e se opazeni nedostatak informacija
nastaviti 1 u buduénosti, afektivno stanje koje prati ovakvu spoznaju, po Carlton-u,
vise odgovara anksioznosti.

5.2.1 Komponente netolerancije neizvesnosti

Birrell i saradnici (Birrell, Meares, Wilkinson, & Freeston, 2011) smatraju
da se NN manifestuje na dva nacina: kroz zelju za predvidivos¢éu (ili kroz
prospektivnu  anksioznost) i putem paraliSuéeg efekta neizvesnosti na
bihejvioralnom i kognitivnom planu (ili putem inhibitorne anksioznosti). Prva
komponenta odrazava podsticajnu ulogu NN koja se manifestuje kroz nastojanje
osoba da ucine buducnost §to izvesnijom, redukujuci neizvesnost traganjem za
dovoljnom koli¢inoom informacija i reflektujuci tako aktivan pristup neizvesnosti.
Sa druge strane, neizvesnost kod osoba koje ispoljavaju inhibitornu anksioznosti u
ja¢em stepenu dovodi do razlicitih formi bihejvioralnih i kognitivnih ponaSanja
izbegavanja (na primer ruminacija, nemoguénosti donosenja odluka). Dakle, ¢ini se
da u osnovi ove dve facete NN konstrukta leze razli¢ite, konfliktne motivacione
tendencije, tj. ¢ini se da jedna podrazumeva aktivan pristup, a druga pristup
izbegavanja neizvesnosti (Birrell et al., 2011). Inhibitorna anksioznost je, mozda,
problematic¢niji aspekt NN nego prospektivna anksioznost (Hong & Cheung, 2015).
Naime, osobe koje su inhibirane u susretu sa neizvesnoscu teze da imaju vise
skorove na neuroticizmu, nize skorove na ekstraverziji i manifestuju $iri dijapazon
negativnih afekata poput tuge, krivice i straha u odnosu na osobe koje teze da
redukuju neizvesnost aktivnim pristupom koji je viden kod osoba sa visokom
prospektivnom anksiozno$¢u (Hong & Cheung, 2015).

Kako bi se pojasnila priroda faceta NN konstrukta, kao i pretpostavljene
razlike u motivaciji koje leze u njihovoj osnovi, u jednom istrazivanju na nasem
govornom podru¢ju posmatrane su relacije dve komponente NN konstrukta i
dimenzija proisteklin iz Gray-evog psihobioloskog pristupa licnosti (Mihic,
Colovié, Ignjatovi¢, Smederavac & Novovié, 2015). O&ekivan rezultat ovog
istraZivanja jeste da su obe facete NN konstrukta imale pozitivne veze sa sistemom
bihejvioralne inhibicije, sugeriSuéi da je ovaj bioloski sistem u osnovi negativnih
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kognitivnih pristrasnosti i ponasanja izbegavanja koja prate obe facete. Medutim,
prospektivna i inhibitorna anksioznost ispoljile su suprotne relacije sa sistemom
zamrzavanja/blokiranje, pri ¢emu je inhibitorna u pozitivnoj vezi sa sistemom
zamrzavanja, a prospektivha u negativnoj. Zamrzavanje/blokiranje predstavlja
komponentu sistema borba-bezanje-zamrzavanje koji se aktivira u situaciji opazene
realne opasnosti 1 koji ¢ini bioloSku vulnerabilnost na stanja straha/panike (Corr,
2008). U zavisnosti od blizine opasnosti, osoba moze da reaguje odbrambenom
agresijom, bezanjem ili zamrzavanjem, pri ¢emu je sistem zamrzavanja aktivan
kada osoba ne moze da izbegne opasnost. Rezultati nase studije sugeriSu da su
inhibitorne reakcije u susretu sa neizvesnos¢u utemeljene u bioloskim reakcijama
zamrzavanja. Sa druge strane, aktivno traganje za informacijama koje se reflektuje
u prospektivnoj anksioznosti omoguceno je niskom aktivacijom sistema
zamrzavanja/blokiranja. Medutim, visoka osetljivost sistema bihejvioralne
inhibicije najverovatnije dovodi do neproduktivnog, dugotrajnog traganja za
dovoljnom koli¢inom informacija koja bi razresila neizvesnost, pri ¢emu osoba ne
moze da dostigne Zeljeni nivo izvesnosti (tj. osoba je u zacaranom krugu beskrajne
procene rizika koja ne vodi reSenju). Generalno, rezultati ove studije potkrepljuju
ideju Birrella i saradnika (2011) da osobe mogu na razlic¢ite nacine da se nose sa
neizvesno$¢u — aktivnim, ali bezuspeSnim, traganjem za Sto viSe informacija ili,
pak, kognitivnim i bihejvioralnim blokiranjem ili bespomo¢noscu.

5.2.2 Uloga netolerancije neizvesnosti (NN) u razli¢itim modelima

psihopatologije

U momentu kada je koncept NN uveden u litearturu dovodio se u vezu sa
nekontrolabilnom brigom (Helsen, VVan den Bussche, Vlaeyen, & Goubert, 2013).
Prvi model koji centralno mesto daje NN konstruktu jeste kognitivni model GAP-a
koji su formulisali Dugas i saradnici (Dugas et al.,1998). Prema ovom modelu, NN
lezi u osnovi misaonog procesa karakteristicnog za osobe sa GAP (tj. pokretanje
pitanja tipa ,,Sta ako...?”) lezi NN. U datom modelu su bitne i druge komponente,
poput verovanja o brizi, niska samoefikasnost i kognitivna izbegavanja, ali je NN
temelj koji pokrece problematicne misaone procese, ¢ak i u odsustvu realne
problemske situacije (v. poglavlje 8 za detalje).

Medutim, NN je ubrzo ugraden i u konceptualizaciju nastanka i odrzavanja
opsesivno-kompulzivnog poremeéaja (OKP), a posebno onog sa izrazenim
kompulzijama i ritualima. Izrazita potreba za izvesnoScu se moze sresti u opisima
ovih poremecaja, kao i u istrazivanjima koja su pokazala da kod osoba sa OKP
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anksioznost biva redukovana kako se postize viSi stepen izvesnosti situacije
(Kozak, Foa, & McCarthy, 1987).

Cini se da sudbina konstrukta NN prati onu koja se desila i sa
senzitivno§¢u na simptome anksioznosti u smislu §to se tokom relativno kratke
istorije proucavanja konstrukta iskristalisala ¢injenica da ja NN u vezi sa gotovo
svim internaliziraju¢im poremecajima. Rezultati mnogih studija sugeri$u da je NN
povezana sa brigom i metabrigom (Buhr & Dugas, 2006; Buhr & Dugas, 2009;
Ladouceur, Gosselin, & Dugas, 2000; Lee, Orsillo, Roemer, & Allen, 2010;
Ruggiero et al., 2012), odnosno da ovaj kognitivni proces deluje kao okidac
procesa brige, pa samim tim i anksioznosti. Istrazivanja su takode pokazala da je
NN u vezi sa socijalnom anksioznos¢u (e.g., Boelen & Reijntjes, 2009),
hipohondrijazom (Deacon & Abramowitz, 2008), pani¢nim simptomima (Dugas et
al., 2001), a noviji podaci sugeriSu da je povezana i sa poremecajem gomilanja
(engl. hoarding), odnosno da moze da deluje kao prediktor simptoma ovog
poremecaja (Oglesby et al., 2013).

lako je prvobitno pretpostavljeno da je u pitanju faktor vulnerabilnosti na
anksiozne poremecaje, akumuliranje istrazivackih podataka pokazuje da je NN u
vezi 1 sa depresivno$¢u. Naime, u metaanalitiCkoj studiji koja je obuhvatila
transferzalna istrazivanja kako na studentskoj tako i na opstoj i klinickoj populaciji,
Gentes 1 Ruscio (2011) zaklju¢uju da je NN podjednako snazno povezana kako sa
simptomima GAP-a i OKP-a, tako i depresivnosti (prose¢ne veli¢ine efekta su bile
.50 1 navise). Uprkos postojanju empirijske osnove, iznenadujuce je da do nedavno
nije bilo ozbiljnijeg pokusaja teorijske konceptualizacije uloge NN u nastanku i/ili
odrzavanju simptoma depresivnosti. Izuzetak Cine radovi Mirande i saradnika
(Miranda & Mennin, 2007; Miranda, Fontes, & Marroquin, 2008), po kojima NN
kognitivna pristrasnost deluje tako da se neizvesnost razreSava time $to osoba
postaje sigurna u deSavanje buducih negativnih dogadaja. Prema autorima,
uverenost u to da ¢e se desiti negativni dogadaji zajednicka je i za GAP i
depresivnost, a ono §to razlikuje ova dva stanja je dodatna uverenost da se pozitivni
dogadaji nece desiti, a $to je odlika samo depresivnosti (Miranda et al., 2008).

Postoje pokusaji da se uloga NN u nastanku razlicitih internaliziraju¢ih
simptoma resvetli time $to se posmatraju posebno doprinosi inhibitorne i
prospektivne anksioznosti. Cini se da je inhibitorna anksioznost u vezi sa
anksioznim poremecajima koje karakteriSe prisustvo specifi¢énog stimulusa straha
(socijalna anksioznost, pani¢ni poremecaj i agorafobija, i postraumatski stresni
poremecaj), kao i sa depresijom, dok je prospektivna anksioznost u vecoj meri
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povezana sa GAP-em i OKP-em (Hong & Cheung, 2015; McEvoy & Mahoney,
2012). Konacno, tretmani koji su usmereni na redukovanje NN ¢ini se da su
efikasni u redukovanju Sirokog spekta anksioznih i depresivnih poremecaja, pri
¢emu promena u netolerisanju neizvesnosti prethodni simptomatskoj promeni
(Boswell, Thompson-Hollands, Farchione, & Barlow, 2013). Budué¢i razvoj
saznanja o NN ¢e verovatno i¢i i u pravcu vece upotrebe eksperimentalnog pristupa
koji moze da odgovari na pitanje da li promene u NN prethodne simptomskoj
promeni. Predlog jedne takve procedure je dat u okviru 12.

Okvir 12: Eksperimentalna indukcija stanja neizvesnosti

Veliki broj istrazivanja na temu netolerancije neizvesnosti bio je upitnickog tipa. Nedavno
je grupa autora razvila proceduru za eksperimentalno izazivanje neizvesnosti koja je
primenjiva i na neklinicku populaciju (Mosca, Lauriola, & Carleton, 2016). Moze se
ocekivati da ¢e postojanje ovakve metodologije omoguciti nova istraZivanja na temu
razumevanja kognitivnih, afektivnih, fiziolo§kih i bihejvioralnih korelata neizvesnosti.
Tokom dvofazne procedure, od ispitanika se trazi da zamisle jedan potencijalno negativni
dogadaj, te da koriséenjem tzv. tehnike strela nadole (v. sliku u ovom okviru), identifikuju 1
potencijalne, negativne posledice u buduénosti. Tokom druge seanse, koja moze biti
nekoliko dana ili sati odvojena od prve seanse, ispitanici itaju izjave Cija je svrha poviSenje
ili sniZenje stanja neizvesnosti. Izjave su unapred pripremljene od strane eksperimentatora,
ali se uvek ticu dogadaja koje su ispitanici identifikovali kao potencijalni negativni dogadaj
tokom prethodne seanse. Primer izjave Ciji je cilj da se poveca stanje neizvesnosti je
»Frustrirajue je kada ne znam $ta ¢e se dogoditi®, dok je primer izjave koja ima za cilj
snizenje stanja neizvesnosti je ,,Moram da zivim sa tim, da idem lagano kroz Zivot, dan za
danom*.

86




Zamish potencyadm negativin dogaday u buduénost kon te € ankstozum

Kadabi se dan neganvni dogada) zaistai desio, do kakwih bi posledica doveo 7 (napisan maksimano tri posledice dole)

Posledical Posledica2 Posledica 3:
!i:ia IJ; ::ﬁ:ﬁ,ﬁ:ﬁ:;:vc posledice, Kadabi dogadg doveo do ove posledice, Kadahbi dogadg doveo do ove posledice,
E ! 5 ;L il tril ledice dole) itahi se dalje moglo desih? tabi se dalje moglo desin?
Agp1sall maksimano n posictice aole, {napisat maksimalno tn posledice dole) (napisat maksimalno tn posledice dole)

Posledica 23] | Posledica 2b| | Posledica 2¢| Posledica 33| | Posledica3 Posledica 3¢

Posledica 13} | Posledica 1% | Posledicalg

5.3  Kognitivni stil nadolazeée opasnosti (dinami¢ne Seme opasnosti)

Prema kognitivnim modelima anksioznih poremecaja (D. A.Clark & Beck,
2010), neke osobe su sklonije da razviju anksiozne poremecaje jer imaju
neadaptivne kognitivne strategije (npr. nafine na koje interpretiraju stimuluse ili
poseduju odredena verovanja) koje ih, u susretu sa zZivotnim stresorima i zbog
odredene genetske predispozicije, usmeravaju na razvoj poremecaja. Zajednicki
imenitelj razlic¢itih kognitivnih modela jeste pretpostavka da su neadaptivna
uverenja ili Seme opasnosti (v. poglavlje 4) staticne kategorije, tj. uvernost da je
opasnost koja se percipira u anksioznim stanjima jedan stati¢an fenomen. Sa druge
strane, Riskind, Williams i Joiner (Riskind, Williams, & Joiner, 2006) navode da
ovakvi modeli pruzaju prilicno jednostran opis anksiozne fenomenologije jer u
situaciji kada osoba opaZza neku opasnost ona Zeli da zna da li joj se opasnost
priblizava i da li rizik po nju sa proticanjem vremena raste ili opada. To je upravo i
susStina modela nadolaze¢e opasnosti (Riskind, Williams, Gessner, Chrosniak, &
Cortina, 2000), koji akcenat stavlja da opazaj dinamicnosti pretnje, opasnosti i
rizika. Osobe koje su sklone razvoju anksioznih poremecaja poseduju tzv.
kognitivni stil nadolazeée opasnosti (KSNO). Ovim konstruktom se opisuju
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individualne razlike u tendenciji da se opazena opasnost dozivljava kao opasnost
koja se sve viSe nadvija nad osobom sa proticanjem vremena, ostavljajuci joj sve
manje vremena za adekvatno reagovanje. Drugim re€ima, u pitanju je ,,0secaj da
opasnost i rizik rastu velikom brzinom, kako se priblizavaju u prostoru i vremenu i
na kraju dovode do strasnih posledica® (Riskind et al., 2006). Autori smatraju da
vulnerabilne osobe stvaraju mentalne scenarije u kojima pretnja postaje sve
intenzivnija i1 bliza tako da osoba ne moze da upotrebi adekvatne strategije
suocavanja (Riskind, Rector, & Cassin, 2011). lako dozivljaj nadolazece opasnosti
moze da ima i realnu osnovu u stvarnosti, dovode¢i do trenutnog povisenja
dozivljaja opasnosti, kod nekih osoba ovakav nacin reagovanja postaje
karakteristican kognitivni stil, ¢ak i kada ima minimalno ili nimalo osnova u
realnosti za pretnju. Medutim, nepohodni su i doprinosi specificnih psiholoskih,
razvojnih i bioloskih faktora od kojih svaki pojedinacno, ali i u interakciji sa
KSNO, doprinosi specificnoj klinickoj slici anksioznog poremecaja (Riskind &
Williams, 2006).

Na slici 9 je prikazan celokupni model nadolaze¢e opasnosti. Kao $to se
moze videti, odredena razvojna istorija i genetska predispozicija dovodi do
formiranja KSNO. Jednom kada je formirana, predstavlja pozadinu na kojoj se
odvijaju preostali kognitivni procesi kao $to su paznja, pamcenje ili interpretacije.
Veruje se da u osnovi razli¢itih kognitivnih pristrasnosti koje su svojstvene
anksioznim stanjima lezi KSNO. Na
primer, KSNO je u osnovi snizenog praga
za detekciju opasnosti ili boljeg prisecanja
stimulusa opasnosti. Percepcija nadolazece
opasnosti, sem pristrasnosti na
kognitivnom  planu, dovodi i do
subjektivnog dozivljaja da je sve manje
vremena preostalo osobi da adekvatno ; , ‘
reaguje kako bi se zastitila od nadolazece opasnstl. To posledicno dovodi do ¢esto
ekstremnih i rigidnih nac¢ina da se opasnost izbegne. Prema Riskind-u i Williams-u
(2006), dozivljaj nadolazeée opasnosti pokre¢e osobu na samozastitne

bihejvioralne i kognitivne strategije kao Sto su, na primer, fizicko napustanje
situacije (ako je to moguce) ili pak kognitivna izbegavanja poput brige i supresije
misli. Nadalje, konstantna optere¢enost detekcijom opasnosti i potrebom da se
osoba zaStiti od nadvijajue opasnosti crpi kognitivne resurse osobe,
onemogucujuci joj da koristi efikasnije strategije regulacije emocija i suo¢avanja sa
stresom. Na primer, KSNO je povezan sa katastrofiranjem, pri ¢emu ga i
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prospektivno predvida u razmaku od nedelju dana (Riskind & Williams, 1999).
Konacno, postoji i povratan uticaj neadekvatnih strategija suoCavanja sa opasnoséu
na nacin da uc¢vrs¢uju dinami¢ne Seme opasnosti (Riskind & Williams, 2006).

Iako ima vrlo malo direktnih istrazivanja, pretpostavlja se da na nastanak
KSNO uti¢e nekoliko razvojnih faktora: prisustvo stvarnog, zastrasujuceg dogadaj
tokom odrastanja koji je sadrzao komponentu nadolaze¢e opasnosti, neadekvatne
roditeljske strategije koje su podrazumevale ogranicenje autonomije i podsticanje
izbegavajuCeg ponasanja, istorija zlostavljanja i nesigurna afektivna vezanost
(Riskind & Williams, 2006; Riskind et al., 2004). Riskind i sar. (Riskind et al.,
2004) u jednoj studiji dobijaju nalaze koji sugeri$u da slabije izraZzeno zaStitni¢ko
ponaSanje majke i poviSeno zaSticujuée ponasanje oca mogu da predstavljaju
faktore koji uti¢u na razvoj KSNO.

Razvojni faktori
-roditeljstvo
-afelitivna vezanost
-druga razvojna
iskustva

Bioloki faktori | / l

Pristrasnosti u procesovanjuinformacija

Kognitivai stil nadolazece opasnosti

Pristrasnosti
paméenja

Pristrasnostiu
paznji

Kognitivnaibihejvioralnaizbegavanya)

Prigtrasne procene
nadolazece opasnost]

Str .1711‘ l Automatske misli, slike
dozivljaj da osobamora

podhitno nesto dauradi|

Slika 9. Model nastanka kognitivnog stila nadolazece opasnosti i njen uticaj na kogniciju,
afekat i ponasanje (prema Riskind & Williams, 2006).

Kao sto se iz gorenavedenog moze videti, KSNO predstavlja jednu vrstu
kognitivne Seme, u skladu sa kognitivnim modelima anksioznih poremecaja (v.
poglavlje 4). Za razliku od njih, model nadolaze¢e opasnosti pretpostavlja da su u
pitanju dinamicne Seme, tj. mentalne slike koje se razvijaju i menjaju. U skladu sa
pretpostavljenim Sematskim statusom jesu i istraZivanja koja su pokazala da osobe
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sa vis§im KSNO pokazuju hipervigilnost paznje kada se suoe sa pretec¢im
stimulusima, precenjuju opasnosti stimulusa, minifestuju pristrasnosti verbalne i
vizuelne memorije za pretece stimuluse (prema Riskind & Williams, 2006) i imaju
vecéu tendenciju da precenjuju blizinu prete¢ih pokretnih stimulusa (Riskind,
Kleiman, Weingarden, & Danvers, 2013). Kao i za sve Seme, i za ovu se
pretpostavlja da ostaje latentna sve dok je ne aktivira neki preteci stimulus.

5.3.1 Priroda konstukta KSNO

Pretpostavka je da se nadolazeCa opasnost moze razdvojiti na dve
dimenzije: jednu koja ukljucuje socijalnui drugu koja ukljucuje fizicku opasnost.
Sadrzaj dinami¢nih Sema socijalne pretnje obicno se tice percepcije da se neka
socijalna pretnja (situacija sramocenja pred drugima ili odbacivanja od strane
drugih) sve vise priblizava osobi, dok sadrzaj fizicke dinamicke Seme obi¢no sadrzi
nadolaze¢u opasnost po fizicki integritet osobe. lako ove dve dimenzije teZze da
budu visoko povezane, neka istrazivanja pokazuju da imaju odvojene korelate. Na
primer, socijalni kognitivni stil nadolazec¢e opasnosti bolje predvida socijalnu
anksioznost nego fizicki kognitivni stil (up. npr. Brown & Stopa, 2008), dok su
osobe sklonije da manifestuju reakcije zamrzavanja u kontaktu sa nadolaze¢im
opasnim stimulusima ukoliko imaju izrazeniji fizicki stil nadolazec¢e opasnosti
(Riskind, Sagliano, Trojano, & Conson, 2016). Metaanaliza koja je proucavala
strukturu upitnika za merenje KSNO u 10 razli¢itih zemalja pokazala je da se u
vecini zemalja mogu razlikovati ove dve dimenzije (Hong et al., 2017).

Sto se divergentne validnosti ti¢e, smatra se da KSNO nije isto $to i crta ili
stanje anksioznosti. Riskind i saradnici (Riskind et al., 2000) ustanovili su da
KSNO, iako je povezan sa simptomima anksioznosti, crtom anksioznosti i brigom,
predstavlja specifican konstrukt. Neke studije pokazuju da ovaj konstrukt korelira i
sa neuroticizmom, negativnim afektivitetom i bihejvioralnom inhibicijom, ali da je
i dalje specifi¢an u odnosu na ove generalne crte.

Postoje | nal_aZ1_k0J1 suge¥1su Katastrofiranje je kognitivni proces ili
da se KSNO razlikuje od brige, jedna vrsta iracionalnog misljenja pri

katastrofiranja 1 interpretativnih | kojem osoba vidi trenutnu ili buduce
pristrasnosti. Smatra se da KSNO | situacije kao potpunu katastrofu, ne

deluje pre brige, odnosno da | zasnivajuéi svoje zakljucke na objektivnim
vulnerabilne osobe prvo stvaraju | podacima.

mentalne  reprezentacije  ubrzanog
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porasta i priblizavanja rizika, pa tek posle toga dolazi do kognitvnog procesa brige
¢ija je uloga da udalji misli od opasnih reprezentacija (Williams, Shahar, Riskind,
& Joiner, 2005). Od katastrofiziranja se razlikuje po tome Sto povecava i istice
brzinu i veli¢inu promene, za razliku od jednostavnog razmisljanja o ishodu (npr.
osoba moze da katastrofira da ¢e, ukoliko ne plati kredit za stan na vreme, postati
beskuénik, dok KSNO predstavlja dozivljaj brzine i veli¢ine promene, koja ¢e na
kraju dovesti do gubitka stambenog prostora; Williams et al., 2005). Razmatrajuci
razlike izmedu KSNO i interpretativnih pristrasnosti, autori smatraju da KSNO
upravo dovodi do ovakvih pristrasnosti Pretpostavlja se da KSNO funkcioniSe kao
Sema opasnosti 1 da zahvaljuju¢i tome dovodi do pristrasnosti prilikom
interpretacije pretnje (Williams et al., 2005). U okviru 13 date su dodatne
informacije o prirodi KSNO.

Okvir 13: KSNO i odbrambena distanca

Kada razmatramo originalnost konstruka KSNO, vazno je ista¢i da se i u okviru teorije
osetljivosti na potkrepljenje srece sli¢an pojam tj. pojam odrambene distance (McNaughton
& Corr, 2004). Prema ovim autorima, u pitanju je percepcija distance u odnosu na pretnju
koja posledi¢no odreduje ponasanje osobe. U pitanju je kognitivna varijabla koja se
subjektivno dozivljava kao intenzitet pretnje, pri ¢emu manja odbrambena distanca
odgovara ve¢em subjektivnom dozivljaju pretnje. Prema ovim autorima, jedna ista fizicka
distanca u odnosu na opasnost, moze subjektivno da se percipira kao duza ili kraca u
odnosu na stvarnu distancu kod razli¢itih osoba. Kod osoba koje imaju izraZzenu
odbrambenu distancu, tj. koje percipiraju manju distancu u odnosu na aktuelnu, i manje
opasni stimulusi su u stanju da izazovu izrazena neurotska ponasanja. Slicnost konstrukta
odbramebene distance sa KSNO je u tome §to i jedan i drugi podrazumevaju vaznost
percepcije udaljenosti od pretnje, medutim samo KSNO naglasava da je taj dozivljaj pretnje
promenljiva kategorija, tj. da se dozivljaj opasnosti prostorno i/ili vremenski povecava kod
jedne te iste osobe. Postoji jo§ jedna vazna razlika u konceptuliziranju percepcije distance
izmedu ove dve grupe autora. Prema modelu nadolaze¢e opasnosti, ono Sto razlikuje
anksiozne poremecaje jeste sam sadrzaj dinamic¢nih Sema, ali im je zajednicka percepcija
povecavanja opasnosti iz trenutka u trenutak. Sa druge strane, McNaughton i Corr (2004)
smatraju da, sem odbrambene distance, razvoj odredenog anksioznog poremecaja odreduje
jo§ jedna dimenzija, tzv. odbrambeni pravac. Prema ovim autorima, emocije strah i
anksioznosti se razlikuju prema tendeciji kretanja ka pretnji ili od pretnje. Strah karakterise
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kretanje od pretnje, dok je za anksioznost svojstveno kretanje ka pretnji (npr. osoba u strahu
Zeli da pobegne iz situacije, dok osoba koja je anksiozna &esto procenjuje rizik koji postoji
po nju u datoj situaciji manifestujuéi na taj nacin neku vrstu priblizavanja stimulusu). U
slu¢aju dozivljaja straha, vrlo mala opazena distanca dovesée do eksplozivnog napada, dok
¢e umerena percipirana distanca dovesti do reakcija poput zamrzavanja ili izbegavanja, a
velika do normalnog neodbrambenog ponasanja (McNaughton & Corr, 2004).

5.3.2 KSNO i psihopatologija

U jednoj od prvih studija koje su imale za cilj da pokazu validnost
vulnerabilnosti nadolazece opasnosti Riskind i Wahl (Riskind & Wahl, 1992) su
ispitanicima volonterima prikazivali snimke kunica i paukova koji se krecu napred
(ka ispitnicima), udaljavaju od ispitanika ili stoje mirno. Rezultati koje su dobili
sugeriSu da su ispitanici doziveli najvisi stepen anksioznosti kada su posmatrali
snimak pauka koji se kre¢e ka njima. U drugoj studiji Riskind i saradnici (Riskind,
Moore, & Bowley, 1995) su utvrdili da kada osobama sa arahnofobijom prikazu
slike pauka one zamisljaju da opasnost od pauka raste iz ¢asa u ¢as i kako im se
priblizava velikom brzinom, dok osobe koje nemaju ovaj strah ne pokazuju ovu
tendenciju. Autori se, medutim, nisu zaustavili samo na objasnjavanju dinamike
pretnje kod arahnofobije. Riskind i Maddox (Riskind & Maddox, 1994) ispitujuci
strah od kontaminacije bacilima kod osoba sa HIV-om, utvrdili su da osobe
stvaraju mentalne scenarije u kojima se bacili sve brze priblizavaju i Sire, dok
osobe koje nemaju HIV nisu stvarale ovakve mentalne scenarije. Riskind i
saradnici (Riskind, Abreu, Strauss, & Holt, 1997) takode su istrazivali percepciju
dinamike bacila kod osoba sa subklini¢kim opsesivno-kompulzivnim poremecéajem
(OKP) i ustanovili da osobe sa viSim nivoom OKP zami$ljaju bacile kako se
ubrzano krecu i postaju sve veci iz ¢asa u Cas.

Prema prvobitnom modelu nadolazeée opasnosti (Riksind & Williams,
2006), KSNO predstavlja distalni faktor vulnerabilnosti koji lezi u osnovi svih
anksioznih poremecaja, ali ne i depresije. Rezultati velikog broja studija pruzili su
inicijalnu podrsku konstrukt validnosti KSNO (Riskind et al., 2000; Williams,
Shahar, Riskind, & Joiner Jr., 2005). U tim studijama pokazano je sledece: da
osobe koje imaju povisen KSNO ¢esée ispoljavaju visi stepen anksioznosti, koja je
operacionalizovana razli¢itim upitnicima, da je poviSen KSNO u vecoj meri
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povezan sa anksiozno$¢u nego depresijom, da poviSen KSNO previda buduce
anksiozne simptome u interakciji sa stresnim dogadajima, kao i poviSenje
intenziteta anksioznih simptoma, brige i OKP simptoma, ali ne i depresije tokom
vremena (npr. Adler & Strunk, 2010; Reardom & Williams, 2007; Gonzalez-Diez,
Calvete, Riskind, & Orue, 2015). Povezan je i sa simptomima socijalne
anksioznosti, kao $to su strah od negativne evaluacije i anksioznost prilikom
socijalnih interakcija (Brown & Stopa, 2008; Haikal & Hong, 2010).

Medutim, rezultati novijih

Pesimiti¢ki atribucioni stil je tendencije
da se negativnim dogadajima pridaju
stabilni i globalni uzroci, da se ishodi
dogadaja katastroficno interpretiraju te da
ulogu u nastanku i depresivne | ge pojava negativnog dogadaja interpretira
simptomatologije (npr. Hong et al., | usmislubezvrednosti osobe.

2017; Kleiman & Riskind, 2012;
Levin, Li, & Riskind, 2007 ). lako model nije u potpunosti jasno redefinisan kako
bi se u njega uklopili noviji empirijski nalazi, postoje neke pretpostavke da je
meduodnos KSNO i prisustva pesimisti¢kog atribucionog stila bitan (Hong et al.,
2017). Prisustvo ovog stila, uz istovremeno izrazen KSNO, mozda ¢e biti

istrazivanja dopunili su modele
nadolazece opasnosti  jer  je
ustanovljeno da KSNO moze da igra

odlucuju¢i za pojavu ne samo anksiozne ve¢ i depresivne simptomatologija
(Buchanan, Seligman, & Seligman, 1995). Dakle, moze se o¢ekivati da ¢e se model
nadolazece opasnosti dalje razvijati u pravcu boljeg osmisljavanja njegove uloge u
nastanku emocionalnih poremacaja generalno.

5.4  Transdijagnosticki pristup izuc¢avanju kognitivnih vulnerabilnosti

Veéina  razmatranih
kognitivistickih ~ konstrukata
vulnerabilnosti nastala je u
okviru klinicke 1 istrazivacke

Transdijagnosticki pristup izuCavanju
psihopatologije podrazumeva da mnoge bolesti, a
posebno kada se razmatraju emocionalni
poremecaji, dele zajednicke procese koje leze u
tradicije koja je akcenat | osnovi njihovog nastanka i odrzavanja. U skladu sa
stavljala. na  pronalaZenje | tim je i zagovaranje ideje o osmisljavanju tretmana

karakteristika koje Su | koji ¢e onda biti usmerni na zajednicke,
specifi¢no vezane za odredeni | pretpostavljenje procese. Jedan primer je protokol
poremeéaj (eng. disorder- | za (tretman emocionalnih poremecaja koji je

specific tradition), tj. tradicije zasnovan na identifikovanju  problematicne
emocionalne regulacije (na primer, izbegavanje

koja je bila usmerena na LY
emocija i rumininiranje).

razumevanje specificnosti
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svakog pojedinacnog internaliziraju¢eg poremecaja. U skladu sa ovakvom
Ofjentacijom, provobitna istrazivanja su bila koncipirana tako da su se
pretpostavljeni faktori vulnerabilnosti dovodili u vezu sa teorijski odabranim
poremecajem, a da su pri tome iskljucivani iz razmatranja drugi, potencijalno
relevantni poremecaji. Na primer, kako su se akumulirala istraZivanja koja su se
bavila NN i SSA, postalo je jasno da su oni vazni ne samo za GAP i pani¢ne
poremecaje ve¢ da oba predstavljaju transdijagnosticke konstrukte odgovorne za
odrzavanje Sirokog spektra anksioznih poremecaja i depresivnosti (e.g., Boelen &
Reijntjes, 2009; McEvoy & Mahoney, 2011). U skladu sa tim saznanjem, sve veci
broj istrazivaca je u svojim nacrtima poceo istovremeno da razmatra veci broj
faktora vulnerabilnisti dovode¢i ih u vezu sa Sirim dijapazonom
dijagnoza/simptoma.

5.4.1 Sta trenutno znamo o odnosima izmedu razli¢itih kognitivnih
vulnerabilnosti zahvaljujuéi transdijagnostic¢koj istraZivackoj
tradiciji?

Jedno od prvih istrazivanja koje se bavilo ovom problematikom je
pretpostavilo da SSA i NN predstavljaju relativnho povezane, ali odvojene
konstruke, pri ¢emu se oba razlikuje od negativnog afektiviteta / neuroticizma
(Cartlon et al., 2007). Prema ovim autorima, zajednicki imenitelj za SSA 1 NN jeste
strah od nepoznatog, pri ¢emu se kod SSA komponenta neizvesnosti tice neznanja
da li ¢e i kada Stetne posledice anksioznosti uslediti (Carlton et al., 2007). Kod NN
neizvesnost nije posebno vezana ni za jedan odreden aspekt, ve¢ za neizvesnost u
zivotu generalno. Polazeéi od ovog istrazivanja, Carlton (2012, 2016) razraduje
ideju da je strah od nepoznatog jedan od ljudskih fundamentalnih strahova. Carlton
(2016) cak ide i dalje pretpostavljajuci da je strah od nepoznatog opsta psiholoska
vulnerabilnost, ¢ime dopunjuje listu potencijalnih  opstih  psiholoskih
vulnerabilnosti. Kao §to je navedeno u 3. poglavlju, Barlow je istakao snizenu
percipiranu kontrolu kao zajednicki psiholoski imenitelj svih emocionalnih
poremecaja (Barlow, 2002). Drugi autori pak tvrde da je NN samo jedan aspekt te
iste percipirane kontrole. Neizvesnost se obi¢no vezuje za dogadaje koji se ti¢u
buduénosti kao i za ishode odredenih akcija, a to su istovremeno i aspekti sredine
koje pokusavamo da kontroliSemo (Boswell et al., 2013).

Do sada najobuhvatnije, metaanaliticCko istrazivanje relacija medu
kognitivnim faktorima vulnerabilnosti, uklju¢uju¢i i dva koja su razmatrana u
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ovom poglavlju (SSA i NN), objavili su Hong i Cheung (Hong & Cheung, 2015).
Autori su zakljucili da su kognitivne / personalne vulnerabilnosti umereno do
visoko povezane i da u osnovi njihove povezanosti lezi samo jedan zajednicki
imenitelj. Na osnovu doprinosa pojedinac¢nih vulnerabilnosti, autori smatraju da
datu zajednicku vulnerbilnost definiSe u najvecoj meri neizvesnost, repetitivni
nacin misljenja kao i prisustvo kognitivnih distorzija. Na budu¢im istrazivanjima
je da ustanove da li ¢e se ova opSta vulnerabilnost zvati snizena percipirana
kontrola, strah od nepoznatog ili prosto neuroticizam.

Medutim, navedena metaanaliza nije razmatrala relacije kognitivnog stila
nadolaze¢e opasnosti sa ostalim vulnerabilnostima, mada bi se moglo o¢ekivati, s
obzirom na ranije rezultate, kako bi i on bio umereno povezan sa ostalim
konstruktima (Hong & Cheung, 2015). Pitanje koje je i dalje otvoreno jeste da li bi
slika o postojanju jednog opsteg faktora vulnerabilnosti, koju je izrodila
metaanalitiCka studija, mozda bila drugacija da je u analizu ukljuen i stil
nadolaze¢e opasnosti. S obzirom na to da ovaj konstrukt jedini sadrzi dinami¢nu
komponentu, tj. dozivljaj da pretnja narasta i da je osobi sve bliza i bliza, moguce
je da jedan izolovni latentni faktor ne bi bio dovoljan da objasni varijansu stila
nadolaze¢e opasnosti. Mogucée je da, zahvaljuju¢i ovom kognitivnom stilu,
odredene potencijalne opasnosti po¢inju da deluju kao jo§ veca pretnja jer postaju
kognitivno bliZe, tj. dovode do osecanja da osoba nema moguénosti da pobegne od
opasnosti, $to posledi¢no moze da dovode do panicnih i fobi¢nih poremecaja prema
izvesnim teorijama (npr., Corr, 2008). Drugim re¢ima, moguce je da u zavisnosti
od stepena izrazenosti ovog faktora vulnerabilnosti ne¢ija povecana SSA dovodi
samo do preterane brige ili pak i do pani¢nog poremecaja. Na primer, pojacana
senzitivnost, uz prisustvo blago do umereno prisutnog kognitivnog stila nadolazece
opasnosti bilo bi dovoljno za razvoj brige, dok bi izraZenije prisustvo stila
nadolazece opasnosti kod osobe sa istim nivoom SSA dovelo do pani¢nih napada.
Posledni¢no, to bi mozda znacilo da trenutna slika o jednom latentnom faktoru
vulnerabilnosti nije dovoljna, te da ¢e neka buduca istrazivanja koja budu ukljucila
i stil nadolaze¢e opasnosti ukazati na to da postoji bar jo§ jedan faktor
vulnerabilnosti. Dok bi prvi lezao u osnovi nastanka poremecaja distresa (v. 1.
poglavlje), drugi bi leZao viSe u osnovi poremecaja straha. U okviru 14 prikazani
su uobicajeni nacini ispitivanje KSNO.

Drugi pravac u kojem ¢e buduéi razvoj u ovoj oblasti verovatno i¢i jeste
razumevanje relativne specificnosti, koja je uoCena kod SSA i neuroticizma.
Relativna specificnost podrazumeva da odredeni opsti faktor vulnerabilnosti moze
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da lezi u osnovi nastanka svih internaliziraju¢ih poremecaja, ali da njegov doprinos
nastanku poremecaja varira (moZze biti veéi ili manji) U zavisnosti od poremecaja.
Preostaje da se vidi da li je to slucaj i sa NN i KSNO.

Konac¢no, razumevanje nastanka anksioznih poremecaja ¢e se obogatiti
ukoliko se u istrazivackim nacrtima ispituje veéi broj vulnerabilnosti istovremeno.
Na primer, relativno su malobrojna, ali ohrabrujuca, istrazivanja koja su posmatrala
doprinos SSA nastanku internaliziraju¢ih simptoma, uz istovremeno proucavanje
uloge i drugih faktora vulnerabilnosti (npr. Naragon-Gainey & Watson, 2018).
Jedna takvo transferzalno istrazivanje na klinickom uzorku pokazalo je da SSA, u
interakciji sa percipiranom kontrolom, doprinosti tezini simptoma pani¢nog
poremecaja (Bentley et al., 2012). Iako i SSA i snizena percepcija kontrole
doprinose tezini simptoma, veci intenzitet tegoba pronaden je kod osoba koje su
istovremeno imale izraZzenu i SSA i smanjenu percepciju kontrole. NN je takode
pokazala prediktivinu mo¢, povrh doprinosa neuroticizma, u predikciji simptoma
depresije i1 socijalnih fobija na velikom klinickom uzorku (Brown & Naragon-
Gainey, 2013), ali, suprotno oéekivanom, nije doprinela predvidanju GAP-a i
OKP-a. Postoje i relativno novi nalazi koji sugerisu da NN nema prediktivnu moé
kada se uzme u obzir doprinos neuroticizma u nastanku razli¢itih internalizirajucih
poremecaja (Naragon-Gainey & Watson, 2018). Jedno objasnjenje za ovaj
poslednji, neo¢ekivani nalaz je metodoloske prirode i ti¢e se neadekvatne upitnicke
operacionalizacije karakteristika koje definiSu konstrukt NN.

Okvir 14: Istrazivanja kognitivnog stila nadolazece opasnosti

U dosadasnjim istrazivanjima koristila su se dva nacina proucavanja KSNO: pomocu
upitnika i eksperimentalni. Upitnik se sastoji iz 6 kratkih vinjeta (pri¢a) koje opisuju
razli¢ite zivotne situacije (npr. Cujete cudan zvuk unutar haube vaseg automobila dok se
vozite ili treba da odrzite govor pred publikom o temi o kojoj malo znate). Od ispitanika se
trazi da zamisle sebe $to zivopisnije u datim situacijama i da za svaku vinjetu proceni da li
imaju dozivljaj priblizavanja opasnosti / pretnje, porasta rizika i anksioznosti tokom
situacije.

Sto se eksperimentalnog zadatka ti¢e, ispitanicima se obi¢no prikazuju fotografije na
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monitoru raunara koje se razlikuju prema valenci (pretece, neutralne i/ili pozitivne) i
prema dinamici (staticne i dinamicne). Dozivljaj pokreta se obicno proizvodi brzim
smenjivanjem fotografija sa istim objektom ali razli¢itih dimenzija. Ispitanici mogu da
procenjuju razlicite aspekte situacije, na primer, stepen pretnje, brzinu pokreta ili vreme
reakcije.
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6 Emocionalna regulacija i anksiozni poremecaji

Poslednjih decenija - - - -
. » Noviji rezultati studija neuroodslikavanja
koncept emocionalne regulacije i ) _ o
. . potvrduju neophodnost razlikovanja emocija i
se tretira kao vazan

emocionalne regulacije. Na primer, emocije
straha i anksioznosti na neuralnom nivou
ima  potencijal da  poveca | podrazumevaju aktivaciju amigdala, dok je
razumevanje, ako ne nastanka | prefrontalni korteks, i sa njim funkcionalno
anksioznih poremecaja, onda bar | povezane strukture, angaZovan pri pokusaju
njihovo odrzavanje i povra¢aj. S | da se ove emociju moduliraju na neki nacin
obzirom na relativno kratkotrajnu | (Cisler, Olatunji, Feldner, & Forsyth, 2010).

istoriju izuCavanja emocionalne
regulacije, ne postoji njena jednoznaéna definicija niti opSteprihvac¢en naéin njenog

transdijagnosticki konstrukt koji

merenja. Otuda je prilikom njenog odredenja vazno uspostaviti razliku u odnosu na
emocije. Emocije se najces¢e definiSu kao multimodalan odgovor organizma na
unutrusnju ili spoljasnju stimulaciju koja je od znacaja za opstanak, blagostanje ili
zivotne ciljeve jedinke. Kao mutlimodalan odgovor, emocija ukljucuje sledece
komponente: subjektivni dozivljaj, ekspresiju, fizioloske promene i akcione
tendencije (Campbell-Sills & Barlow, 2007). Sa druge strane, pod emociolnom
regulacijom se podrazumevaju kognitivni i bihejvioralni procesi koji uticu na samu
pojavu, intenzitet, trajanje i izraZzavanje emocija (Campbell-Sills & Barlow, 2007).

Procesi emocionalne regulacije mogu da se upotrebe u situaciji neposredno pre
pojave emocije, kao i nakon susreta sa situacijom tokom samog emocionalnog
odgovora (Gross, 2007). Primeri emocionalno-regulatornih strategija koje osoba
moze da koristi pre ulaska u emocionalno-provociraju¢u situaciju su: selekcija
situacija, modifikacija situaucija, distrakcija i kognitivna reinterpretacija (v. okvir
15 za primere ovih strategija) (Gross, 2007). Strategije koje osoba moze da koristi
nakon §to se emocija ve¢ pojavila su supresija i prihvatanje. Supresija se naj¢esce
definiSe kao strategija koja je usmerena na skrivanje onog $to osoba oseca (tzv.
ekspresivna supresija), ali se ponekad Koristi i u smislu inhibiranja samog
emocionalnog odgovora (Cambpell-Sills & Barlow, 2007). Pod prihvatanjem se
podrazumeva necija sposobnost da prihvati vlastita unutrasnja iskustva, svoje misli
i emocije bez obzira koliko su neprijatni i usmeri se na promenu onog §to se moze
menjati u konkretnoj situaciji, a to je ponasanje (Valdivia-Salas, Sheppard, &
Forsyth, 2010). .Ideja prihvatanja podrazumeva da osoba ne mora da promeni nacin



na koji razmislja ili $ta oseca da bi pocela da se angazuje u aktivnosti koje je vode
ka ispunjenju njenih Zivotnih ciljeva (Valdivia-Salas et al., 2010).

Neke emocionalno-regulatorne strategije su automatske i urodene (poput pojacane
aktivacije parasimpatikusa nakon simpaticke aktivacije), dok su druge naucene i
blize svesti (Cambpell-Sills & Barlow, 2007). Nadalje, autori smatraju da je bitno
praviti razliku izmedu strategija koje se koriste za regulisanje trenutnog afektivnog
stanja i onih koje se aktiviraju kako bi se regulisala relativno trajnija afektivna
stanja poput raspolozenja (Cambpell-Sills & Barlow, 2007). Isti autori
pretpostavljaju da osobe sa emocionalnim poremecajima koriste neefikasne
strategije u regulisanju trenutnih afektivnih stanja koja dovode do pogorSanja ili
produzenog trajanja nezeljenih emocija. Drugim re¢ima, koriste strategije koje ne
mogu da redukuju trenutni nezeljeni afekat i/ili ga redukuju nakratko, a na duze
staze ga pogorSavaju.

Okvir 15: Primeri emocionalno-regulatornih strategija

Selekcija situacija podrazumeva na$ svestan izbor da se upustimo u neku situaciju, dok se
ponekad izbor svodi na odluku da se izbegnu odredene situacije. Hroni¢no izbegavanje
odredenih situacija je primer kada ova strategije postane neadaptivna. Neadaptivnost ovakvog
hroni¢nog ponasanja sledi iz Cinjenice da dokle god osoba izbegava situaciju, nece biti u
prilici da testira stvarnu, a ne zamisljenu, opasnost koju nosi situacija i time se uveri da se
zamisljena katastrofa koju osoba oc¢ekuje nece desiti.

Modifikacija situacije podrazumeva promenu nekog aspekta situacije, Sto posledi¢no
smanjuje njen emocionalni znacaj za osobu. Primer neadaptivne modifikacije kod anksiozih
poremecaja se ogleda u upotrebi tzv. sigurnosnih ponasanja ili signala u datoj situaciji. Na
primer, osoba ¢e uci u situaciju koje se plasi ukoliko je u pratnji neke druge osobe ili ukoliko
su joj pri ruci lekovi koje ¢e konzumirati u slucaju potrebe. Neadaptivnost se ogleda u
odrzavanju uverenja da su situacije zaista opasne i spre¢avanju da osoba uvidi bezopasnost
situacije.
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Distrakcija podrazumeva promenu emocionalnog znacaja situacije promenom fokusa
paznje. lako je i ova forma regulacije adaptivna kada se koristi umereno, kod osoba sa
anksioznim poremecajem preterano oslanjanje na ovu strategiju moze da doprinese
odrzavanju poremecaja. Na primer, kod osobe sa GAP-em koja mnogo brine o bezbednosti
bliskih osoba, uporno pretrazivanje interneta moze biti nac¢in da smanji svoju anksioznost.
lako distrakcijom smanjuje brigu, osoba ne ostavlja sebi mogucnost da na drugaciji nacin
pristupi svojim anksioznim mislima (na primer da ih dovede u pitanje), te se one odrzavaju.

Kognitivno reinterpretiranje podrazumeva sagledavanje odredene situacije na nov nacin, iz
novog ugla, koji omoguéuje osobi da se i emocionalna reakcija na datu situaciju promeni.
Osobe sa anksioznim poremecajima teze da situacije posmatraju na pristrasan, negativan
nacin tj. na nacin da situacije vide kao potencijalno opasne ili ugrozavajuée (Cambpell-
Sills & Barlow, 2007)

Autori koji se bave emocionalnom regulacijom se slazu oko sledecih
tvrdnji: a) nijedna emocionalno regulatorna strategija nije sama po sebi
neadaptivna ukoliko se koristi fleksibilno i u skladu sa zahtevima situacije, i b)
procena adaptivnosti neke strategije ne zavisi samo od toga koliko strategija
umanjuje distres ve¢ i u kolikoj meri doprinosi osobi da ostvari njene vazne,
kratkoro¢ne i dugoro¢ne zivotne ciljeve (Campbells-Sills & Barlow, 2007).

Od brojnih regulatornih strategija, najvise su istrazivani efekti kognitivnog
reinterpretiranja i supresije. Na primer, Gross i saradnici (Gross & Levenson, 1997)
su ustanovili da upotreba supresije prilikom gledanja nekog filma koji provocira
emocije dovodi do smanjenja ekspresije emocija, ali da istovremeno povecava
pobudljivost simpati¢kog sistema. S obzirom na to da je smanjenje aktivacije
simpatiCkog sistema jedan od ciljeva regulacije emocija kao §to su strah i
anksioznost, jasno je da supresija ne moZe da bude efikasna strategija na duZe
staze. Nazalost, istrazivanja na klinickim uzorcima ukazuju na to da ove osobe
upravo koriste supresiju, kako u laboratorijskim uslovima, tako i u svakodnevnom
zivotu (Campbell-Sills & Barlow, 2007). Sa druge strane, reinterpretiranje situacije
nakon provociranja emocija u eksperimentalnim uslovima najcesce je povezano sa
slabljenjem negativnog afekta i automatskih ponasanja kao $to je refleks orjentacije
(Ciesler et al., 2010).
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Relativno malo istrazivanja je proucavalo emocionalno regulatorne
strategije osoba koje su vulnerabilne, prema odredenim psiholoSkim varijablama,
za anksiozne poremecaje, kao i kod osoba sa ve¢ postoje¢im anksioznim
poremecajem. Na primer, osobe koje
imaju  izrazenu senzitivnost na
simptome anksiozr?c?sti (_Eifer_t & organizma na iznenadne promene u
Heffner, 2003) ili koje imaju okolini tako da organizam postaje
dijagnozu  pani¢nog  poremecaja | pripremljeniji da reaguje na stimuluse iz
(Levitt et al., 2004) izvestavale su 0 | okruzenja.
slabijem subjektivnom distresu
ukoliko su primenjivale strategiju prihvatanja negativnih senzacija, poput senzacija
gusenja, nakon udisanja vazduha obogac¢enog ugljen-dioksidom, u odnosu na osobe
sa istim nivoom vulnerabilnosti ili poremecajem, ali koje su primenljivale

Refleks orjentacije je urodeni refleks
koji podrazumeva vrlo brzo usmeravanje

strategiju supresije. Medutim, u nekim drugim, sli¢nim istrazivanjima, supresija,
upotrebljena od strane osoba koje su vulnerabilne na emocionalne poremecéaje, bila
je pracena smanjenjem broja sréanih otkucaja, a §to je nalaz neocekivan u odnosu
na prethodna Grossova istrazivanja (Feldner et al., 2003). Sem malobrojnosti
dosadasnjih istrazivanja, jedno od ograni¢enja postojece istrazivacke grade jeste i
njen akcenat na regulaciji trenutnih afektivnih stanja, pri ¢emu su nacini na koji
osobe sa anksioznim poremecajima uobiCajeno reguliSu svoje emocije, posebno
tokom premorbidnog perioda, ostali nerazjasnjeni. Upravo ovakva Saznanja
neophodna su kako bi se razmatrao doprinos emocionalne regulacije u nastanku
emocionalnih poremecaja.

Polaze¢i od trenutno dostupne empirijske grade, Cisler i saradnici (Cisler
et al., 2010) pretpostavljaju da emocionalna regulacija nije predispozicija za
anksione poremecaje, ali da moze da pojaca uticaj ustanovljenih vulnerabilnosti
kao §to su na primer senzitivnost na simptome anksioznosti ili negativni afektivitet.
Drugim rec¢ima, autori smatraju da kod osoba koje imaju poja¢anu emocionalnu
reaktivnost, tj. koje su temperamentalno sklone dozivljaju intenzivnih i Cestih
negativnih emocionalnih stanja, emocionalna regulacija moze da pojaca ionako
intezivne emocije ili pak doprinese njihovom produzenom trajanju. Cisler i
saradnici (Cisler et al., 2010) podrazumevaju da u nastanku anksioznih poremecaja
vaznu ulogu igraju opSte vulnerabilnosti (na primer negativni afektivitet) kao i
specificni  dogadaji tokom kojih je osoba pocCela da se plasi odredenih
stimulusa/situacija, ali smatraju da emocionalna regulacija ima svoje mesto u
nastanka anksioznih poremecaja tokom dva vremenski odvojena perioda. Tokom
prvog susreta sa stimulusom koji dovodi do reakcije straha, emocionalna regulacija
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je direktno odgovorna za intezitet doZivljene reakcije straha. Na primer, upotreba
supresije ili negativne kognitivne reinterpretacije moze da pojaca intenzitet
uslovljene emocije straha. Drugi klju¢an momenat su situacije ponovnog susreta sa
stimulusom opasnosti. Tokom ponavljanog izlaganja stimulusu koji je izazvao
strah, sama izrazena reakcija straha moze da bude signal za osobu da postoji dobar
razlog za strah (Cisler et al., 2010). Dodatna posledica dozivljene reakcije straha je
snazna motivacija za izbegavanjem, §to onemogucava osobu da spozna da stimulus
/ situacija nije toliko opasna iako osoba oseca intenzivan strah. Ukoliko je osoba
predisponirana da hroni¢no koristi supresiju ili negativhu kognitivnu
reinterpretaciju, nezavisno od konteksta i1 zahteva situacije, tokom duzeg
vremenskog perioda nastupiCe intenziviranje reakcije straha kao i hroni¢na
izbegavanja koja ¢e konacno rezultirati u socijalnoj, profesionalnoj ili partnerskoj
nefunkcionalnosti.

Konac¢no, grupa autora okupljena oko Hayes-a, rodonacelnika terapije
prihvatanjem i posvecenoscu, takode ukazuje na znacaj emocionalne regulacije i
njen transidijagnosticki status, koriste¢i neSto drugaciju terminologiju. Prema ovoj
teorijskoj orjentaciji, u osnovi razli¢itih formi psihopatologije lezi psiholoska
nefleksibilnost. Osnovni cilj terapije prihvatanjem i posveceno$éu je poveéanje
psiholoske fleksibilnosti koja se definiSe kao sposobnost osobe da bude u kontaktu
sa sadasnjim momentom, kao svesno ljudsko bice, pri ¢emu istrajava ili menja
ponaSanje, a u cilju vodenja zivota ispunjenog smislom (Hayes et al., 1999).
Osnovne prepreke u postizanju psiholoske fleksibilnosti, kao i osnovni uzroci
psihopatologije, jesu iskustveno izbegavanje i kognitivna fuzija (Mihi¢, 2018). Pod
iskustvenim izbegavanjem se podrazumevaju sve strategije koje imaju za cilj
promenu ucestalosti javljanja unutra$njih iskustava (misli, osecanja, senzacija,
uspomena) ili utiCu na samu pojavu istih. Postoje dva oblika iskustvenog
izbegavanja koja su od presudnog znaCaja u nastanku anksioznih poremecaja:
supresija i situaciona izbegavanja / bezanja (Hayes et al., 1999). Istie se takode da
gotovo svi oblici emocionalne regulacije mogu da budu upotrebljeni u svrhu
izbegavanja neprijatnih ili negativno procenjenih psiholoskih sadrzaja, te je vazno
izucavati njihovu funkciju u odredenom kontekstu (Boulanger, Hayes & Pistorello,
2008). Na primer, distrakcija, putem vizualizacije neke prijatne scene, moze da
bude efikasna strategija koja moze da pomogne osobi prilikom neke bolne
medicinske procedure. Medutim, ukoliko osoba neslektivno koristi distrakciju kad
god doZivljava neprijatnost, moguce je da ¢e tokom vremena poceti da veruje da je
bilo koja vrsta neprijatnosti nepodnosljivo stanje koje ona ne mozZe da tolerise.
Time dolazimo i do termina kognitivna fuzija koji predstavlja dominaciju
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nefleksibilnih verbalnih pravila nad ponasanjem (na primer ‘“Ne mogu da
podnesem neprijanost”), umesto da je ponasSanje rukovodeno moguénostima i
posledicama koje su trenutno prisutne u okuZenju. Drugim reima, vodena
uverenjem da ne moze da podnese neprijatnost, osoba otpisuje svoju sposobnost
tolerisanja neprijanosti i ne pokusa da testira kako ¢e se zaista i osecati u
konkretnoj situaciji. Dakle, glavni mehanizam kojim se normalni strah pretvara u
poremecaj jeste kroz rigidne i preterane napore da se izbegne, supresuje ili pobegne
od ovog neprijatnog stanja, $to posledi¢no vodi u zamku odustajanja od Zivota koji
bi bio u skladu sa vrednostima osobe (Eifert & Forsayt, 2005). U okviru ove
teorijske orjentacije, emocionalna regulacija se vidi kao jedan, medu brojnim,
nacinima na koji osoba moze da menja ili izbegava svoja unutras$nja iskustva, $to
na duze staze dovodi do nemogucnosti osobe da se ponasa u skladu sa trenutnim
zahtevima i moguénostima u njenom okruzenju. Ovaka ponasnja kona¢no rezultuju
razli¢itim formama psihopatologije, ukljucujuci i anksiozne poremecaje. Detaljnije
informacije o emocionalnoj regulaciji u nastanku razli¢itih anksioznih poremecaja
bi¢e ponudene u narednim poglavljima.
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7 Savremene teorije pani¢nog poremecaja

7.1 Definicija i epidemiologija pani¢nog poremecaja

Iako su opisi anksioznih napada opisani jos u 19. veku kroz studije slucaja
(npr. Freud, 1895), pani¢ni poremecaj je poceo da se dijagnostikuje kao poseban
anksiozni poremecaj sa pojavom treceg izdanja Dijagnostickog i statistickog
prirucnika za mentalne bolesti ili devetog izdanja Medunarodne klasifikacije
bolesti. U okviru 16 dati su dijagnostic¢ki kriterijumi prema poslednjem, petom
izdanju DSM prirucnika (APA, 2013), kao i prema desetom izdanju ICD-a (WHO,
1992). ICD-10 dodatno navodi da je za kona¢nu dijagnozu bitno da se napadi

Okvir 16: DSM-5 kriterijumi pani¢nog poremecaja

A. Ponovljeni, neocekivani napadi panike tokom kojih osoba dozivljava nagli talas
intezivnog straha ili intenzivne nelagode koji dostize vrhunac za nekoliko minuta i tokom
koga osoba ima Cetiri (ili viSe) od sledec¢ih simptoma:

Podrhtavanje, lupanje srca ili ubrazani sr¢ani rad,

Znojenje,

Drhtanje,

Osecaj da nema dovoljno vazduha ili da ¢e se ugusiti,

Bolovi ili nelagoda u grudima,

Mucnina ili gréevi u stomaku,

Osecaj vrtoglavice, nesvestice,

Senzacije hladnoce ili toplote po telu,

. Senzacije peckanja, trnaca po telu ili utrnulosti,

10 Derealizacija ili depresonalizacija,

11.Strah od gubitka kontrole ili strah od ludila,

12.Strah od smrti.

©WoNeOk~wWwDNRE

B. Mesec dana ili duze nakon najmanje jednog takvog napada, osoba ispoljava jedan ili
oba:
1. Konstantnu zabrinutost da ¢e nastupiti novi napad ili brigu o posledicama napada.
2. Neadaptivne promene u ponasanju kao posledice napada (izbegavanje vezbanja ili
nepoznatih situacija).




C. Poremecaj nije posledica koris¢enja psihoaktivnih supstanci.
D. Prisustvo simtpoma ne moze da se objasni nekom drugom
mentalnom bolescu.

DSM-5 Dijagnosticki i statisticki prirucnik za dusevne poremecaje. Naklada Slap, 2014.
Objavljeno uz dopustenje izdavaca.

javljaju u situacijama gde ne postoji objektivna opasnost i da napadi nisu
ograniCeni na poznate i predvidive situacije. S obzirom na to da je predvideno da se
jedanaesto izdanje ICD-a (WHO, 2018) upotrebljava od 2022. godine, bitno je
naglasiti da nema znacajnijih promena izmedu ove najnovije verzije i njenog
prethodnika. Nadalje, iako DSM i ICD gotovo na isti nafin operacionalizaciju
simptome panike, postoje razlike u na¢inu uspostavljanja dijagnoze. DSM-5 navodi
eksplicitan, minimalan broj kriterijuma kao i duzinu trajanja brige nakon napada.
ICD-11 ¢e se viSe oslanjati na klini¢arevu procenu da je prisutno nekoliko
simptoma koji su praceni brigom u trajanju od nekoliko nedelja (Kogan et al.,
2016).

Jednogodis$nja prevalencija pani¢nog poremecaja je sliéna kod americke i
evropske populacije i krece se od 2%—-3%, mada postoje i medukulturne razlike. Na
primer, zna¢ajno nize prisustvo pani¢nog poremecaja uoceno je kod latinoamericke
populacije, Azijata i Afrikanaca, a kod ameri¢kih Indijanaca znatno vise. Cini se da
su zene pod veéim rizikom za ovaj poremecaj u odnosu na muskarce i to u
proporciji 2:1 (APA, 2013).

Prema kriterijumima, osoba mora da dozivi
ucCestale neocekivane (bez okida¢a) napade panike.
Napadi se dozivljavaju kao da nisu ni¢im
provocirani, i to ¢esto tokom perioda odmora ili kﬁ '
spavanja. U tom slu¢aju govorimo o neocekivanim

~ E
napadima. Za razliku od njih, oc¢ekivani su oni | ,
napadi panike kod kojih mozemo da identifikujemo HJ d

odredenu situaciju ili stimulus koji su provocirali napad. Napadi panike mogu da
nastanu iz relativno relaksiralnog ili iz anksioznog stanja. Osobe sa pani¢nim
poremecajem mogu da dozivljavaju i kombinaciju neocekivanih i ocCekivanih
napada panike. Uz napade panike, dijagnoza pani¢nog poremecaja podrazumeva
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postojanje jo§ dve komponente: anticipatornu anksioznost (iS¢ekivanje novog
napada) i/ili agorafobic¢na izbegavanja. Ako je prisutno agorafobi¢no izbegavanje
osoba izbegava odredene situacije jer u sluc¢aju da se desi novi napad panike osoba
veruje da bi izlazak iz situacije bio otezan, pomo¢ ne bi mogla da stigne na vreme
ili bi napad bio povezan sa odredenom dozom sramocenja. Ukoliko su pristuna
ovakva izbegavanja, onda se postavlja i dodatna dijagnoza-agorafobija. Bitno je
ista¢i da pojava napada panike nije vezana samo za panicni poremeca;.
Ustanovljeno je da se javljaju ne samo kao pratnja drugih anksioznih poremecaja,
ve¢ 1 drugih mentalnih poremecaja, kao i nekih telesnih bolesti (npr. vestibularane,
kardioloske), te je za adekvatnu dijagnozu neophodno iskljuciti i druge mentalne i
fizicke bolesti.

Agorafobija u prethodnim verzijama DSM
prirucnika nija bila izdvojena  kao poseban
poremecaj, dok DSM-5 daje tu moguénost i time se
izjednadava sa ICD-10 sistemom u kojem su i
agorafobija i pani¢ni poremecaji tretirani kao
posebni poremecaji. Ocekuje se da ¢e sli¢no
tretiranje agorafobije i panicnog poremecaja biti i u
okviru ICD-11 (Kogan et al., 2016). Tretiranje
agorafobije 1 pani¢nog poremecaja kao posebnih entiteta zasnovano je na
akumulaciji longitudinalnih podataka koji pokazujune samo da je pani¢ni
poremecaj najbolji prediktor agorafobije, ve¢ 1 da agorafobija bez pani¢nih napada
predvida pocetak pani¢nog poremecaja (Bienvenu et al., 2006). Agorafobija se
definiSe kao izrazit strah ili anksioznost u vezi sa suoCavanjem sa realnim ili

zamiSljenim §irim spektrom situacija (npr. kori§¢enje javnog transporta, boravak na
zatvorenom 1ili otvorenom prostoru, ¢ekanje u redu, boravak u guzvi ili napustanje
kuc¢e). Ukoliko se osoba plasi dve ili vie situacija i pri tome joj je primarni strah
taj da beg nece biti mogu¢ ili da joj pomo¢ nece biti dostupna u sluc¢aju panike,
uspostavlja se dijagnoza agorafobije (APA, 2013). Situacija izaziva intezivan strah
(pravi pani¢ni napad ili samo neke od simptoma napada), te se aktivno izbegava ili
se boravak u njoj izdrzava uz pomo¢ prisustva druge osobe. Strah ili anksioznost su
neproporcionalni spram realne opasnosti koju situacija nosi sa sobom i traje
najmanje Sest (APA, 2013) ili nekoliko meseci (WHO, 2018). Osoba sa
agorafobijom ne mora da ima dijagnozu pani¢nog poremecaja, ali je moguce da
ima i obe. Prisustvo obe dijagnoze je povezano sa loSijim dugoro¢nim ishodom
(Yonkers, Bruce, Dyck, & Keller, 2003).
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lako neke osobe sa
pani¢nim
izvesStavaju o
napadima panike, istrazivanja
pokazuju da, u proseku, kod
velikog broja ljudi panicni
napadi izazivaju umeren
subjektivni  distres kao i
umerene fizioloske promene.
Na primer, tokom napada
panike, sr¢ani rad se u
proseku ubrzava za 7
otkucaja po  minutu U
poredenju sa  kontrolnim
periodima 24 sata nakon
napada, kao Sto su zapazena i

poremecajem
intenzivnim

umerena povecanja sistolnog
i dijastolnog pritiska (npr.
Cohen, Barlow, & Blanchard,
1985; Margraf, Taylor,
Ehlers, & Roth, 1987).
Ovakve fizioloske promene
po intenzitetu odgovaraju
promenama koje prate
uobicajene dnevne aktivnosti
(Margraf et al., 1987).

18%-45%
pani¢nim

osoba sa
poremecajem
dozivljava no¢ne napade
panike  koji  spadaju u
neprovociranu vrstu napada.
Osobe koje
napade izveStavaju o ¢e$éim
napadima i ce$¢im telesnim

imaju nocne

Hiperventilacija je preterano ili ubrzano disanje
koje narusava ravnotezu izmedu kiseonika i
ugljen-dioksida u krvi. U jednom momentu,
koli¢ina ugljen-dioksida pada ispod uobicajene,
¢ime se narusava ph vrednost krvi, koja postaje
kisela. To pokrece niz kompenzatornih
mehanizama kako bi se unormalila ph vrednost
krvi. Na primer, opskrbljivanje telesnih celija
kiseonikom se naruSava, Sto opet, sa svoje strane,
dovodi do kardiovaskularnih promena (jaCeg
vezivanja kiseonika za hemoglobin ili suzavanja
krvnih sudova). Dato stanje organizma se zove
respiratorna  alkaloza. Njeni simptomi su:
vrtoglavica, smusenost, utrnulost ruku i nogu,
nelagoda u grudima, zbunjenost, suva usta,
senzacije peckanja u rukama, lupanje srca i osecaj
da nema dovoljno vazduha. Dakle, simptomi
respiratorne alkaloze predstavljaju simptome nalik
pani¢nom napadu.

Otuda se hiperventilacija koristi kao jedan od
nacina za indukovanja pani¢nih simptoma tokom
terapije izlaganja. Takode, neki autori su smatrali
da hiperventilacija moze da bude uzrok pani¢nih
napada. Medutim, savremeni istrazivaci i teoreticari
veruyju da fizioloSske promene koje prate
hiperventilaciju  zaista ne wuzorkuju panicni
napad,ve¢ da je pre bitna subjektivna interpretacija
fizioloskih promena (Barlow, 2002).

senzacijama tokom dana u odnosu na osobe sa dnevnim pani¢nim napadima
(Hofmann, Alpers, & Pauli, 2009). Takode, imaju manje Sanse da razviju
agorafobiju jer napadi nisu vezani za odredene situacije (Craske & Tsao, 2005).
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Veéina osoba izveStava da se napadi deSavaju 1 do 3 sata po zaspivanju, dok
merenje mozdane aktivnosti kod ovih pacijenata pokazuje da se no¢ni napadi
desavaju tokom NE-REM faze spavanja, najces¢e pri prelasku iz druge u trecu
fazu. Dakle, nisu rezultat noénih mora koje se deSavaju tokom REM faze
spavanja(Craske & Barlow, 2007). Pri tome, nisu uocene elektroencefalografske
abnormalnosti koje bi sugerisale izmenjenu arhitekturu spavanja kod ovih osoba.
No¢éni napadi u proseku traju 2—8 min. Tokom vremena, osobe pocinju da odlazu
odlazak na spavanje iz straha da se napad ne ponovi (Craske & Tsao, 2005). lako
osobe sa no¢nim napadima izveStavaju o tome da imaju probleme sa efikasnos$¢u
spavanja, objektivnija merenja su pokazala da nema razlike izmedu osoba sa
noénim i dnevnim pani¢nim napadima, te da su opazene razlike verovatno
posledica pristrasne percepcije kod osoba sa no¢nim napadima (Craske & Tsao,
2005). Nadalje, nije ustanovljeno da osobe sa no¢nim napadima hiperventiliraju ili
da su osetljivije na ugljen-dioksid (CO;) u vecoj meri u odnosu na osobe sa
dnevnim pani¢nim napadima (Craske & Tsao, 2005) (v. okvir 17 za moguce nacine
eksperimentalne indukcije pani¢nih napada pored udisanja CO, i hiperventiliranja).
Konacno, interesantan je podatak, dobijen kako samoizveStajima tako i na
fizioloskim merama, da osobe sa no¢nim napadima panike ispoljavaju vecu
uznemirenost i netrpeljivost prema stanjima kao Sto su relaksacija, umor ili
hipnoza, te da su upravo ova stanja Cesto okidaci za nove panicne napade kod njih
(Craske & Tsao, 2005).

Postoje pokus$aji da se, sem osoba kod kojih dominaraju noéni pani¢ni
napadi, na osnovu dominantne klinicke slike i osobe sa pani¢nim poremecajem
svrstaju u homogenije grupe. Tako, na primer, kod izvesnog broja osoba 20-40%
pani¢nih napada nije prac¢eno dozivljajem straha da ¢e umreti, izgubiti kontrolu ili
poludeti. Dakle, kognitivni elementi ne dominaraju klinickom slikom, pri ¢emu su
napadi pradeni snaznim doZivljajem nelagode ali ne i straha. Cesto se sreéu kod
pacijenata koji imaju dodatne medicinske tegobe, posebno kardioloske. Moguce je da
se u nekim slucajevima kod osoba sa pani¢nim napadima bez straha radi o pokusaju
pribavljanja medicinske pomoci te se iz tog razloga minimiziraju kognitivne smetnje
(Kircanski, Phil, Craske, Epstein, & Wittchen, 2009).

Sledeca konstelacija simpotoma ¢ini tzv. respiratorni tip: senzacije gusenja,
bolovi ili nelagoda u grudima, senzacije trnjenja ili peckanja, kao i strah od umiranja.
Izvestan broj istrazivanja je pokazao da je ova grupa pacijenata osetljivija na
inhalaciju CO, jer po inhalaciji ovog panikogenog agensa imaju veéu verovatnoc¢u da
¢e doziveti novi napad panike nego osobe sa pani¢nim poremecajem koje ne
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pripadaju ovom tipu (Kircanski et al., 2009). Medutim, i dalje nema dovoljno
podataka o eksternoj validnosti i klini¢koj koristi od ovako definisanih tipova
pani¢nog poremecaja, te se trenutno prilikom dijagnoze ne odreduju posebni
specifikotari poremecaja (Kircanski et al., 2009).

Okvir 17: Kako proizvesti pani¢ni napad u laboratoriji?

Odredeni broj procedura se koristi u eksperimentalnim situacijama kako bi se provocirao
pani¢ni napad. Odredeni hemijski agensi kao i bihejvioralni postupci uspesno dovode do
pani¢nih napada kod osoba koje imaju dijagnozu pani¢nog poremecaja za razliku od
kontrolnih subjekata (Barlow, 2002). Uspeh u indikaciji napada panike uz upotrebu
odredenih hemijskih agenasa doveo je i do formulisanja odredenog broja bioloskih teorija
pani¢nog poremecaja o cemu Ce biti reci kasnije.

Postupak Mehanizam delovanja

injekcija johimbina (alkaloid sa Povecava centralnu noradrenergi¢nu aktivnost
stimulativnim delovanjem) u locus-u ceruleus-u .

kofein Indirektno povecéava norepinefrin i

pobudenost preko blokiranja adenozina.

infuzija laktata (mle¢ne kiseline) Moguce preko alkalizacije krvi .

Ugljen-dioksid (CO,) Dovodi do pojacanog disanja i
hiperventilacije kako bi se odstranio suvisan
CO,, sto sve dovodi do respiratorne alkaloze.

Hiperventilacija kao i kod CO,

Konacno, postoje osobe koje su dozivele izolovane napade panike, ali nisu
razvile ni paniéni poremecaj niti agorafobiju. Prema nekim epidemioloSkim
podacima, izmedu 10-14% opste populacije dozivi izolovane, neocekivane napade
panike (Barlow, 2002). Prema nekim istrazivanjima, povremeni napadi panike kod
opste populacije su manje intenzivni nego napadi panike kod pani¢nog poremecja
(Barlow, 2002). Iako ove osobe ne zadovoljavaju kriterijume za pani¢ni poremecaj,
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¢ini se da imaju povecani rizik da tokom Zivota razviju anksiozne poremecaje, veliku
depresiju ili zloupotrebu supstanci (Kessler et al., 2006). Ucestalost pani¢nih napada
u opstoj populaciji je postala osnov za izvesne teorije o anksioznim poremecajima, o
¢emu Ce biti viSe re¢i u narednim poglavljima.

7.2 Strah, panika i anksioznost: konceptualna pojasnjenja

Strah predstavlju bazi¢nu ljudsku emociju koja ima svoje karakteristi¢ne
manifestacije na fizioloSkom, subjektivnom, ekspresivnom i bihejvioralnom planu
(Watson & Vaidya, 2003). Kao i svaka emocija, javlja se na jasno prisutni
stimulus, u ovom slucaju opasnost, a svrha svih promena u organizmu je da ga
alarmira da reaguje na nacin koji mu povecava Sanse za opstanak. Karakterise ga
akciona tendencija ,,borba“ ili ,,beg®, dok se subjektivno dozivljava kao nedoljiva
potreba da se izbavi iz situacije. Sve promene koje mobiliSu organizam na akciju
do kojih dovodi emocija straha nazivaju se ¢esto reakcijama alarma (Barlow, 2002;
Cannon,1929).

Pani¢ni napad, sa druge strane, predstavlja klinicku manifestaciju emocije
straha (Barlow, 2002). Kao i kod emocije straha kod pani¢nog napada postoji
izrazena fizioloska komponenta (pobudljivost), snazna emocionalna tendencija da
se pobegne iz situacije, dozivljaj da ¢e se nesto strasno dogoditi, uzasnutost, ali za
razliku od emocije straha kod pani¢nog napada promene se desavaju bez jasno
definisanog okidaca ili opasnosti (Barlow, 2002). S obzirom na to da je organizam
u pripremnom stanju za reagovanje, a da pri tome nedostaje okida¢ za ovakvo
stanje, pani¢ni napadi se nazivaju i lazni alarmi organizma (Barlow, 2002).

Anksioznost, u odnosu na strah i pani¢ni napad, karakteriSe usmerenost na
buduéu neizvesnu, potencijalno opasnu situaciju, dozivljaj nekontrolabilnosti i
nepredvidivnosti koje prati ocekivanje averzivne situacije, kao i usmerenost paznje
na ranu detekciju potencijalne pretnje ili fizioloske promene (Barlow, 2002).
Pracena je Cesto somatskim simptomima tenzije kao i disfori¢nim stanjem. Fokus
paznje u stanjima anskioznosti moze da bude spoljasnji ili unutrasnji stimulus
(telesne senzacije).

Postoje fenomenoloski, fizioloski, eksperimentalni 1 statisticki podaci koji
sugeriSu potrebu razdvajanja stanja panike od anksioznosti. Panika se najceSce
karakteriSe subjektivnim dozivljajem iznenadnosti fizioloskih i kognitivnih
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promena, dozivljajem da su promene nastupile niotkuda, da su za svega nekoliko
minuta dostigle vrhunac, te da je opasnhost neposredno, prostorno ili vremenski,
pred nama. Anksioznost, iako moze da bude prilicno intenzivna, najcesce ne
nastaje iznenada ve¢ ima kvalitet dugotrajnijeg, hronicnog stanja iSc¢ekivanja
potencijalne opasnosti, pracenog brigom i negativnim ruminacijama.

Razlikovanju  panike i Funkcionalna magnetna rezonanca (fMRI)
anksioznosti doprinela su i rana | pripada grupi tehnika neuroodslikavanja pri
farmakoloska istraZivanja | emu se dobijaju trodimenzionalne slike
efikasnosti odredenih lekova. Na | aktivnosti mozga. Metoda je korisna jer moZe
primer, ustanovljeno je da osobe | da pokaze funkcionalne abnormalnosti u
sa pani¢nim poremecéajem reaguju odredenim patoloskim stanjima.
pozitivno na odredene vrste
tricikliénih  antidepresiva,  pri
¢emu ovi lekovi ne deluju na

Elektroencefalogram (EEG) je uredaj koji
registruje elektriénu aktivnost mozga uz pomoé
elektroda koje su postavljene na povrsinu glave.
hroniéno  stanje  anksioznosti | Ragligiti obrasci EEG aktivnosti se mogu
(Barlow, 2002). Postoje i dodatni | registrovati u razli¢itim stanjima pobudenosti.

podaci koji sugeriSu razlike na
fizioloSkom nivou izmedu anksioznosti i panike. Naime, dnevna pracenja
pacijenata sa dijagnozom pani¢nog poremecaja, kojima je istovremeno
registrovana sréana aktivnost, pokazala su da tokom pani¢nog napada dolazi do
znaCajnih promena sréanog ritma. Medutim, kod tih istih pacijenata, kada su
subjektivno izvestavali da nemaju pani¢ni napad ali da dozivljavaju intenzivnu
anksioznost, gotovo izjednadenu po intenzitetu sa stanjima panike, nisu
registrovane znacajnije promene sr¢anog ritma (npr. Freedman et al., 1985).
Najubediljiviji neurobioloski podaci o razlikovanju stanja panike i anksioznosti
stizu od autora koji su se bavili izu¢avanjem mozdanih aktivnosti kod anksioznog
iS¢ekivanja 1 kod stanja koja karakteriSe autonomna pobudljivost (panika).
Upotreba razli¢itih metoda merenja mozdane aktivnosti (fMRI i EEG) u nekoliko
studija je pokazala da stanje anksioznog iScekivanja karakteriSe veca aktivacija
leve mozdane hemisfere, dok autonomnu pobudljivost prati veca aktivacija desne
mozdane hemisfere (Engels et al., 2007; Heller, Nitschke, Etienne, & Miller,
1997). Na primer, u poredenju sa kontrolom grupom, kod ispitanika koji su na
Osnovu samoizvestaja bili svrstani u grupu osoba koji ose¢aju poveéanu strepnju,
EEG aktivnost je pokazala dominaciju leve hemisfere u odnosu na desnu tokom
perioda odmora (Heller et al., 1997). Takode, briga pred predstoje¢i govor je bila
povezana sa veCom EEG aktivacijom leve hemisfere u odnosu na stanje
strahovanja pred neposrednom opasno$¢u (Hofmann et al., 2005).
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Postoje nalazi da je leva hemisfera u ve¢oj meri zaduzana za procesovanje
verbalnih informacija. S obzirom na to da anksiozno i$¢ekivanje prati jedna vrsta
unutrasnjeg govora, tj. briga, ¢ini se da su u osnovi ove vrste anksioznosti
aktivirana neuralna kola koja u€estvuju u procesovanju govora. Studija koja je
koristila moguénost vece rezolucije mozdane aktivnosti (fMRI metod), pokazala je
da je ova veca aktivacija uocena u ventralnim delovima prefrontalnog korteksa
(PFC) kod osoba sa anksioznim i$¢ekivanjem, dok se kod pozitivhog afekta
registruje dominantna aktivnost dorzalnog PFC (Engels et al., 2007). Sa druge
strane, osobe sa izrazenom autonomnom pobudljivo§¢u manifestuju manje izrazenu
asimetriju u radu hemisfera, §to je verovatno posledica veca aktivacije desne
mozdane hemisfere (Barlow, 2002; Engels et al., 2007). Posebno je kod njih
uoCena veca aktivacija u desnom temporoparietalnom korteksu koji je i ranije bio
implikovan u detekciji neoc¢ekivnih stimulusa (Engels et al., 2007).

Eksperimentalna metodologija tokom koje su istrazivaci proucavali na koji
nacin se moze indukovati panika u laboratorijskim uslovima takode podrzava
opravdanost podele na anksioznost i paniku. Cesto kori§éeni postupak izazivanja
panike u laboratorijskim uslovima je inhalacija CO,, pri ¢emu se koristi vazduh sa
razliitim stepenom zasiCenosti ugljen-dioksidom. Veliki broj ovakvih
eksperimenta je sproveden na osobama sa dijagnozom pani¢nog poremecaja, pri
¢emu se posmatra da li ¢e procedura dovesti do pani¢nog napada u datim uslovima.
Najbolji prediktor da li ¢e nastupiti pani¢ni napad je bazi¢ni nivo anksioznosti koji
postoji pred pocetak procedure (Barlow, 2002).

Podaci dobijeni analizom komorbidnosti takode sugeriSu opravdanost
razdvajanja kategorije panike od anksioznosti. Naime, u prvoj epidemioloskoj
studiji koja je proucavala strukturu komorbidnosti, a na osnovu dijagnostickih
podataka prikupljenih strukturiranim dijagnostickim intervjuima, ustanovljeno je
da se internalizirajué¢i poremeceji svrstavaju u dve grupe. Jednu ¢ine depresija,
GAP i distimija, dok drugu cine pani¢ni poremecaj, agorafobija, socijalne i
specifi¢éne fobije (Krueger, 1999). Prvi klaster je nazvan anksioznost-mizerija s
obzirom na to da ga karakteriSe dominantno prisustvo nespecifi¢cnog negativnog
afektiviteta, dok je drugi nazvan strah na osnovu prisustva fobi¢nog izbegavanja
drugih i/ili spoljneg sveta (Krueger, 1999). Ovakvo dvofaktorsko resenje je kasnije
dobijeno na nivou fenotipa i kod drugih istrazivackih grupa (Vollebergh et al.,
2001), ali i na nivou genotipa, podrzavajuéi inicijalnu podelu na dva faktora
(Kendler et al., 1995).
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7.3  Psiholoske teorije o nastanku pani¢nog poremecaja

7.3.1 Teorija o tri alarma: pravi, laZni i nauceni alarm (Barlow, 2002)

Izgradujuéi svoju teoriju, Barlow polazi od epidemioloskih podataka o
relativnoj ucestalosti laznih alarma u ops$toj populaciji. Objasnjavaju¢i njihov
nastanak, Barlow isti¢e da neke osobe mogu biti genetski predisponirane da na
stresore reaguju pojavom napada panike. Barlow smatra da napad panike i njegovi
prate¢i znaci imaju slicnosti sa odbrambenim reakcijama, kao §to su padanje u
nesvest prilikom izloZenosti krvi, tj. reakcijama za koje se pretpostavlja da imaju
specificnu genetsku podlogu (Barlow, 2002). Sli¢no situaciji u kojoj osoba na
neposrednu opasnost po zivot reaguje strahom, kod nekih osoba se reakcija laznog
alarma budi u susretu sa hroni¢nim stresorima (Barlow, 2002).

Sem  specificne  genetske . .
Barl lia d b Padanje u nesvest koje je izazvano
osnove, Barlow pretpostalja da osobe pogledom na krv predstavlja primer

koje su sklone pojavi napada panike | \azovagalne reakcije ili  sinkope.

karakteriSe 1 postojanje  opSte | Prilikom ovih reakcija osoba se onesvesti
neurobioloske reaktivnosti 1 opSte | po izlaganju odredenim stimulusima.

psiholoske vulnerabilnosti. Ove | Reakcija nastaje jer istovremeno dolazi
vulnerabilnosti su  odgovorne za | do naglog sniZavanja sréanog ritma i pada
nastanak i drugih anksioznih | krvnog pritiska, pri ¢emu se znacajno

snizava dotok krvi u mozak, Sto dovodi
do kratkotrajnog gubljenja svesti. Barlow
(2002) smatra da je ova reakcije primer
odbrambene reakcije iza koje lezi
specifna nasledna osnova.

poremecaja. Na subjektivnom planu
manifestuju se kao anksioznost i
dozivljaj nedostatka kontrole (Barlow,
2002). Ukoliko se na ove opste
vulnerabilnosti nadoveze i specificna
bioloska vulnerabilnost da se na stresore reaguje panikom, pri ¢emu je osoba
tokom ranih iskustava nauéila da su fizioloSke senzacije $tetne (drugim recima
postala je osteljiva na simptome anksioznosti), osoba ¢e imati pove¢anu Sansu da

razvije inicijalni pani¢ni napad. Hipoteticki model Barlow-a o nastanku pocetnih
napada panike predstavljen je na slici 10.
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Opsta psiholoska
Genetski sniZeni
Opsta bioloska

prag da se na stres

reaguje panikom

Slika 10. Hipoteti¢ki model inicijalnog napada panike (laznog alarma) prema Barlow-u

Lami
alarm il

inicijalni :
paniéni Uverenje da
su telesne
senzacije

opasne

napad

Empirijska podrska za postojanje opstih vulnerabilnosti o kojima govori
Barlow je razmatrana u 3. poglavlju, pa ¢e se ovde razmatrati argumenti samo za
ostatak modela. U prilog postojanju specificne genetske osnove govore noviji
nalazi koji sugeriSu da se genetski faktori, koji objaSnjavaju oko 48% varijanse,
razlikuju od slucaja do slucaja (Schumacher et al., 2011). Kompleksnost genetske
osnove kao i uklju¢enost odredenih gena varira od slu¢aja do slucaja, u zavisnosti
od toga da li postoji familijarna zastupljenost pani¢nog poremecaja, da li je u
pitanju rani ili kasni pocCetak poremecaja, kao i od komorbidnosti sa drugim
poremecajima (Schumacher et al., 2011).

Ranih devedestih godina proslog veka pojavile su se i prve studije, doduse
retrospektivne, koje su sugerisale da roditelji mogu uticati na formiranje verovanja
da opasnost moze poticati iz vlastitog tela, tj. na verovanje da su telesne senzacije
opasne. Na primer, kod osoba koje su imale pani¢ni poremecaj i druge anksiozne
poremecaje 1 kod osoba bez poremecaja ali sa istorijom pani¢nih napada
ustanovljeni su sledeci porodic¢ni faktori: roditelji su u vecoj meri podsticali kod
dece prihvatanje uloge bolesnika na pojavu simptoma nalik panici (npr. da treba da
se primire), kao i izbegavanje napornih aktivnosti ili socijalnih kontakata tokom
kojih bi osoba mogla da ose¢a nelagodu. Takode su izveStavali da su tokom Zivota
cesce epizode kada su osecali da su preplavljeni emocijama (Ehlers, 1993). Zatim,
samo su osobe sa pani¢nim poremecajem ili istorijom pani¢nih napada izveStavale
u vecoj meri da su opazale znake panike kod svojih roditelja u odnosu na osobe sa
drugim anksioznim poremecajima i kontrolnu grupu (Ehlers, 1993). Konac¢no, dve
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grupe sa panikom su izvestile i o ve¢em broju hroni¢nih bolesti u okviru svoje
primarne porodice. Nakon ove prve studije, brojna savremena istrazivanju su
potkrepila ulogu senzitivnosti na anksiozne simptome u nastanku pani¢nog napada
(v. poglavlje 5).

Uloga stresa u nastanku anksioznih poremecaja nije jednoznacno
ustanovljena. Meduitm, Barlow (2002) navodi jedan interesantan podatak: vecina
pacijenta sa pani¢nim poremecajem saopStava da su prvi napadi nastupili kao
»grom iz vedra neba“, bez prethodne najave. Medutim, u oko 80%
slucajevasistematsko ispitivanje ovih osoba otkriva postojanje jednog ili vise
negativnih dogadaja pre prvog napada (Barlow, 2002). Gledano sa jedne strane,
stresni dogadaji postoje, a sa druge, osobe ih ne dovode u vezu sa svojim trenutnim
stanjem.

Postoji moguénost da osobe koje su sklone razvijanju poremecaja ne mogu
adekvatno da reaguju na stresore jer ne prepoznaju kako se osecaju i Sta bi
konstruktivno povodom toga mogli da preduzmu (Baker, 2001). Dodatno, Barlow
razraduje dve ideje o odnosu izmedu stresa i inicijalnih pani¢nih napada, a koje se
medusobno dopunjuju. Sa jedne strane, produZeni stresori i sa njima povezane
neurobioloske promene u organizmu preko senzitizacije neuralnih kola u
limbickom sistemu mogu da dovedu do incijalnih napada kod osoba koje imaju
snizeni prag reagovanja na stresore odbrambenim reakcijama. Sa druge strane,
Barlow uvodi i ideju da produzena izloZenost stresorima dovodi kod osoba koje su
predisponirane za to do hroni¢nog stanja anksioznosti ili negativnog afekta, te da
napadi panike izrastaju iz tog pocetnog stanja anksioznosti (Barlow, 2002). U cilju
potkrepljenja ove tvrdnje, Barlow navodi podatke iz laboratorijskih uslova u
kojima je ubedljivo pokazano da je pocetni nivo anksioznosti najbolji prediktor
izazivanja pani¢nih napada kod osoba koje su izloZzene odredenom panikogenom
agensu (npr., Liebowitz et al., 1984).

7.3.1.1 Od laZnog alarma preko naucene anksioznosti do panicnog poremecaja

Ve¢ je nekoliko puta istaknuto da pojava izolovanih pani¢nih napada nije
dovoljna za dijagnozu panic¢nog poremecaja. Kljuéni momenat, prema Barlow-u, u
nastanku poremecaja jeste pojava tzv. naucenih alarma u ¢ijem nastanku vaznu
ulogu igra jedna vrsta klasi¢nog uslovljavanja. O poremecaju govorimo kada
postoje ponovljeni neocCekivani pani¢ni napadi, pripravnost i iSCekivanje da se
pojave novi napadi,kao i pojava razli¢itih formi izbegavanja. Barlow-ljeva teorija

115



predstavlja pokusaj objaSnjenja nastanka ove tri komponente poremecaja uz pomo¢
ideje o postojanju naucenih alarma.

Sta su zapravo nauceni alarmi?

Barlow polazi od €injenice

o . .. Bitno je uociti da anksioznost igra razli¢itu
da wveliki deo opste populacije

o . ulogu tokom nastanka pani¢nog poremecaja.
dOZI_Vl laZI_le a_larr_ne, ali da_ Samo Naime, postoji jedan pocetni nivo
mali broj ljudi nastavlja sa anksioznosti koji je zasnovan na bioloskoj
razvojem pani¢nog poremecaja. | predisponiranosti osobe, koji najdeiée postoji
Oni  koji uspevaju da nakon | kod osoba i pre nego 3to je razvila poremecaj,
inicijalnih pani¢nih napada nastave | te koji je prisutan u razli¢itim kontekstima.
sa svojim uobicajnim Zivotom Medutim, tokom pani¢nog napada, bude se
p ri p i suj u napade neko m razli¢ita afektivna stanj a, ukl_] uéuj uéi i
anksioznost  usled  nepredvidivosti i
nekotrolabilnosti cele situacije. Onda se data
situaciona anksioznost, po principu klasi¢nog
uslovaljavanja, vezuje za unutraSnje i
spoljasnje stimuluse koji su prisutni tokom

kontrolabilnom dogadaju (npr.,
nedostatku sna). Medutim, kod
osoba koje ¢e razviti poremecaj
dolazi do specificnog ucenja.
Tokom inicijalnog pani¢nog napada. Kada se slede¢i put osoba nade u
napada koji je pracen brojnim | glignim unutragnjim i spolja$njim uslovima,
fizioloSkim i subjektivnim | nastupa anksioznost koja je sada naudeni
dozivljajima, javlja se anksioznost. | odgovor organizma na prethodno postojece
Prema Barlow-u, anksioznost je | signale. Ova naucena anksioznost predstavlja

prirodan i adaptivan odgovor u | tzv. nauceni alarm organizma koji stoji u
ovoj situaciji jer je osoba, sa jedne osnovi i§¢ekivanja da ¢e uslediti novi napad i
strane, U neizvesnoj situacijia sa | Podstice ponaSanja izbegavanja.
druge, anksioznost je stanje koje je
priprema na potencijalnu opasnost i beg od nje (Barlow, 2002). Ukoliko je
nepredvidivost 1 neizvesnot veca (Sto je Cesto slucaj sa inicijalnim napadima

panike), utoliko je veca verovatnoca da ¢e se javiti anksioznost (Bouton, Mineka &

Barlow, 2001). Na putu ka poremecaju, kljuéno je vezivanje anksioznosti za
interoceptivene (npr. promene disanja, sré¢anog rada ili druge fizioloske senzacije)
ili spolja$nje stimuluse (npr. odredeni prostor u kojem se desio napad) koji prate
inicijalne napade. Na primer, kada ljudi dozive prve napade panike, anksioznost
moze da se veze za mnogobrojne telesne senzacije koje prate paniku (poput
vrtoglavice, teSko¢e sa disanjem ili ubrzanog sréanog rada). Tako ¢e svaki
naknadni dozivljaj ovih senzacija, pa i manje intenzivnih, dovesti do anksioznosti.
Ovu vrstu anksioznosti Barlow naziva nauceni alarm. Dakle, klju¢na tacka u
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razvoju poremecaja je pojava naucene anksioznosti jer ona lezi u osnovi povecane
vigilnosti kako bi pripremila organizam na novi pani¢ni napad, pojacane vigilnosti
prema somatskim simptomima koji mogu da signaliziraju novi napad, a §to sve
konacno i rezultuje novim pani¢énim napadom. Naucena anksioznost koja se budi u
susretu sa do tada neutralnim telesnim senzacijama ili situacionim okidac¢ima
dovodi do anticipacije katastrofe. Dakle, prema modelu Barlow-a, naucena
anksioznost je u osnovi anticipatorne anksioznosti i izbegavajuceg ponasanja koji
karakteriSu poremecaj.

Ukoliko bismo se drzali re¢nika modernih teoretiCara ucenja, sekvenca
dogadaja bi bila sledeca: inicijalni pani¢ni napad (tzv. lazni alarm) predstavlja
reakciju organizma koja se javlja kod vulnerabilnih osoba usled spleta faktora
prikazanih na slici 10. Medutim, u momentu desavanja pani¢nog napada, deSavaju
se i druge reakcije kod ljudi, ukljucujuci i anksioznost (Bouton et al., 2001). U
momentu kada pocne da se deSava pani¢ni napad, unutraS$nje senzacije koje ga
prate kao i kontekst u kojem se deSava bezuslovne su drazi koje mogu da poprime
karakteristike uslovne draZi jer se za njih vezuje anksioznost. Prikaz nastanka
naucenog alarma dat je na slici 11.
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Tokom inicijalnih pani¢nih napada
/ (Bezuslovna draz)

\ Stanje anksioznosti
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Po principimaklasi¢cnoguslovljavanja, anksioznost
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Naknadni susret sa slicnom situacijom proizvocdh
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napadaiizbegavanje

Stanje anksioznosti

Slika 11. Nastanak nau¢enog alarma prema Barlow-u




Barlow je jedan od prvih teoreti¢ara ucenja koji u formulaciji teorije o
nastanku pani¢nog poremecaja insistira na pravljenju razlike izmedu straha i
anksioznosti. Tako Barlow (2002) podrzava ideju da u nastanku pani¢nog
poremecaja igra klasicno wuslovljavanje anksioznosti, odnosno vezivanje
anksioznosti za interoceptivne senzacije koje prate inicijalne pani¢ne napade, Cesto
van prisustva svesti, ipak je ostavljena i moguénost da se po istom principu
klasi¢nog uslovljavanja i strah vezuje za interoceptivne senzacije tokom pani¢nog
napada. Rani, najcesce blazi, znaci fizioloske pobudljivosti (sréani rad, respiracija,
disanje) signaliziraju dolazak, tacnije nastavak, fizioloskih promena, ali koje ¢e biti
veéeg intenziteta tokom napada. Na primer, kod osoba sa pani¢nim poremecajem
blage promene sréanog ritma, buduéi da su se ranije javljale u sekvenci sa kasnijim
snaznijim promenama, postaju uslovni stimulusi koji dovode do snaznijih promena
sr¢anog ritma. Ako bismo opet koristili recnik teoreticara ucenja, to bi znacilo da
tokom trajanja jednog istog dogadaja prve sekvence dogadaja mogu da
signaliziraju, tj. da budu uslovne drazi za dolazak kasnijih sekvenci dogadaja.
Pojava ponovljajucih, iznenadnih pani¢nih napada, sa svim njihovim fizioloskim i
subjektivnim znacima, u ovom kontekstu bi onda predstavljali uslovne reakcije na
blage telesne promene koje su im prethodile. Ovakva sekvenca dogadaja, pri cemu
se uspostavljaju asocijativne veze izmedu unutrasnjih, telesnih senzacija, nazvana
je interoceptivno uslovljavanje i o njemu Ce biti viSe reci u slede¢em odeljku. Na
slici 12 prikazan je proces interoceptivnog uslovljavanja prema modelu Barlow-a.

Uvodenjem ideje o interoceptivnom uslovljavanju straha na odredene
unutrasnje senzacije, Barlow objasnjava i tre¢u kljuénu komponentu poremecaja, tj.
pojavu ponavljajucih, neocekivanih napada koje osobe najcesce opisuju kao nesto
§to ih je iznenadilo kao ,,grom iz vedra neba“. Osobe sa poremecajem Cesto
izveStavaju o tome da napadi nastaju iznenada, kada nisu posebno strepeli oko
njihove pojave ili, pak, da su ih no¢u probudili ovakvi napadi. Dakle, prema ovom
teorijskom modelu, moguce je da se i anksioznost i strah paralelno asociraju sa
interoceptivnim 1 spoljasnjim stimulusima koji prate inicijalne pani¢ne napade
(Bouton et al., 2001). Asociranje anksioznosti leZi u osnovi nastanka anticipatorne
anksioznosti i ponaSanja izbegavanja, dok asociranje straha za odredene telesne
senzacije dovodi do iznenadnih, ponavljaju¢ih pani¢nih napada, ¢ak i kada su
senzacije van dometa svesti.
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napada

Slika 12. Uloga interoceptivnog uslovljavanju u nastanku ponavljajuéih, neocekivanih
napada

Deo teorije koji objasnjava asociranje razli¢itih afektivnih stanja
(anksioznosti, straha ili i jednog i drugog) nije, bar za sada, dobio direktne
empirijske provere. Medutim, Barlow navodi izvesne indirektne dokaze da je
pojava anksioznosti u vreme incijalnih napada kljuc¢na. Tako na primer, kao
argument navodi podatak da je intenzitet pocetnog nivoa anksioznosti vazan faktor
koji u laboratorijskim uslovima odreduje da li ¢e neki panikogeni agens izazvati
panicni napad ili ne (Barlow, 2002). Trenutno postoje malobrojna eksperimentalna
istrazivanja na ljudima koja potkrepljuju ulogu interoceptivnog uslovljavanja
emocije straha kao potencijalnog mehanizma nastanka pani¢nog poremecaja
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(Acheston, Forsyth, Prenoveau, & Bouton, 2007; Acheston, Forsyth, & Moses,
2012).

7.3.1.2 Priroda interoceptivnog uslovljavanja

Terminom interoceptivno  uslovljavanje se opisuje  mogucnost
uspostavljanje asocijativne veze izmedu senzacija nastalih stimulacijom
unutrasnjih organa organizma. Prve eksperimente ove vrste radio je Razran (1961)

sa psima kada je ustanovio da nadutost
stomaka moze da dovede do ubrzanog | Hiperkapnija je stanje tokom koga
disanja kod pasa. Ustanovio je da | dolazi do povecane koli¢ine CO, U Kkrvi.
nadutost stomaka (uslovna draZ), koja Jedan od simptoma je i ubrazano, plitko
prethodno nije dovodila do promena u | disanie.

disanju, moze da dovede do refleksne reakcije ubrzanog disanja ukoliko je
prethodno bila uparivana sa udisanjem vazduha bogotog CO, (bezuslovna draz
koja dovodi do hiperkapnijskih respiratornih promena). Promena disanja koja je
pocela da se pojavljuje na eksperimentalno izazvanu nadutost ¢inila je uslovnu
reakciju. Takode je ustanovljeno da se veze izmedu dva interoceptivna stimulusa
javljavljaju vrlo brzo te da su otporne na gaSenje (Razran, 1961). Kasnija
istrazivanja na zivotinjama koja su ukazivala na postojanje interoceptivnog
uslovljavanja bavila su se ispitivanjem razvoja tolerancije na razliCite supstance
(lekove, alkohol). Na primer, u jednom takvom istrazivanju demonstrirao je da
mala koli¢ina jedne te iste supstance moze da signalizira pocetak administracije
vece koliine te iste supstance, te da dovede do odredenog zivotinjskog ponaSanja
(Greely, Le, Poulos, & Cappell, 1984).

Ova istrazivanja su bila neprimec¢ena od strane klinicara i psihopatologa do
momenta kada su Goldstein i Chambless (1978) uocili da osobe sa pani¢nim
poremecajem ispoljavaju ,strah od straha“ koji se ogleda u sledecoj sekvenci
ponasSanja: ¢im osoba primeti i najmanje naznake onog $to oni smatraju poc¢etkom
pani¢nog napada (npr. blaga nesvestica), poCinju da strahuju od moguéih
posledica, $to onda posledi¢no dovodi do pune pani¢ne epizode. Goldstein i
Chambless su uocili slicnosti u ponasanju Razranovih Zivotinja i osoba sa pani¢nim
poremecajem, na osnovu Cega predlazu da u osnovi ,straha od straha“ lezi
interoceptivno klasi¢no uslovljavanje (Goldstein & Chambless,1978).

Trenutno postoje relativno malobrajna istrazivanja interoceptivnog
uslovljanja straha na ljudskim subjektima (Acheston, Forsyth, Prenoveau, &
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Bouton, 2007; Acheston, Forsyth, & Moses, 2012), o cemu se detaljnije
informacije mogu naci u okviru 18. Jedna vazna karakteristika ove vrste klasicnog
uslovljanja jeste da ono moze da se desi izvan svesti tako da svesne kognicije
(poput ,,0Ovo je znak da ¢u umreti*) ne moraju da igraju klju¢nu ulogu u nastanku
pani¢nog poremecéaja. Teorija Barlow-a ne negira postojanje ovakvih svesnih
kognicija tokom napada, ali smatra da one nemaju uzro¢nu ulogu u nastanku
poremecaja (Bouton et al. 2001). Svesne kognicije (poput pogresnih interpretacija
telesnih senzacija a koje su u centru kognitivistickih teorija o kojima ¢e biti reci
kasnije) mogu da interreaguju sa klju¢nim procesom, tj. klasi¢nim uslovljavanjem.
Drugim rec¢ima, zastraSujuc¢e misli koje se javljaju tokom laznih alarma same po
sebi mogu da postanu verbalni uslovni stimulusi koji ¢e kasnije izazivati nove
panicne napade.

Podaci kojim se potrekpljuje tvrdnja da veze izmedu odredenih reakcija i
stimulusa mogu da se uspostave tokom klasi¢nog uslovljavanja i bez svesti i
verbalnih medijatora su slede¢i:

a) kod osoba kod kojih je oste¢ena amigdala, koje su bile izloZzene paradigmi
klasi¢nog uslovljavanja, nije doslo do o¢ekivane autonomne pobudljivosti
iako su osobe mogle verbalno da reprodukuju redosled kojim su se
pojavljivali uslovni i bezuslovni stimulus, tj. imale su svest o vremenskoj
kontingenciji izmedu njih. Sa druge strane, kod osoba sa oStecenim
hipokampusuom, pod istim uslovima, dolazilo je do autonomne
pobudljivosti ali osobe nisu bile u stanju da verbalizuju odnos izmedu
uslovne i1 bezuslovne drazi. Ovakvi i slicni podaci o klasi¢nom uslovljanju
emocija potkrepljuju ideju da verbalno, svesno znanje nije neophodno u
kreiranju odredenih emocionalnih reakcija (Bouton et al., 2001)

b) na Zivotinjskim modelima je ustanovljeno da se reakcije koje su nauéene
interoceptivnim uslovljanjem manifestuju i pod delovanjem totalne
anestezije (Craske & Barlow, 2007)

C) postojanje no¢nih pani¢nih napada takode se moze tretirati kao jedan
argument u prilog postojanja interoceptinog uslovljavanja koje dovodi do
emocionalnih reakcija bez potrebe da u njima ucestvuju i svesne procene.
Naime, posto se anksioznost i strah asociraju sa razliCitim stimulusima, a
posebno interoceptivnim, koje su prisutne tokom inicijalnih pani¢nih
napada, kasnije samo pojavljivanje interoceptivnih signala moze da dovede
do novog
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Okvir 18: Interoceptivno uslovljavanje kod ljudi

Istrazivanje Achestona i saradnika (2012) imalo je za cilj da proveri da li neznatne fizioloske
promene prouzrokovane udisanjem vazduha oboga¢enog CO, mogu da signaliziraju nastanak
intenzivnijih telesnih promena svojstvenih panicnom napadu. Uslovni stimulus kod svih
ispitanika je bio udisanje vazduha obogacenog sa 20% CO, tokom 5 sekundi. Ovako
kratkotrajno udisanje je dovoljno da izazove samo blage fizioloSke senzacije, te se ovakav
eksperimentalni uslov tretirao kao uslovni stimulus. Bezuslovni stimulus predstavljalo je
udisanje iste vrste vazduha ali tokom duzeg perioda od 15 sekundi. Ispitanici su bili pod
jednim od Cetiri eksperimentalna uslova: a) samo uslovni stimulus tj. udisanje vazduha
obogacog 20% CO, u trajanju od 5 sekundi, b) upareni uslov tj. uslovni stimulus je uvek
prethodio bezuslovnom §to je ¢inilo ukupno 20 sekundi izlaganja 20% CO, oboga¢enom
vazduhu, c¢) neupareni uslov tokom koga su ispitanici primali odredeni broj samo uslovnih (5
sekundi) ili samo bezuslovnih stimulusa (15 sekudni) pri ¢emu je redosled izlaganja bio
slu¢ajan i d) sitaucija kao pod ¢) ali uz dodatak da je svetlo uvek prethodilo pojavi uslovnog
stimulasa.

Rezultati su pokazali da je uslov sa uparivanjem uslovne i bezuslovne drazi doveo do vece
autonomne pobudljivosti i subjektivnog distresa u odnosu na uslov kada su osobe primale
samo uslovnu draz. Takode je ustanovljeno da su se ove reakcije brzo gubile tokom faze
gasenja kada su ispitanici bili samo izlozeni uslovnom stimulusu. Ovakvo brzo gasenje
reakcija ne podseca na reakcije straha i panike koje, kada su jednom ustanovljene, nastavljaju
uporno da se manifestuju. Dakle, situacija kada su uslovna i bezuslovna draz uvek uparene
verovatno ne oslikava proces ucenja koji se deSava kod pani¢nog poremecaja. U tom smislu
interesantna su preostala dva eksperimentalna uslova. Grupa koja je pokazala najveci otpor na
gasenje i fizioloskih i subjektivnih reakcija je neupareno pojavljivanje uslovne i bezuslovne
drazi. Tokom ovakve eksperimentalne manipulacije, osobe nemaju mogucnosti da predvide
tokom prvih 5 sekundi izloZenosti da li ¢e u pitanju biti kraca ili duza ekspozicija neprijantim
senzacijama. Ovakva eksperimentalna situacija, prema autorima, jeste najbliza prirodnim
uslovima kada osoba ne zna da li ¢e pocetne fizioloske senzacije da se izrode u nesto
ozbiljnije ili ne (Acheston et la., 2012). U situaciji kada je omoguceno predvidanje, tj. kada se
svetlo uvek pojavljivalo pred pojavu uslovne drazi tokom neuparenog eksperimentalnog
uslova, doslo je do gaSenja reakcija straha. Ovakve nalaze, Acheston i saradnici (2012)
interpretiraju pojavom interoceptivnog klasi¢nog ucenja pri ¢emu je nepredvidivost
averzivnih stimulusa odgovorna za trajnost naucenih reakcija.
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pani¢nog napada. Fizioloska merenje osoba tokom spavanja sugeriSu da
razli¢iti fizioloski pokazatelji (npr. sréani rad) prirodno variraju tokom
spavanja. Pretpostavlja se da kod osoba koje su prethodno prosle kroz
interoceptivno uslovljavanje, ove male promene u fizioloskim reakcijama
tokom spavanja mogu da izazovu pani¢ni napad iako osoba svesno ne
procenjuje svoje fizioloSko stanje (Craske & Barlow, 2007). Drugim
reCima, fluktuacije u normalnim fizioloSkim parametrima kojih nismo
svesni zbog snom izmenjene svesti, izazivaju uslovnu reakciju straha jer je
prethodno, klasi¢nim uslovljavanjem, strah vezan za fizioloSke promene
(Craske & Tsao, 2005). U skladu sa ovom tvrdnjom su i eksperimentalni
podaci koji pokazuju da su kod osoba sa no¢nim pani¢nim napadima
registrovane promene u ritmu disanja, EEG aktivnosti ili u mi$i¢noj tenziji
nekoliko sekundi pre pani¢nog budenja (Craske & Barlow, 2007). Takode,
osobe sa pani¢nim poremecajem, koje su uverene da su male, periodi¢ne
promene fizioloskih parametara tokom no¢i ocekivane, ispoljavaju blaze
no¢ne pani¢ne napade u poredenju sa osobama sa pani¢nim poremecajem,
ali bez ovakvih umirujuéih ocekivanja (Craske et al., 2002). Ovaj poslednji
podatak svedo¢i o interaktivnom doprinosu kako emocionalnog
uslovljavanja tako i kognitivnih faktora (ocekivanja) nastanku noénih
pani¢nih napada.

7.3.1.3 Rezime teorije o postojanju tri alarma

U ovom momentu mozemo da integriSemo sve komponente Barlow-vljeve
teorije. Osobe kod kojih postoji kombinacija trostruke vulnerabilnosti na anksiozne
poremecaje i potencijalno specificna genetska vulnerabilnost na pani¢ne
poremecaje, kao i skup verovanja da su telesne senzacije opasne, pod delovanjem
stresora u jednom momentu ¢e doziveti lazni alarm, tj. inicijalni napad panike.
Pani¢ni napad predstavlja jednu vrstu prirodnog eksperimenta, kada se analogno
laboratorijskim uslovima provocira paniéni napad razli¢itim bioloskim ili
bihejvioralnim merama, tokom kojeg se asocijativnim procesom telesne senzacije,
kognicije 1 kontekst u kojem se javlja pani¢ni napada moze vezati za reakcije
anskioznosti i straha. Klju¢an proces jeste vezivanje anksioznosti za interoceptivne
senzacije i kontekst, mada se dodatna uloga pripisuje i uslovljavanju reakcije
straha. Tokom inicijalnih napada javlja se anksioznost kao prirodni odgovor
organizma na nepredvidive i potencijalno opasne situacije, te osoba uci da osmatra
svoje telo na potencijalne znake opasnosti, tj. fizioloske promene. Istovremeno,
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tokom iznenadnih pani¢nih napada, blaze telesne senzacije koje vremenski
prethode kasnijim fizioloSkim promenama mogu da signaliziraju da ¢e upravo i
nastupiti izraZenije promene koje ¢edovesti do potpunog napada. Prema Barlow-u,
u osnovi ove ,,neocekivnosti* lezi klasi¢no uslovljavanje samog straha na odredene
unutra$nje senzacije kojih osoba ne mora da bude svesna. Svi ovi procesi ne
zahtevaju verbalnu medijaciju, mada je moguce da se razliCite svesne,
uznemiravaju¢e misli javljaju tokom napada. Medutim, i te misli mogu Cisto
asocijativnim putem da postanu signali za kasniji, potpuni pani¢ni napad. Ovaj
proces asocijativnog vezivanja razliitih interoceptivnih senzacija i kognicija za
reakcije anksioznosti i straha tokom deSavanja inicijalnih napada nazvan je nauceni
alarm. Klasi¢no uslovljavanje anksioznosti unutrasnjim ili spoljasnjim stimulusima
koji se desSavaju tokom pani¢nog napada dovodi do anticipatnog iScekivanja i
ponasanja izbegavanja, dok je interoceptivno uslovljavanje reakcije straha
odgovorno za pojavu iznenadnih, novih neoc¢ekivanih napada.

Panicna stanja mogu da se izazovu razli¢itim bioloskim agensima, medu
kojima neki imaju ¢ak umiruju¢e delovanje na telo. Interesantno je da uvodenje u
relaksaciju moze da izazove nove napade kod osoba sa pani¢nim poremecajem.
Zajednicki imenitelj za ovakve situacije jesu telesne promene nad kojima osobe ili
nemaju kontrolu ili im se, kao u relaksaciji, sugiriSe odustajanje od kontrole.
Fizioloske promene uz nedostatak kontrole i predvidivosti, prema Barlow-u,
predstavljaju plodno tlo za klasi¢no uslovljavanje anksioznosti i straha, §to moze
dovesti do novog, potpunog pani¢nog napada. Dakle, za razliku od bioloskih teorija
pani¢nog poremecaja koje ¢e biti obradene kasnije, primat se daje psiholoskim
mehanizmima. Takode, za razliku od kognitivnog pristupa koji akcenat stavlja na
svesne pogre$ne interpretacije telesnih senzacija, model Barlow-a ne negira
prisustvo ovakvih kognicija ali im ne pripisuje uzro¢nu ulogu.

7.3.2 Kognitivni modeli o nastanku pani¢nog poremecaja

7.3.2.1 Katastrofi¢ne, pogresne interpretacije telesnih senzacija (D.M. Clark,
1986)

Jednu od prvih kognitivnih teorija razvio je D.M. Clark. On polazi od
¢injenice da veliki broj razli¢itih farmakoloskih agenasa kao i bihejvioralnih mera
moze da izazove pani¢ne napade kod osoba sa istorijom pani¢nih napada, ali ne i
kod kontrolne grupe bez istorije poremecaja. Ovi podaci su posluzili za odredene
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bioloske teorije pani¢nog poremecaja
koje  pretpostavljaju da  razliditi
farmakoloski i  fizioloski agensi | otoianje kognitivne pristrasnosti  pri

produkuju bioloske promene koje su | ey zastraSujuce interpretacije telesnih
onda direktno odgovorne za paniCni | senzacija imaju prioritet u odnosu na,

napad. Novinu u do tada dominantnim | gotovo jednako verovatne, benigne
bioloskim objasnjenjima pruzio je | interpretaciie.

upravo D.M. Clark tvrdnjom da su za

nastanak pani¢nog napada u ovim situacijama odgovorne katastrofi¢ne pogresne

Katastrofi¢no pogresno interpretiranje
telesnih senzacija podrazumeva

interpretacije telesnih senzacija i mentalnih stanja koja prate pani¢ni napad. Osobe
tokom pani¢nog napada ispoljavaju tendenciju da telesne senzacije i mentalne
dogadaje koji prate napad tumace kao sigurne znake nadolazece katastrofe, poput
smrti, ludila ili gubitka kontrole. Na primer, ubrzani sr¢ani rad se tumaci kao znak
da ¢e osoba dobiti sréani napad ili se depersonalizacija i derealizacija vide kao
znaci predstojeceg ludila.

Telesne senzacije koje o0sobe sa paniénim poremecajem pogre$no
interpretiraju mogu biti uobi¢ajene senzacije koje prate stanja anksioznosti poput
vrtoglavice, nedostatka vazduha, ubrzanog ili nepravilnog sréanog rada i sl. Iako
D.M. Clark ne posvecuje puno prostora u svojoj teoriji razlikovanju stanja
anksioznosti i panike, on, kao 1 Barlow, uvida postojanje jednog vremenskog sleda
pri ¢emu anksioznost najcesce prethodi pojavi panike. Sem stanja anksioznosti,
telesne senzacije koje prate i neke druge emocije, poput srece ili besa, ili pak
senzacije koje su prouzrokovane naglim promena polozaja tela ili vezbanjem mogu
da budu uvod u pani¢ni napad (D.M. Clark, 1986). Takode i opazanje nekih
kognitivnih promena, kao S$to su nemoguénost koncentracije, mogu da se
interepretiraju kao znaci da nesto ozbiljno nije u redu sa osobom, $to pojacava
dozivljaj opasnosti, pojacava anksioznost C¢ime se ulazi u zacarani krug koji
kulminira pojavom pani¢nog napada. Sematski prikaz kljuénih procesa u nastanku
ponovljenih napada prikazan je na slici 13.
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Stimulus-okidaé
(unutrasnji ili spoljasnji)
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Opazena
opasnost
Katastroficno
tumacenje Strepnja
senzacija
Telesne

senzacije

Slika 13. Kognitivni model nastanka ponovljenih pani¢nih napada po D.M. Clark-u

Okidaci za novi napad mogu biti razliCiti spoljasnji stimulusi, poput
boravka na otvorenom prostoru, ali su najéesce u pitanju stimulusi koji potiu iz
unutrasnjosti naseg tela (telesne senzacije, misli ili slike). Posto se radi o osobama
koje su ve¢ imale iskustva pani¢nih napada, aktiviraju¢i dogadaj ili okida¢ za novi
napad je najceS¢e opazanje promene izvesnih telesnih funkcija (npr. disanje, sréani
rad i sl.) ili pojava odredenih mentalnih stanja (npr. stanje depersonalizacije), mada
je moguée da postoje i neke jasno odredene spoljasnje okolnosti (npr. napornija
fizicka aktivnost) ali koje neizostavno prate odredene promene telesnih ili
mentalnih stanja. Pretpostavlja se da osobe detektuju i najmanje promene u svojoj
fiziologiji 1 mentalnom stanju usled hipervigilnosti paznje prema interoceptivnim
senzacijama, Sto se deSava na jednom automatskom nivou. U okviru 19 je dato
savremeno stanoviste kognitivnih teoreti¢ara o ulozi hiperventilacije ili preteranog
disanja u nastanku pani¢nog napada, kao i o kori§¢enju tehnike disanja u tretmanu
pani¢nog poremecaja.

Ukoliko se ovakve situacije ili telesne promene opazaju kao opasne, a §to
je sluCaj sa osobama sa istorijom pani¢nih napada, nastupa stanje strepnje ili
anksioznosti. Sama po sebi, strepnja je pracena brojnim telesnim promenena koje
se onda interpretiraju u smislu neke neizostavne Kkatastrofe. Katastroficne
interpretacije pojacavaju dozivljaj pretnje i anksioznosti, §to dodatno pojacava
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fizioloSke promene koje se ponovo katastrofi¢no interpretiraju do momenta kada
nastane potpuni pani¢ni napad. Anskioznost koja prethodi pani¢nom napadu, kod
nekih osoba moze da bude anticipatorna, tj. da se ti¢e iS§¢ekivanja nastupa novog
napada, dok se kod drugih osoba moze ticati nekih drugih Zivotnih situacija koje
provociraju anksioznost.

Jedno pitanje koje se namece jeste zasto osobe koje su ve¢ mnogo puta
prosle kroz neprijatno iskustvo pani¢nog napada i pri tome nisu doZivele ocekivanu
katastrofu (smrt, ludilo) i dalje strahuju od date katastrofe. Kognitivni model, kao
mogué odgovor, novodi kori§¢enje razliCitih ponasanja izbegavanja i ponaSanja
koja treba da obezbede sigurnost. Ova druga se najées¢e definisu kao otvorena ili
prikrivena ponasanja koja imaju za svrhu da neutrali$u ili minimiziraju katastrofu
(Salkovskis, 1988). Problemati¢an aspekt ovakvih ponaSanja jeste u tome Sto ne
daju mogucénost osobi da prikupi podatke koji ukazuju da se katastrofa nece deseti.
Osoba ne moze da zapazi da je situacija drugacija ili da pruza sigurnost jer je
angaZzovana u ponasSanja izbegavanja. Na primer, na pojavu katastrofi¢ne
interpretacije ,,Dobijam srani napad“, sledi ponaSanje sigurnosti (moram da se
umirim i prestanem da vezbam). Oc¢ekivana katastrofa (sr¢ani napad) se nije desila,
ali osoba to pripisuje svom ponasanju (da se nisam primirio, sigurno bih umro).
Dakle, data ponasanja se vide kao instrumentalna u sprecavanju katastrofe dok u
stvarnosti do katastrofe ne bi ni doslo.

Postoje i druga ponasanja koja odrzavaju poremecaj jer potkrepljuju
uverenost u opasnost unutras$njih senzacija (D. M. Clark, 1999). Primeri takvih
ponasanja su noSenje lekova u slucaju da zatrebaju, pozivanje drugih osoba da
budu prisutne u situacijama u kojima ocekuju pojavu novih napada ili da im
suzbiju neprijatne misli ili ose¢anja.

Okvir 19. Uloga hiperventilacije u pani¢nom poremecaju

Prve verzije kognitivne teorije o nastanku pani¢nog poremecaja vazno mesto su pridavale
hiperventilaciji koja je tretirana kao vazan faktor u njegovom nastanku (npr. D. M. Clark,
Salkovskis, & Chalkley, 1985). U skladu sa tom idejom je i ukljuéivanje vezbi koje su za
cilj imale poducavanje ljudi koji imaju pani¢ni poremecaj da koriste dijafragmatsko ili
abdominalno disanje. Ova tehnika je tretirana kao sustinska komponenta kognitivno-
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bihejvioralnih protokola u tretmanu pani¢nog poremecaja.

hiperventilacija nije kljuéni faktor u nastanku poremecaja, te da upotreba tehnike
dijafragmatskog disanja nije preporucena iz nekoliko razloga. Prvi je $to klijenti ponekad
koriste duboko disanje kao nacin da izbegnu fokus na senzacije koje prate pani¢ni napad, tj.
koriste ga kao tehinku bezanja iz situacije, Sto posledicno moze da dovede do odrzavanja
straha i uverenja da su fizioloske senzacije opasne. Drugi razlog za nekori$¢enje ovih vezbi
je taj §to kod mnogih osoba tokom pani¢nog napada ni ne dolazi do hiperventilacije.
Konaéno, studije sugeriSu da tehnika dijafragmatskog disanja ne poveéava efikasnost
kognitivno-bihejvioralane terapije pani¢nog poremecaja (npr. Schmidth et al., 2000).

Preporuke savremenih kognitivnih teoreticara idu u tom pravcu da se tehnike kontrole
disanja koriste samo u svrhu bihejvioralnih eksperimenata pri ¢emu eksperimenti treba da
pruze korektivne informacije da su telesne senzacije koje prate pani¢ni napad bezopasne
(D.A. Clark & Beck, 2009). Ukoliko je jasno da osoba sa pani¢nim poremecajem
hiperventilira tokom napada, mozda joj moze biti korisna tehnika dijafragmatskog disanja.
Medutim, kliniar mora pratiti da osoba ne koristi tehniku kao strategiju izbegavanja
senzacija, ve¢ nacin koji ¢e joj omoguciti da se jo§ potpunije izlozi neprijatnim senzacijama
(D. A. Clark & Beck, 2009).

Empirijske provere D.M. Clark-ovog modela. Provobitne provere klju¢ne
komponente modela bile su pozitivne. Na primer, ustanovljeno je da su
katastroficne pogresne interpretacije ¢eS¢e kod osoba sa pani¢nim poremecajem
nego kod normalne populacije i drugih Klinickih grupa (npr., Khawaja & Oei,
1998), kao i da ,,panicari“ imaju tendenciju da dvosmislene situacije intrepretiraju
na zastrasujuci nacin (npr. McNally & Foa, 1987). Takode, i neki eksperimentalni
podaci pruzaju podrsku ideji da je kognitivna medijacija, tj. prisustvo katastrofi¢nih
intepretacija, neophodan uslov za nastupanje pani¢nog napada. Na primer, u
jednom takvom istrazivanju je osobama sa pani¢nim poremec¢ajem receno da Ce
primiti odredenu dozu vazduha zasi¢enog CO,, a u stvarnosti su primili obi¢an
vazduh pod pritiskom. Osobe su razvile pani¢ni napad, §to sugeriSe da je odredena
kognitivna varijabla bila neophodna u nastanku pani¢nog napada (Sanderson,
Rapee, & Barlow, 1989).

Medutim, postoje 1 ozbiljni kontradikorni podaci. Sada ve¢ dosta
empirijskih rezultata pokazuje da katastroficne pogreSne interpretacije nisu
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neophodne da bi se doziveo pani¢ni napad, kao i da izleCene osobe mogu i dalje da
poseduju izraZzene katastroficne interpretacije, ali da ne manifestuju panicni
poremecaj (Stoler & McNally, 1991). Takode i istrazivanja efikasnosti terapije
zasnovane na ovoj teoriji pokazuju da osobe sa poremecajem koje su na listi
¢ekanja manifestuju poboljSanje iako jo§ nisu imale priliku da usvoje vestinu
alternativne, benigne interpretacije telesnih senzacija (Casey, Oei, & Newcombe,
2004). Nadalje, tokom eksperimentalne indukcije panike ustanovljeno je da osobe
sa pani¢nim poremecajem koje imaju katastroficne intepretacije telesnih senzacija
u velikom broju eksperimentalnih uslova ne dozivljavaju pani¢ni napad, iako
izvestavaju o prisustvu uznemirajavucih telesnih senzacija (Rachman et al., 1987).
Svi ovi nalazi doveli su do daljeg usavrSavanja kognitivnog modela u smislu
prosirivanja paznje na druge kognicije koje mozda igraju klju¢nu ulogu u tome da
li ¢e opazanje neprijatnih telesnih senzacija dovesti do pani¢nog napada ili ne (na
primer, navodi se uloga opazene samoefikasnosti da se prevlada zastraSujuca
situacija ili disocijacija izmedu automatske i viSe kognitivne obrade).

Uloga ponasanja sigurnosti, 0 kojoj govori D.M. Clark-ov model, takode je
ispitivana. Kao §to je reeno, ova ponaSanja na krace staze redukuju anksioznost 1
osoba veruje da je zbog upraznjavanja istih izbegla katastrofu kao i da je smanjila
verovatno¢u pojave novih. Medutim, veruje se da ova ponasanja na duze staze
odrZavaju pani¢ni poremecaj. Izvestan broj eksperimentalnih i opservacionih
istrazivanja u prirodnom okruzenju bila su u skladu sa ovim pretpostavkama (D.A.
Clark & Beck, 2010). Na primer, osobe sa poremecajem imale su uverenje da im
ponasanje sigurnosti (kao $to je umirivanje) smanjuje verovatnocu napada, dok u
realnosti, Sto je zakljuCeno na osnovu dnevnickog belezenja, nije dolazilo do
redukcije u pojavi panike tokom vremena (Radomsky, Rachman, & Hammond,
2002). Medutim, neka novija istrazivanja svedoce da ova ponaSanja ne moraju da
imaju toliko Stetne efekte, Sto zahteva dodatna istrazivanja pod kojim uslovima ova
ponasSanja imaju najstetnije efekte po oporavak (D.A. Clark & Beck, 2010).

Bitno je naglasiti da je teorija D.M. Clark-a nastala u cilju objas$njenja
ponovljenih pani¢nih napada dok ne moze lako da objasni nastanak izolovnih
pani¢nih napada koji postoje u opstoj populaciji. Osobe Cesto ne opazaju vezu koja
postoji izmedu pocetnih telesnih i kognitivnih promena i kasnijeg pani¢nog napada,
kreiraju¢i dozivljaj da je napad nastao iznenada, bez ikakvog povoda, i pri tome
imaju teSko¢e da identifikuje katastrofiéne interpretacije pocetnih senzacija.
Nadalje, kognitivni model D. M. Clark-a ne objasnjava za$to neki ljudi razvijaju
katastroficne interpretacije telesnih senzacija a drugi ne, te kojim tacno

130



mehanizmima anksioznost izazvana razli¢itim okidacima i pojacana katastrofi¢nim
interpretacijama dovodi do pani¢nog napada. Fenomen no¢nih pani¢nih napada
takode predstavlja kamen spoticanja za ovu kognitivnu teoriju. Naime, kriticari
smatraju da je izvesna doza svesti potrebna kako bi osoba katastrofi¢no interpretila
telesne senzacija, Sto je upitno tokom spavanja. Zastupnici ovog modela
odgovaraju da neka vrsta monitorovanja informacija (kao $to su telesne senzacije)
postoji i tokom spavanja. Medutim, postavlja se pitanje da li je ovo objaSnjenje
empirijski proverljivo.

7.3.2.2 Beck-ov kognitivni model (Beck, Emery, & Greenberg, 1985; D. A. Clark
& Beck 2009?)

Gotovo u isto vreme kada je D. M. Clark formulisao oshovne postavke
svog modela, a relativno nezavisno od njega, Beck sa saradnicima razvija drugi
kognitivni model u kojem katastrofi¢ne interpretacije takode igraju vaznu ulogu.
Medutim, Beck i saradnici smatraju da ishod katastrofi¢nog interpretiranja opasnih
stimulusa zavisi i od sledecih faktora: a) od opazanja verovatnoce da ¢e se pretnja
realizovati, b) individualnih vestina prevladavanja, kao i ¢) od percepcije da li
postoje faktori koji mogu da pomognu osobi da se izbavi iz opasne situacije.
Centralno mesto u Beck-ovom modelu igra termin vulnerabilnost na anksioznost
pod kojim on podrazumeva ,, samoopazanje da osoba nema kontrolu ili, pak, da
ima nedovoljnu kontrolu nad izvorima unutra$nje ili spoljasnje pretnje, a koja bi joj
omogucila dozivljaj sigurnosti* (Beck et al., 1985, p.65).

Tokom godina Beck-ov model je evoluirao. U njegovoj savremenoj
varijanti kljucni su slede¢i pojmovi: interoceptivna hiperosetljivost, Sematska
vulnerabilnost, katastroficne pogresne interpretacije, interoceptivno pojacavanje,
disocijacija i ponaSanja trazenja sigurnosti. Slicno D. M. Clark-ovom modelu, i
Beck-ov je namenjen objasnjenu ucestalih pani¢nih napada koji su od klinickog
znacaja.

Pod interoceptivnom hiperosteljivoséu podrazumeva se da osobe koje su
vulnerabilne na pani¢ni poremecaj detektuju 1 najmanje promene u SvV0joj

? Tvorac kognitivisticke teorije pani¢nog poremecaja je Aaron Beck. Tokom vremena teorija je
usavr$avana, pri ¢emu su tvorci njene najnovije verzije D.A. Clark i Beck. Zbog lakoée pracenja
teksta, teorija je u tekstu nazvana Bekova teorija, medutim, treba imati u vidu da je za njenu
savremenu verziju podjednako zasluzan i D.A. Clark.
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fiziologiji i mentalnom stanju usled hipervigilnosti paznje prema interoceptivnim
senzacijama, Sto se deSava na automatskom nivou (D. A. Clark & Beck, 2009).
Opazanje benignih telesnih i mentalnih promena dovodi do aktivacija Seme
opasnosti. Dakle, u osnovi ponovljenih pani¢nih napada su aktivirane Seme ili
uverenja koja su najCeS$ce idiosinkratska, specifi¢na za tu osobu. U anksioznim
poremecajima srzna verovanja tiCu se opasnosti i nesposobnosti osobe da se nosi sa
njom. Iz ovakvih Sematskih uverenja slede katastroficne interpretacije opaZenih
telesnih 1 mentalnih promena. Primeri interpretacija bi bili: ,,Vrtoglavica je znak
tumora na mozgu“ ili ,, Mogao bih da izgubim kontrolu nad emocijama i poludim®.
Ovakve interpretacije se najceSce odvijaju automatski, van svesti, tako da se moze
imati privid da pani¢ni napad nije ni¢im izazvan. Jednom aktivirana, katastroficna
uverenja upravljaju celokupnim procesom obrade informacija. Obrada informacija
postaje pristrasna tako da se prioritet daje informacijama koje se uklapaju u Semu
opasnosti, a minimalizuje obrada informacija koja signalizira da situacija sadrzi i
elemente koji znaCe bezbednost ili sigurnost. Takode, kao posledica aktivacije
Sema koje signaliziraju neposrednost opasnosti javlja se i pojaCana autonomna
pobudljivost, tj. pojacanje onih istih telesnih senzacija i mentalnih stanja koje su i
dovele do aktivacije Seme kao i akciona tendencija da se pobegne iz situacije. Tako
nastaje i zaCarani krug u kojem intenzifikacija simptoma pojacava katastrofi¢ne
pogresne intepretacije koje opet pojacavaju simptome. Kao izlaz iz situacije, osobe,
opet naj¢esce automatski, biraju beg koji moze da poprimi razli¢ite forme poput
fizickog napustanja situacije, posezanja za umiruju¢im supstancama, prekidanja
tekuce aktivnosti i sl. (D. A. Clark & Beck, 2009).

Prema savremenom kognitivnom modelu, procesi koji se deSavaju do ovog
momenta u nastanku pani¢nog napada, ukljuCujuci hipervigilnost za opasnhe
stimuluse, aktivaciju Sema opasnosti, katastrofino interpretiranje telesnih
senzacija, pojaCavanje interoceptivnih senzacija kao i akcione tendencije za
beZanjem, deSavaju se na automatskom nivou i kljuéne su za nastanak pani¢nog
napada. U sustini, sve ove reakcije predstavljaju manifestacije reakcije straha koja
nastaje u situacijama neposredne opasnosti. Medutim, da li ¢e doé¢i do punog
pani¢nog napada zavisi od sposobnosti za angazovanjem visih, reflektivnih procesa
(D. AClark & Beck, 2009). Kod osoba sa ponovljenim pani¢nim napadima, ova
sposobnost je blokirana, a istovremeno se deSava niz drugih kognitivnih i
bihejvioralnih procesa koji drze osobu u zaCaranom krugu. Angazovanje ovih visih
procesa omogucuje osobi da generiSe benigna, alternativna tumacenja telesnih
senzacija i mentalnih stanja. Cilj terapije inspirisane kognitivnim modelom jeste da
se aktivira sposobnost ponovljene procene situacije, pri cemu osoba generise manje
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zastraSujuce, ali verovatne interpretacije opasnih senzacija. Osobe sa ponovljenim
pani¢nim napadima imaju uverenje da je anksioznost ne samo neprijatno stanje,
ve¢ stanje koje vrlo brzo moze da eskalira u intenzitetu dovodec¢i do panike, drugim
reCima osoba ima uverenje da nema kontrolu nad svojom anksiozno$¢u. To
posledi¢no rada i zabrinutost i strepnju oko pojave nekontrolabilne anskioznosti i
novih pani¢nih napada. Dakle, kod osoba sa poremecajem, nakon automatskog
aktiviranja Sema opasnosti, dolazi do elaboriranije kognitivne obrade situacije ali
njom dominiraju percepcije nekontrolabilnosti situacije, briga oko eskaliranje
anksioznosti i pojave novih napada, §to sve onemogucava osobu da generise
alternativna tumacenja ,,opasne” situacije. Vidi sliku 14 za detaljan prikaz modela.

Razlika izmedu D.M. Clark-ove i Beck-ove kognitivne teorije jeste u tome
§to Back u ve¢oj meri naglasava raskorak izmedu automatskih procesa koji kao
krajnji ishod imaju generisanje katastroficnih pogresnih interpretacije i
elaborativnih, svesnih procesa koji umesto da generiSu alternativha tumacenja
panikogenih senzacija bivaju ophrvani brigom oko buducih pani¢nih napada i
dozivljajem nekonotrolabilnosti nad anksiozno$¢u. Kako bi opisali ovaj raskorak,
D. A. Clark i Beck (2009) koriste termin disocijacija izmedu automatskih i visih
elaborativnih procesa, pri ¢emu se ovim terminom naglaSava onesposobljenost
visih procesa da generisu alternativne, benigne interpretacije.

Empirijska provera Beck-ovog modela. U skladu sa pretpostavkama ovog
kognitivnog modela jesu nalazi koji pokazuju da osobe sa pani¢nim poremecéajem
manifestuju hipervigilnost i pristrasnosti u percipiranju unutra$njih, somatskih
senzacija i mentalnih stanja u odnosu na osobe bez poremecaja, iako na
fiziolo$kom nivou naj¢e$¢e nema razlika izmedu osoba sa pani¢nim poremecajem i
kontrolne grupe (D. A. Clark & Beck, 2009). Prema ovom modelu, Sematska
verovanja jesu relativno stabilne strukture i prisutna su kod osoba sa pani¢nim
poremecajem i kada osobe nisu anksiozne ili u stanju panike. Najsnaznija podrska
za ovaj aspekt modela dolazi iz grane istrazivanja koja se bavi obradom
informacija, a koja pokazuje da osobe sa poremec¢ajem manifestuju pristrasnosti u
obradi informacija koje indikuju fizicku opasnost ili katastrofu (D. A. Clark &
Beck, 2009). Empirijski podaci koji se ticu katastrofi¢ne pogresne interpretacije
panikogenih stimulusa, koji su razmatrani u okviru D.M. Clark-ove teorije, podrska
su i Beck-ove teorije, te nefe ovde biti detaljnije razmatrani. Ideja o
interoceptivnom pojacanju potkrepljena je, najéeS¢e indirektno kroz razlicite
eksperimentalne procedure. Na primer, ustanovljeno je da su osobe sa pani¢nim
poremecajem, nakon Citanja parova reci koje su sadrzale interoceptivnu senzaciju i
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katastrofu (npr. lupanje srca-umiranje) dozivele pani¢ni napad, dok osobe u
remisiji ili kontrolna grupa nije imala ovakvu reakciju na Ccitanje uparenih
stimulusa (D.M. Clark, 1988). Konacno, najdisktivnija odlika Becko-0vog
kognitivnog modela u odnosu na D.M. Clark-ov model o ulozi razdvojenosti
automatske i elaborirane kognitivne obrade, nazalost, do ovog momenta, nije
empirijski proveravana.

Aktiviraju¢i dogadaj
(npr. fizioloske promene)

l

g Aktivirane
N -
- feme
£ opasnosti .
Autonomna pobudljivost l ] Bezanje
(pojacavanje simptoma) (fizicki beg, prekid aktivnosti)
Automatske misli y
(katastrofiéne interpretacije signala opasnosti)
Dozivlja) gubitka Gubitak Zabrinutost da ¢e
< - . i , L. e
8 kontrole - sposobnosti za nastupiti novi napad
& ponovnom
é procenom situacije

Traganje za znacima
da e situacyja bezbedna

=

Ponasanja izbegavanja

Slika 14. Beck-ov kognitivni model nastanka pani¢nog poremecaja

7.3.2.3 Samoefikasnost u savladavanju panike (Bandura, 1988; Casey, Oei, &
Newcombe, 2004)

U prethodnom odeljku smo videli da je bitno mesto u Beck-ovoj teoriji
zauzela i ideja da pojava napada panike ne zavisi samo od prisustva negativnih, veé
i pozitivnih kognicija. Prisustvo uverenja da osoba moze da izade na kraj sa
situacijom smanjuje verovatnoc¢u pani¢nog napada. Bandura (1988), koji je poznat
kao rodonacelnik pojma samoefikasnost. jeste autor koji je medu prvima ukazivao
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na ulogu pozitivnih kognicija, a ne samo na katastroficne pogresne interpretacije
telesnih senzacija. Pod samoefikasno$éu se podrazumeva percepcija svojih
sposobnosti da se izade na kraj sa opasno$cu, konkretno u ovom slucaju sa
pani¢nim napadom. Prema Bandurinoj teoriji, osobe sa istim nivoom odredenih
sposobnosti mogu da manifestuju razlic¢itu efikasnost i u razli¢itom stepenu deluju
svrhovito na svoje okruzenje zavisno od toga koliko veruju u svoje sposobnosti.
Osobe sa visokom samoefikasno$¢u, budu¢i da veruju u svoje sposobnosti,
iskoristice potencijale ¢ak i kada joj okruZenje nije naklonjeno ili kada pruza
ograni¢ene mogucnosti.

Bandura pretpostavlja da niski dozivljaj samoefikasnosti u prevladavanju
stresnih situacija, u ovom slucaju pani¢nog napada, kao i percepcija nekog
spoljasnjeg okida¢a dovode do dozivljaja opasnosti. Dakle, ukoliko zelimo da
pomognemo 0sobi da smanji doZzivljaj opasnosti koji prati pani¢ne napade,
potrebno je povecati njenu samoefikasnost, tj. percepciju da ona moze iza¢i na kraj
sa napadom. Opazena samoefikasnost u izlazenju na kraj sa pani¢nim napadom
determinis$e da li ¢e osoba uopste da krene u prevladavanje opasne situacije ili ¢e
radije zeleti da je izbegne, odnosno koliko ¢e upornosti ispoljiti pri suo¢avanju sa
opasno$¢u (Bandura, 1988). Dakle, umesto promene Kkatastroficne pogresne
procene telesnih senzacija, Bandurin model istiCe promenu u nivou samoefikanosti
kao glavnom kognitivnom medijatoru koji dovodi do poboljsanja kod osoba sa
pani¢nim poremecajem. U prilog ovoj tvrdnji mogu se navesti Bandurina
istrazivanja koja pokazuju da se dozivljaj straha umanjuje ukoliko raste
samoefikasnost (Bandura, 1988) ili samopuzdanje (Rachman, 1990).

IntegriSu¢i D.M. Clark-ove i Beck-ove ideje, sa jedne, i Bandurine ideje, sa
druge strane, Casey, Oei, i Newcomb (2004) razvijaju integrativni kognitivni
model. Naime, ovi autori veruju da u nastanku pani¢nog napada ucestvuju i
negativne kognicije, poput katastroficne pogresne interpretacije telesnih senzacija,
ali 1 pozitivne kognicije, kao $to su verovanja da osoba moZze da izade na kraj sa
pani¢nim napadom. Sematski prikaz teorije dat je na slici 15.
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Stimulus-okida¢
(unutragnji ili spoljadnji)

Opazena

/ opasnost

Katastrofi¢no .
Samoefikasnost [« tumacenje Strepnja
senzacija /
Telesne

senzacije

Slika 15. Integrativni kognitivni model

Pozitivne kognicije ucestvuju u procesu nastanka pani¢nog poremecaja na
dva nalina. Sa jedne strane, nizak nivo percipirane efikasnosti i sucavanja sa
situacijom moze da pojaca fiziolosku pobudljivost dovode¢i do dozivljaja
opasnosti. Dakle, prema integrativnom modelu, niska samoefikasnost moze da igra
ulogu u samim zaCecima pani¢nog napada jer utiCe na dozivljaj opasnosti
prozvodeé¢i pojacanu fiziolosku pobudljivost. Time ova teorija proSiruje D.M.
Clark-ovu teoriju povecavajuéi broj okidaca koji mogu da davedu do dozivljaja
opasnosti. Drugo klju¢no mesto na koje pozitivne kognicije mogu da deluju u
ovom spiralnom procesu jesu katastrofiéne pogre$ne interpretacije telesnih
senzacije. Teorija pretpostavlja da postoji interaktivno delovanje pozitivnih i
negativnih kognicija. Naime, osoba moze pogresno da interpretira telesne senzacije
kao znak nadolazece katastrofe, ali ukoliko uspe da razvije verovanje u svoje
sposobnosti da se nosi sa opasnosc¢u, onda visoka samoefikasnost moze inhibitorno
da deluje na katastrofi¢ne pogresne interpretacije. Sa drugre strane, ukoliko osoba
nastavlja da ima nisku samoefikanost, pogresne interpretacije ¢e dominirati
procesom dovodeci do pani¢nog napada.

Empirijske provere integrativnog kognitivnog modela. Prve empirijske
provere integrativnog kognitivnog modela sproveli su sami njeni tvorci. Na
primer, nakon prolaska kroz standardni tretman kognitivno-bihejvioralne terapije,
oba kognitivna faktora, katastrofiziranje i opazena samoefikasnost, bili su
nezavisni prediktori intenziteta pani¢nih simptoma (Casey, Newcomb, & Oei,
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2005). Ustanovljeno da ova dva kognitivna faktora ne mogu da se podvedu pod
jedan zajednicki faktor viSeg reda (Casey, Oei, Newcomb, & Kenardy, 2004), $to
sugeriSe njihovu relativnu nezavisnost. Takode, Casey i saradnici (2004) pozivaju
se na neke indirektne podatke kako bi potkrepili tvrdnju da je niska samoefikasnost
u vezi sa pove¢anom autonomnom pobudljivosc¢u. Mozda najsnaznije potkrepljenje
uloge pozitivnih kognicija, kao medijatora u nastanku pani¢nih napada, pruzaju
studije koje su ustanovile da osnazivanje opazene samoefikasnosti, tokom ucesca u
kognivitno-bihejviroalnom tretmanu, prethodi slabljenju paniénih simptoma (npr.
Gallagher et al., 2014). Jedan nedostatak istrazivanja u ovoj oblasti jeste ¢injenica
da se koriste raznovrsne mere samoefikasnosti u vezi sa pani¢nim napadom, a
ponekad su u pitanju i instrumenti koji prethodno nisu ni validirani. OpaZena
samoefikasnost moze da se tiCe opaZene sposobnosti da osoba izade na kraj sa
pani¢nim napadom i njegovim prate¢im simptomima ili agorafobi¢nim situacijama,
te je moguée da ove dve vrste samoefikasnosti igraju mozda razli¢itu ulogu u
pani¢nom poremecaju i agorafobiji. U okviru 20 dati su primeri stavki jednog
novijeg instrumenta za ispitivanje samoefikasnosti u vezi sa panikom.

Integrativni kognitivni model treba da odgovori na jo§ nekoliko pitanja.
Jedno od njih je na koji nacin je prisustvo pozitivnih kognicija kurativno? Jedna
mogucénost jeste ta da prisutne pozitivne kognicije dovode do prosirivanja paznje i
njenog oslobadanja kako bi se ne samo uocili nepreteci stimulusu u situaciji, ve¢ i
lakse reinterpretirale negativne kognicije, poput katastroficnih pogresnih
interpretacija telesnih senzacija. Druga moguénost jeste ta da poviSena
samoefikanost snizava fiziolosku pobudljivost, pri ¢emu se smanjuje broj okidaca
koji mogu da dovedu do dozivljaja opasnosti. Konacno, treCa moguénost jeste ta da
se u prisustvu pozitivnih kognicija poveéava tolerancija na negativne kognicije, te
nije neophodno ni njihovo menjanje da bi se doslo do redukcije pani¢nih simptoma
(Casey et al., 2004).

Okvir 20: Primer istraZivanja samoefikasnosti da se prevlada panika

Pojedini istraZivadi polaze od Bandurinih (2006) preporuka za kreiranje skala koje ispituju
samoefikasnost u razli¢itim situacijama ili zivotnim domenima. Jednu takvu skalu napravili
su Gallagher i saradnici (Gallagher et al., 2014) pri ¢emu su ispitanicima ponudeni opisi
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situacija koje osobe sa pani¢nim poremecajem izbegavaju zbog interoceptivne osetljivosti
ili tendencije ka ponasanju izbegavanja. Primeri takvih situacija su ,,udaljavanje od kucée* i
»intenzivno vezbanje“. Zadatak ispitanika je da za svaku situaciju procene koliko su
uvereni da mogu da je prevladaju koriste¢i skalu od 0 (u potpunosti sam siguran da neéu
moc¢i) do 100 (u potpunosti sam siguran da ¢u moci).

7.3.3 Emocinalna regulacija i pani¢ni poremecaj

Polaze¢i od klinickog iskustva u radu sa osobama sa pani¢nim
poremecajem, Baker (2001; Baker, Holloway, Thomas, Thomas, & Owens, 2004)
smatra da je osnovni nedostatak savremenih kognitivnih modela panicnog
poremecaja zapostavljanje nacina na koji ove osobe reguliSu svoje emocije
generalno, a ne samo kako se nose sa nastupaju¢im pani¢nim napadom. Pod
emocionalnim procesovanjem Baker podrazumeva sposobnost — adekvatnog
reagovanja na zivotne stresore time S$to ¢e osoba odvojiti dovoljno vremena da
obradi stresore, potom prepoznati emocije koje je stresor izazvao i u kom pravcu
¢e delati dalje u Zivotu, a u skladu sa stresnom situacijom. Suprotnost zdravom
emocionalnom procesovanju Cini izbegavanje emocija izazvanih stresnom
situacijom ili dugotrajno inhibiranje negativnih emocija. Takav odnos prema
emocijama izazvanim znacajnim zivotnim dogadajima, posebno negativnim, moze
dovesti do toga da osoba ne reaguje pravovremeno i da zbog toga ne integrise
dozivljaje ili ne pronade reSenje za stresnu situaciju. Dakle, ukoliko osobe ne
ovladaju svojim emocijama, u smislu njihovog pravovremenog prepoznavanja i
dozivljavanja, emocije ¢e ih ometati, proizvode¢i visok nivo pobudenosti i teSkoce
koncetracije u svakodnevnom funkcionisanju. Na primer, ukoliko osoba ne moze
da identifikuje Sta oseca, jer je fokusirana samo na fizioloske karakteristike
emocija, ona nije u moguc¢nosti da poveze svoje trenutno dozivljavanje sa
prethodec¢im stresorima, niti da preduzme efikasnu akciju i razresi stresnu situaciju,
pri ¢emu se istovremeno povecava i nivo pobudljivosti. Ako osoba ne dela efikasno
u cilju razreSenja stresne situacije, nivo fizioloske pobudljivosti raste dok ne dode
do pune reakcije borba-bezanje, tj. do prvog pani¢nog napada (Baker et al., 2004).

Integrisuci svoje istrazivacke rezultate sa rezultatima drugih autora koji su
se sporadi¢no bavili ovom temom, Baker (2001; Baker et al., 2004) pretpostavlja
da osobe sa pani¢nim poremecéajem manifestuju brojne probleme u emocionalnom
procesovanju, koji verovatno igraju ulogu u nastanku pani¢nog poremecaja. Na
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primer, iako osobe sa pani¢nim poremecajem izveStavaju o hroni¢nim stresorima
pre pojave prvog napada, one najces¢e ne uvidaju vezu izmedu stresora i napada,
§to mozda reflektuje neadekvatno procesovanje emocija (Baker et al., 2004). Osobe
sa pani¢nim poremecajem Cesto se fokusiraju na fizioloSke aspekte emocija, poput
panike, a zapostavljaju subjektivni dozivljaj koji ih prati. Generalno, imaju teskoce
da identifikuju Sta osecaju kao i teSkoce da osecanja razlikuju od telesne senzacije
(npr. Cox, Swinson, Shulman, & Bourdeau, 1995). Na primer, ove osobe Cesto Zele
da kontroliSu svoje emocije, te imaju tendenciju da telesne senzacije pre vide kao
znak neke bolesti a ne kao deo celovitog emocionalng odgovora (Guidano, 1987).
Takode, izgleda da strah od fizickih senzacija koje prate emocije karakterise kako
pozitivne tako i negativne emocije (Berg, Shapiro, Chambless, & Ahrens, 1998).
Na osnovu svojih klinickih sluCajeva 1 istrazivanja, Baker navodi i druge
potencijalne probleme: strah od bilo koje snazne emocije, problem u
prepoznavanju emocija, supresovanje ili guSenje emocija generalno, a ne samo
panike i neprihvatanje normalnih varijacija u emocionalnom zivotu (Baker et al.
2004).

Polaze¢i od ovakvih razmatranja, Baker i saradnici (Baker et al. 2004)
prosiruju kognitivne modele time S§to antecedent, tj. vulnerabilnost na pani¢ni
poremecaj vide u neadekvatnom emocionalnom procesovanju. Baker navodi da su i
drugi genetski, psiholoski i fizioloSki faktori vazni kao vulnerabilnosti, ali im
dodaje i emocionalno procesovanje. Poput Barlow-a, Baker takode navodi da
zivotni stresori doprinose pojavi napada. Kada stresori koji izazivaju snazne
emocije 1 pobudenost nisu adekvanto obradeni dolazi do inicijalnih pani¢nih
napada koji se onda procenjuju ili kao opasni ili im se pripisuje neka benigna
interpretacija. Ukoliko ih osoba proceni kao opasne, zapodinje zaCarani ciklus u
kojem dominira strah od fizioloskih aspekata panike, koji rada nove telesne
senzacije, novi strah, te se tako rada pani¢ni poremecaj sa ucestalim napadima i
ponasanje izbegavanja (Baker et al. 2004).

Trenutno je uloga emocionalnog procesovanja kao faktora vulnerabilnosti
zasnovana samo na teorijskim razmatranjima popout Baker-ovih, dok neophodne
longitudinalne studije jo§ uvek cekaju da budu realizovane. Na ovom mestu
mozemo podsetiti ¢itaoca i na pretpostavku Cislera i saradnika (Cisler et al., 2010),
koja je razmatrana u 6. poglavlju, prema kojoj teSko¢e emocionalne regulacije ne
predstavljaju vulnerabilnost, ve¢ pre svega igraju ulogu moderatora koji pojacavaju
negativne emocije. Trenutno nema dovoljno empirijskih podataka koji bi prednost
dali jednoj ili drugoj alternativi.
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Postoje i druge grupe autora koje su, gotovo u isto vreme kada i Baker i
nezavisno od njega, pocele da ukazuju na to da bolje razumevanje pani¢nog
poremecaja moze da se postigne jasnijim razumevanjem emocionalno regulatornih
vestina koje se ticu kako pozitivnih tako i negativnh emocija. Gratz i Roemer
(2004) smatraju da emocionalna regulacija sadrzi nekoliko vestina koje ukljucuju:
a) svest o emocijama, b) prihvatanje emocija i ¢) sposobnost da se kontrolisu
impulsivna ponasanja i da se zapocnu smislene aktivnosti uz istovremeno prisustvo
uznemiravaju¢ih emocija, i d) fleksibilno koris¢enje razli¢itih strategija
emocionalne regulacije a u skladu sa trenutnim zahtevima situacije.

Operacionalizujuc¢i emocionalnu regulaciju na ovaj nacin, Tull i saradnici
su (Tull, Rodman, & Roemer, 2008) u svom transferzalnom istrazivanju ustanovili
da disfunkcionalna emocionalna regulacija predvida intenzitet pani¢nih napada,
povrh doprinosa senzitivnosti na simptome anksioznosti, pridruzuju¢i se na taj
nacin grupi autora koji naglasavaju potrebu za prosirivanjem kognitivnih modela
ovim konstruktom.

Kona¢no, grupa autora okupljena oko Hayes-a, rodonacelnika terapije
prihvatanjem i posvecenos$¢u, takode ukazuje na zna¢aj emocionalne regulacije,
doduse koristec¢i nesto drugaciju terminologiju. Prema ovoj teorijskoj orjentaciji, u
osnovi razli¢itih formi psihopatologije lezi psiholoska nefleksibilnost. Osnovni cilj
terapije prihvatanjem i posveceno$cu jeste povecanje psiholoske fleksibilnosti koja
se definiSe kao sposobnost osobe da bude u kontaktu sa sadasnjim momentom, kao
svesno ljudsko bice, pri ¢emu istrajava ili menja ponasanje, a u cilju vodenja zivota
ispunjenog smislom (Hayes et al.,, 1999). Osnovne prepreke u postizanju
psiholoske fleksibilnosti, kao i osnovni uzroci psihopatologije, jesu iskustveno
izbegavanje i kognitivna fuzija. Pod iskustvenim izbegavanjem se podrazumevaju
sve strategije koje imaju za cilj promenu ucestalosti javljanja unutrasnjih iskustava
ili utiéu na samu pojavu istih. Postoje dva oblika iskustvenog izbegavanja —
supresija i situaciona izbegavanja/bezanja (Hayes et al., 1999). Sa druge strane,
kognitivna fuzija predstavlja dominaciju nefleksibilnin verbalnih pravila nad
ponaSanjem umesto da je ponasanje rukovodeno moguénostima i posledicama koje
su trenutno prisutne u okruzenju. Dakle, glavni mehanizam kojim se normalni strah
pretvara u poremecaj je kroz rigidne i preterane napore da se izbegne, supresuje ili
pobegne od ovog neprijatnog stanja, $to posledi¢no vodi u zamku odustajanja od
vodenja zivota u skladu sa vrednostima osobe (Eifert & Forsayt, 2005). Pani¢ni
poremecaj se vidi kao slucaj ponaSanja koje je rigidno kontrolisano verbalnim
pravilima (npr. ,,Ova stanje je nepodnosljivo. Moram da ga se otarasim®). Takva
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rigidna pravila dovode onda do pokuSaja izbegavanja, po svaku cenu, novih
pani¢nih napada, uspomena, neprijatnih ose¢anja vezanih za prethodne napade, kao
i kontrole situacija koje izazivaju pani¢ne napade. Dok je zaokupljena ponasanjem
usmerenim na izbegavanje novih napada, osoba istovremeno zapostavlja druge
sfere u svom zivotu, a posebno one koje su joj li¢no vredne i smislene. Za sada je
empirijska potvrda ove teorijske pozicije zasnovana na studijama slucaja i
eksperimentalnim nalazima koji, mada malobrojni, potkrepljuju odredene aspekte
teorije. Na primer, u eksperimentima sa indukcijom pani¢nih napada kod osoba sa
pani¢nim poremecajem, osobe kojima je sugerisano da koriste strategije
prihvatanja senzacija koje stvara udisanje CO, bez obzira na njihovu neprijatnosti,
imale su manje subjektivnog dozivljaja anksioznosti i manje ponasanja izbegavanja
u odnosu na grupu pacijenta kojoj je sugerisano da Kkoristi supresiju (Levitt, Brown,
Orsillo, & Barlow, 2004). V. okvir 21 za primer eksperimentalnog istrazivanja
emocionalne regulacije kod pani¢nog poremecaja.

Okvir 21: Emocionalna regulacija kod pani¢nog poremecaja

Levitt i saradnici (Levitt et al., 2004) su organizovali jedno od prvih eksperimentalnih
istrazivanja koje je za cilj imalo da ustanovi na koji nacin se osobe sa pani¢nim
poremecajem nose sa svojim neprijatnim emocijama i kakve to efekte ima na njihova
ponasanja. Osobe su bile izlozene udisanju vazduha zasi¢enog CO,, §to je pouzdani
izaziva¢ napada kod osoba sa poremecajem. Osobama je re¢eno da saslusaju glas sa audio-
trake koji im je sugerisao na koji nain da se nose sa senzacijama koje budu nastajale
tokom procedure. Jedna grupa pacijenata je primila instrukciju prihvatanja koja je glasila:

,»Ako si voljan da prihvati§ svoja osecanja, bilo dobra bilo loSa, to moZze da te oslobodi da
se fokusira$ na stvari koje su ti zaista vazne u zivotu. Ako si voljan da osecas srecu, tugu,
anksioznost, nesigurnost, razdraganost ili bilo koje drugo osecanje, onda mozes$ da biras
aktivnosti u kojima Zeli$ da se angazuje$, tako da si, na kraju, ti taj koji odlucuje u kom
pravcu Ce se tvoj zivot kretati, a ne da odluke donosis pod uticajem tvojih uznemiravajucih
misli ili ose¢anja“

Druga grupa je primila instrukciju koja je trazila od ispitanika da supresuju svoja osecanja,
a koje je glasila:

»Kada osecas anksioznost i kada zna$ da postoje stvari koje moras da obavis, mozes da
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odgurnes osecanja kako bi mogao da se usredsredi$ na zadatak. To upravo trazimo od tebe
sada. Pokusaj da ne osecas anksioznost, da nemas anksiozne misli, kako bi prosao kroz ovaj
zadatak sa $to manje anksioznosti i neprijatnosti®.

7.3.4 BioloSke teorije pani¢nog poremecaja

7.3.4.1 Lazni alarm gusenja (Klein, 1993; Preter & Klein, 2008)

Jedna od prepoznatljivih bioloskih teorija je Klein-ova teorija laznih
alarma. U konceptualizaciji teorije, Klein polazi od nekoliko opservacija: a) u
laboratorijskim uslovima uz upotrebu panikogenih stimulusa, kao §to je udisanje
vazduha zasi¢enog CO,, moguée je provocirati napad panike kod osoba sa
pani¢nim poremecajem; b) pani¢ni poremecaj i razliCite bolesti respiratornog
sistema manifestuju komorbidnost i c¢) svakodnevno pusenje faktor je rizika za
nastanak pani¢nog napada i poremecaja (Preter & Klein, 2008).

Na osnovu ovih zapazanja, Klein pretpostavlja da je
jedan deo mozdanog stabla, tokom evolucije, postao zaduzen
za monitorovanje okoline kako bi se detektovala opasnost od
guSenja, kao Sto je na primer povecana koncetracija COs.
Ovaj pretpostavljeni deo mozdanog aparata nazvan je ,,alarm
gusenja“. Klein (1993) razvija ideju da je za nastanak
poremecaja bitna disregulacija tacnije preterana osetljivost
alarma guSenja koji se pali onda kada ne treba. Kao rezultat
aktivacije alarma guSenja nastaje respiratorni distres (otezano
disanje), pa kompenzatorna hiperventilacija i zelja da se pobegne. Dakle, mnogi
spontani pani¢ni napadi nastaju kada ovaj bioloski pripremljeni mehanizam
pogresno  funkcioniSe, tj.  pogresno

signalizira da postoji opasnost od guSenja. | Prema modelu Klein-a,

Za razliku od kognitivnih teorija, prema | hiperventilacija  nastaje  kao
kompenzatorni odgovor na dozivljaj

guSenja, S§to je suprotono nekim
drugim bioloskim teorijama koje su
pretpostavljale da je hiperventilacija
uzrok pani¢nog poremecaja.

Klein-u postoji ta¢na percepcija fizioloskih
signala koji pogresno signaliziraju gusenje,
dok se u npr. D.M. Clack-ovoj teoriji radi o
pogresnim interpretacijama tacnih
bioloskih signala.
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Klein (1993) nadalje spekuliSe da su tokom evolutivne proslosti mnogi
sredinski stimulusi mogli da postanu povezani sa aktivacijom alarma guSenja, kao
§to su situacije u kojima je izlaz otazen (poput guzve ili boravka u zagusljivim
prostorijama) ili pak samo opaZanje da se neka druga osoba guSi u odredenim
situacijama. Druga Klein-ova pretpostavka je da je moguée razlikovati dve vrste
pani¢nih poremecaja. Kod jednog je u osnovi pogresno funkcionisanje alarma
guSenja 1 karakteriSe ga dominacija respiratornih simptoma, dok kod drugog tipa
vecu ulogu igra maladaptivno ucenje i odsustvo respiratorane simptomatologije.
Medutim, kako je receno u uvodnom delu ovog poglavlja, trenutno ne postoje
podaci koji podrzavaju ovakvu podelu.

. N.ek()“ko ||n|j.a emplrljsk.lh Kongenitalni centralni hipoventilacioni
istrazivanja govore u prilog ove teorije. | sindrom je retka urodena bolest kod koje
Ustanovljeno je da osobe sa paninim | sy osteéeni delovi centralnog i nervong

poremecajem mogu krace da zadrze dah | sistema koji kontroli§u sréani rad, krvni
u odnosu na druge klinicke grupe i | pritisak, nivo kiseonika i ugljen-dioksida
kontrolnu grupu (prema Taylor, Cox, & | Ukrvi.

Asmundson, 2009). Medutim, ovaj

podatak moze da se tumaci na dva nacina: osobe sa poremecCajem zaista su
fizioloski osetljivije na CO; ili su prosto anksioznije zbog svih somatskih senzacija
koje procedura izaziva. Podatak koji se navodi u prilog teorije jeste i taj da osobe
sa kongentialnim centralnim hipoventilacionim sindromom, koje ne mogu da
detektuju porast CO, u krvi, ne doZivljavaju lazne alarme i manifestuju manje
anksioznih simptoma u poredenju sa zdravim osobama (Preter & Kline, 2008).

Klein kasnije razraduje teoriju i . -
. . . . Endogeni opijati su supstance nalik
navodi da su separaciona anksioznost i - S . S

) . O . morfijumu ali koje proizvodi nase telo
Izner']adm' B gubici kaq Str?SOI’I, tacnije centralni nervni sistem i
predispozicije ~ za razvoj pani¢nog pituitarna zlezda. Njihova primarna
poremecaja. Ono Sto, prema teoriji | funkcija je redukcija subjektivnog
Klein-a, na bioloskom nivou, povezuje | dozivljaja bola prilikom povreda time
ove psiholoske  dogadaje  jeste | Sto inhibiraju prenos signala bola.
disregulacija sistema endogenih opijata | Takode se luce i tokom odredenih

(Preter & Klein, 2008). Na primer, kod | fizi¢kih aktivnost, poput vezbanja,
koje prati dozivljaj euforije.

zivotinjskih modela je ustanovljeno da
endogeni opijati povecavaju sposobnost Zivotinja da podnesu situacije u kojima
nema dovoljno kiseonika (Preter & Klein, 2008). Sa druge strane, sistem endogenih
opijata se aktivira socijalnim interakcijama kod viSih Zivotinjskih vrsta.
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Zahvaljuju¢i njemu ublazavaju se reakcije na separaciju, te se pretpostavlja da ovaj
sistem lezi u osnovi motivacije za socijalnim kontaktima (Panksepp, 1998). Dakle,
pros$irena teorija laznih alarma pretpostavlja da je prag za aktivaciju alarma gusenja
snizen zbog deficita u sistemu endogenih opijata. Pri tome, deficit je nastao, na
prvom mestu, zbog ranih i1 produZzenih iskustava separacije od znacajnih
roditeljskih figura. Sponatni pani¢ni napadi nastaju kao rezultat prirodnih varijacija
u bioloskim parametrima, uklju¢ujuci i nivoe kiseonika i CO, u Krvi, koje registruje
disfunkcionalan alarm guSenja zbog snizenog praga aktivacije (Preter & Klein,
2008). Za sada je proSirena bioloska teorija Klein-a zasnovana samo na indirektnim
podacima.

7.3.4.2 Neuroanatomska hipoteza (Gorman, Kent, Sullivan, & Coplan, 2000)

Gorman i saradnici (2000) polaze od istrazivanja koja upucuju da amigdala
1 sa njom povezane mozdane strukture ucestvuju u uslovljavanju reakcija straha.
Jednim imenom ove moZdane strukture nazvane su ,,mreza straha“ i ukljucuju, sem
amigdale, njegove projekcije, tj. veze sa mozdanim stablom i hipotalamusom,
medijalni prefrontalni korteks (mPFC), talamus, insulu i hipokampus. Prema ovoj
teoriji, osobe koje su sklone razvoju pani¢nog poremecaja imaju pretereno osetljivu
mrezu straha tako da se mreza lako aktivira kako unutra$njim (telesnim
senzacijama)  tako 1 spoljasnjim stimulusima (sredinskim okida¢ima ili
situacijima). Istrazivanja na zivotinjskim modelima su pokazala da aktivacija ove
mreze dovodi do bioloskih i bihejvioralnih reakcija koje su sli¢ne onim koje se
desavaju tokom pani¢nih napada.

Boc¢na jedra amigdale primaju informacije iz senzornog korteksa
zaduZenog za procesovanje i evaluaciju senzornih informacija, kao 1 iz senzornog
talamusa (vidi 2. poglavlje za detalje). Smatra se da je u bliskoj vezi sa amigalom i
MPFC koji moze da ima modulatornu ulogu u njenoj aktivaciji (Gorman et al.,
2000). Sa svoje strane, amigdala ima projekcije, tj. Salje svoj input, u jedra
mozdanog stabla ¢ija aktivacija dovodi do promena sréanog ritma, disanja, krvnog
pritiska i razli¢itih odbrambenih ponasanja koja su svojstvena stanjima panike. Sve
ove promene mogu, direktno ili preko talamusa, povratno da deluju na amigdalu
dovode¢i do njene hiperaktivacije. Takode, amigdala projektuje svoj input i na
hipotalamus, ¢ija aktivacija dovodi do endokrinih promena o kojima je bilo reci u
2. poglavlju.

Polaze¢i od ovakvog opisa mreze straha, Gorman pretpostavlja da njena
preterana aktivacija moze da nastane na nekoliko nacina. Prvi je kroz prijem
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povratnih senzornih informacija iz mozdanog stabla i hipotalamusa. Drugi
mehanizam koji dovodi do preterane aktivacije mreze straha stoji na relaciji
korteks-amigdala. Gorman polazi od ideje da mPFC moze da modulira aktivnost
amigdale, te pretpostavlja da neka vrsta neurokognitivnog deficita postoji na nivou
mPFC koja dovodi do toga da osoba pogresno, katastroficno interpretira senzorne
informacije (npr. telesne senzacije). Na izvestan nacin, Gormanova
nauroanatomska teorija uklju¢uje u sebe kognitivnu teoriju D.M. Clarka, ali je
smesSta u neuroanatomski kontekst (Taylor et al., 2009). Medutim, tvorci
neuoranatomske hipoteze ne spekuliSu detaljnije o prirodi kognitivnog deficita ili
njegovom mehanizmu nastanka. V. sliku 16 za prikaz mreze straha.

Neurokognitivi
defekat nanivou
mPFC dovodi do
pogreine
interpretacije
somatskih
senzacija

“a

senzorni
talamus

Informacije o
prethodnom napadu
1li traumi
uskladiteneu
hipokampusu mogu
da aktivianu
amigdalaibez
spoljne shmulacije

hipokampus

HPA aktivacija

mozdano
stablo

Pojacano Odbrambena p onasanja
znojenje,

Alktivacija simpatikusa srcanirad,

krvni pritisak

Slika 16. Mreza straha prema Gormanovoj neuroanatomskoj teoriji

Neuoranatomska teorija ukljucuje u mrezu straha i hipokampus, deo mozga
za koga su istrazivanja o klasicnom uslovljavanju straha ustanovila da igra ulogu u
skladi$tenju informacija o konteksu ili situaciji u kojoj se desilo neko prethodno
ucenje, a posebno 0 situacijama koje su izazvale strah. Hipokampus ima direktne
projekcije na amigdalu, te susret sa situacijom u kojoj se desio prethodni pani¢ni
napad moze sam po sebi da aktivira mrezu straha. Gorman pretpostavlja da
ponasanja izbegavanja svojstvena panicnom poremecaju postoje zahvaljujuci ovoj
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mozdanoj strukturi (Gorman et al. 2000). Na osnovu saznanja o prethodnom
pani¢nom napadu u odredenoj situaciji, osoba tezi da izbegne ponovljeni susret sa
datom situacijom. Prema Gormanu, oc¢uvani hipokampus je odgovoran za ovakva
ponasanja. Dakle, hipokampus normalno

Okvir 22: Neuroanatomska teorija i objasnjenje delovanje lekova kod PP

Selektivni inhibitori preuzimanja serotonina (SSRI) su vrsta lekova &ija su svojstva
relativno poznata u leCenju depresije, medutim relativno manje saznanja postoji o prirodi
delovanja u slucaju pani¢nog poremecaja, a za koji su takode indikovani. U pitanju su
lekovi koji sprecavaju sintezu proteina koji doprinose vraéanju serotonina u presinapticke
vezikule, ¢ime se povecava koli¢ina serotonina koji je slobodan da se veze za pre- i
postsinapti¢ke receptore. Prema Gormanovoj neuroanatomskoj hipotezi, lekovi mogu da
imaju tri mehanizma delovanja. Prema jednom, poviSeni nivo serotonina inhibira kortikalni
i talamicki ekscitatorni uticaj na amigdalu, tako da se mreza straha ni ne aktivira. Prema
drugom mehanizmu, amigdala je aktivirana ali se inhibiraju njene projekcije na jedra u
mozdanom stablu i hipotalamusu, ¢ime se smanjuju ili eliminiSu fizicke i fizioloSke
senzacije koje prate napade. Kona¢no, SSRI lekovi mogu direktno da deluju na smanjenje
bihejvioralnih i fiziolo$kih odgovora time §to inhibiraju jedra mozdanog stabla.

Time se uvida i nedovoljnost ove vrste terapije kod osoba sa pani¢nim poremecajem jer
samo u slucaju kada postoji prvi mehanizam delovanja, amigdala nije aktivirana. U slucaju
kada lekovi deluju putem drugog ili tre¢ceg mehanizma, amigdala je i dalje aktivna. U tim
slu¢ajevima, osoba i dalje moze da ima probleme povecane pobudljivost ili da ostane
sklona pogresnoj interpretaciji telesnih signala (Gorman et al., 2000). Takode je
problemati¢no i to Sto se ni u jednom pretpostavljenom mehanizmu delovanja ne ocekuje
efekat SSRI na hipokampus, koji lezi u osnovi ponaSanja izbegavanja. Dakle, iako bioloski
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orjentisana, neuroanatomska teorija je blagonaklona i prema psihosocijalnim tretmanima
kako bi se resili problemi pojacane pobudljivosti, katastroficnih interpretacija i ponasanja
izbegavanja.

funkcioniSe, obavlja funkciju za koju je i namenjen, ali problem nastaje kada
informacije o kontekstu ili situaciji u kojoj se desio prethodni napad dospeju do
amigdale i1 aktiviraju ga. Na osnovu neuroanatomske hipoteze daju se i razlicita
objasnjenja mehanizama delovanja lekova u farmakoterapiji pani¢nog poremecaja.
Detalji se mogu naci u okviru 22.

Postavlja se pitanje zasto, na prvom mestu, postoji preterano osetljiva
mreza straha? Gormanov odgovor na ovo pitanje je da odredena genetska
predispozicija udruZzena sa nepovoljnim razvojnim okolnostima, kao S§to su
traumatski dogadaji tokom detinjstva ili neadekvatno roditeljstvo, dovode do
hiperosetljivosti. Neuroanatomska hipoteza nastala je integracijom saznanja
dobijenih istrazivanjem u oblasti uslovljavanja straha i neuronau¢nih saznanja koja
sugeriSu postojanje preterane aktivnosti unutar amigdale i mozdanih zona sa
kojima je strah povezan. Medutim, mnogi aspekti ove teorije, ukljucujuci i ideju o
neurokognitivnom deficitu, zahtevaju dalje empirijske provere.
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8 Savremene teorije generalizovanog anksioznog
poremecaja (GAP-a)
8.1 Definicija i epidemiologija GAP-a

Cini se da GAP medu anksioznim poreme¢ajima sa sobom nosi najvise
dijagnostickih nedoumica i kontroverzi. Nedoumice se ogledaju u promenama
dijagnostickih kriterijuma koje su se desavale od momenta kada je GAP uSao u
dijagnosticke sisteme 80-ih godina proSlog veka, kao i u razmimoilaZzenju u
pojedinim dijagnostickim kriterijumima izmedu dva dijagnosticka sistema, DSM-5
i ICD-10. U okviru 23 dati su DSM-5 kriterijumi. Dakle, klju¢na karakteristika
GAP-a prema ovom dijagnostickom sistemu jeste prisustvo preterane brige i
nemogucnost da se ona kontroliSe. Prema drugom dijagnosti¢kom sistemu, ICD-10,
slobodno-lebde¢a anksioznost se smatra kljuénom karakteristikom ovog
poremecaja. Njegov sledbenik, ICD-11, jo$ se vise priblizava DSM-5 sistemu jer,
sem slobodno-lebdec¢e anksioznosti, navodi kao eksplicitan kriterijum i brigu o
potencijalnim negativnim dogadajima u razli¢itim Zivotnim oblastima (Kogan et
al., 2016). Prema ICD verzijama, postoje tri klastera simptoma. Prvi je strepnja
koju opisuje zabrinost za buducnost, osecanje da je osoba na ,,ivici“ i teSkoce
koncentracije. Drugi Klaster opisuje motornu napetost (uznemirenost, tenzione
glavobolje, drhtanje i nesposobnost opustanja). Izuzev glavobolja, svi opisani
simptomi unutar prva dva klastera se javljaju i u okviru DSM-5 sistema.

Najvece razmimoilazenje dva dijagnosticka sistema se ogleda u tre¢em
ICD-10 klasteru koji ¢ini preterana autonomna reaktivnost (vrtoglavice, znojenje,
tahikardije, epigastricna muka, nesvestice, suva usta itd.), a koji se ne spominju
unutra DSM-5. Najava je da ¢e se ovaj klaster simptoma zadrzati i u ICD-
11(Kogan et al., 2016). Dodatna razlika izmedu DSM i ICD sistema je u tome §to
prvi kao eksplicitni kriterijum ukljucuje nemoguénost kontrole brige, dok 1CD-10
kao 1 njegova 11. najava ne predvidaju kontrolabilnost kao poseban kriterijum.
Konac¢no, ICD-10 i ICD-11 su neodredeniji u pogledu trajanja tegoba jer se navodi
da smetnje moraju da traju nekoliko meseci. Otuda ni ne ¢udi podatak da vise od
polovine osoba koje zadovoljavaju kriterijume jednog sistema ne zadovoljavaju
kriterijume drugog (Schmidt, Riccardi, Richey, & Timpano, 2009).

Pogledajmo kako su nastale ove razlike? Do treée revidirane verzije DSM
sistema, GAP je bilo teSko razlikovati od ostalih anksioznih reakcija jer se kao
njegova kljucna karateritsitka isticala trajna, generalizovana anksioznost. Uz nju,
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bilo je neophodno da osoba manifestuje tri od sledeca cetiri klastera: motornu
tenziju, autonomnu hiperaktivnost, anksiozno i$¢ekivanje i vigilnost (npr.
iritabilnost i nesanicu). Ovakva definicija je dovodila do niske specifi¢nosti i male
dijagnosticke relijabilinosti, pri ¢emu se poremecaj tretirao kao rezidualna
kategorija, tj. kao kategorija koja se koristila kada osoba nije mogla da bude
svrstana u neku odredeniju grupu. Otuda se u DSM-III-R verziji, kao klju¢ne
karakteristike ovog poremecaja isticu anksioznost i briga koje su preterane i
nerealisticne i koja se ticu najmanje dve zivotne oblasti. Kako bi se jo§ vise
izostrile granice sa drugim anksioznim poremecajima i poremecajima raspolozenja,
DSM-1V nalaze da briga mora da bude nekontrolabilna i preterana. Jedna znacajna
novina koju je takode doneo DSM-IV bilo je smanjivanje broja telesnih simptoma.
Zadrzani su samo oni simptomi koji se najce$¢e javljaju kod osoba sa ovom
dijagnozom (v. okvir 23), dok su simptomi autonomne pobudljivosti eliminasani,
Sto zbog retkosti, $to zbog preklapanja sa pani¢nim simptomima (Brown, Marten,
& Barlow, 1995). Na primer, simptomi autonomne pobudljivosti (ubrzani sréani
ritam) javljaju se do 50% slucajeva sa GAP dijagnozom i obi¢no su u pitanju blagi
simptomi (Slade & Andrews, 2001).

Okvir 23: DSM-5 kriterijumi GAP-ja

A.Preterana anksioznost i briga (anksiozno i$¢ekivanje), koje su prisutne veéinu dana
tokom poslednjih Sest meseci, i koje se tiCe veéeg broja dogadaja ili aktivnosti (npr.
Skolskog ili radnog postignuca).

B. Osobi je tesko da kontroliSe brigu.

C. Anksioznost i briga su povezane sa tri (ili viSe) od navedenih 6 simptoma (najmanje
jedan simptom mora biti prisutan skoro svaki dan tokom poslednjih 6 meseci):

1.Nemir, osecaj da si ,,na ivici®
2. Laka zamorljivost
3. Teskoce koncentracije ili dozivljaj da je glava prazna, bez misli

4. Iritabilnost
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5. MiSi¢na napetost
6. Teskoce sa snom (teskoca da se zaspi, odrzi san, ili nemiran san koji ne okrepljuje)

D. Anksioznost, briga i fizicki simptomi izazivaju klini¢ki znacajan distres ili teSkoce u
funkcionisanju u drustvnoj, poslovnoj ili nekoj drugoj vaznoj Zivotnoj oblasti.

E. Prisustvo simtpoma ne moze da se objasni fizioloskim delovanjem supstanci ili nekom
drugom fizickom boles¢u

F. Poremeéaj ne moze da se objasni prisustvom nekog drugog mentalnog poremecaja

DSM-5 Dijagnosticki i statisticki prirucnik za dusevne poremecaje. Naklada Slap, 2014.
Objavljeno uz dopustenje izdavaca.

Do danas, kontroverzni status ove dijagnosticke kategorije nije reSen. Sa
jedne strane, neki smatraju da je u pitanju bazi¢ni anksiozni poremeéaj jer je briga
(anksiozno i$¢ekivanje) sastavni deo vecine anksioznih poremecaja (Roemer,
Orsillo, & Barlow, 2002), dok su, sa druge strane, odredeni autori dovodili u
pitanje njegov poseban dijagnosticki status jer ni jedan simptom koji ga Cini nije
specifi¢no vezan samo za ovu dijagnosti¢ku kategoriju (Rachman, 2004). Cak se i
njen kardinalni simptom, tj. briga javlja u sklopu drugih poremecaja. Medutim,
zagovornici ove dijagnosticke grupe smatraju da unutar GAP briga nikada nije
vezana za neki specifian stimulus, poput brige oko slede¢eg panicnog napada,
brige oko socijalne evaluacije i sl. Poslednjih godina, neki autori zagovaraju
njegovo premestanje iz spektra anksioznih u spektar poremecaja koje karakterise
distres, a o ¢emu je viSe bilo re¢i u 1. poglavlju.

Prema epidemioloskoj studiji koja je bila zasnovana na DSM-III-R
kriterijumima, jednogodi$nja prevalencija je iznosila 3.1%, dok je zivotna
prevalencija bila 5.1% (Kessler et al., 1994). Druga studija zasnovana na DSM-IV
kriterijumima dala je sli¢ne rezultate (Kessler et al., 2005). S obzirom na to da se u
razli¢itim zemljama koriste drugaciji dijagnostic¢ki sistemi, ne ¢udi podatak da su
dobijeni i delimi¢no drugaciji podaci o prevalenciji. Nadalje, GAP se dvostruko
&esce javlja kod Zena. Sto se ti¢e godina pocetka poremecéaja, koriséenjem DSM-IV
kriterijuma, ustanovljeno je da se u 50% slucajeva javlja pre 30. godine zivota, pri
¢emu je kod 10% slucajeva registrovan pocetak posle 60. godine zivota (Kessler et
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ovaj poremecaj (Holaway, Rodebaugh, & Heimberg, 2006). Na jednom klini¢kom
uzorku, vise od 60% slucajeva izjavilo je da su razvili poremecaj pre 19. godine
zivota (Hoehn-Saric, Hazlett, & McLeod, 1993).

Suprotno zdravorazumskom rezonovanju, epidemioloski podaci ukazuju na
to da ovaj poremecaj dovodi do znacajnih funkcionalnih teSkoca, a posebno kada
se javlja komorbidno sa drugim emocionalnim poremecajima (Roemer & Orsillo,
2005). U pitanju je poremecaj koji nema tendenciju da spontano prestane vec,
suprotno, tezi hronicitetu. Iako se ¢esto javlja komorbidno, studije pokazuju da,
kada je u pitanju i ,,Cist“ GAP, osobe pate od funcionalnih smetnji u razlicitim
domenima (Kessler, Walters, & Wittchen, 2004).

Kada se uporedi sa ostalim anksioznim poremecajima, interesantno je to da
se GAP razlikuje od ostalih po tome §to nema jasno odredenog stimulusa ili
situacije koji izazivaju patnju, kao i da ga ne karakteriSu izrazena ponaSanja
izbegavanja (Roemer & Orsillo, 2005). Istrazivanja koja su izucavala sadrzaj brige
kod osoba sa ovom dijagnozom, ustanovila su da GAP osobe najée$¢e nemaju neku
specifi¢nu temu o kojoj brinu (u pitanju mogu da budu, za posmatraca, neznacajne
teme), da se njihov fokus brige tokom vremena moze premestati, te da veliki broj
osoba sa GAP-om predvida katastrofi¢éne ishode nekih buduéih dogadaja koji
svakako imaju malu verovatnocu da ¢e se desiti (Roemer & Orsillo, 2005).
Katasrofi¢ni ishodi koje osobe sa hronicnom brigom predvidaju se najcesce ticu
tema li¢ne neadekvatnosti i neuspeha, pa izvesni autori predlazu da u osnovi
hroni¢ne brige mogu da stoje strah od neuspeha, nekompetencije i licne
neadekvatnosti (Hazlett-Stevens, Pruitt, & Collins, 2009).

GAP je takode interesantan zbog
svoje otpornosti na promenu i relativno
kratkotrajnih efekata dosadasnjih
psihoterapija. lako postoje efikasni tretmani
za njegovu amelioraciju (npr. kognitivno-
bihejvioralna terapija ili terapije zasnovane
na principa prihvatanja), veliki procenat
osoba, iako nema vise simptome, nastavlja da

funkcionis$e na nivou niZzem u odnosu na period pre poremecaja (Waters & Craske,
2005). Takode je znacajan i podatak da oko 50% osoba koje su uspesno prosle
kognitivno-bihejvioralnu terapiju ponovo dozivi eskalaciju simptoma nakon
izvesnog vremena. Sve ove Cinjenice sugeriSu neophodnost boljeg razumevanja
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prirode poremecaja, a Sto bi posledi¢no informisalo terapiju. Roemer i Orsillo
(2005) navode da su odsustvo jasno definisanog straha i ocCiglednih aktivnosti
izbegavanja razlog za slabije, dugotrajnije efekte kognitivno-bihejvioralnih
tretmana. Otuda su brojni autori poceli da razmatraju i druge procese i sadrzaje,
poput emocionalne regulacije, metakognivne procese i netolaranciju neizvesnosti,
koji su od potencijalnog znacaja za nastanak i odrzavanje GAP-a.

S obzirom na to da je briga svakodnevni fenomen svojstven ljudskoj
egzistenciji, razlikovanje ormalne brige i patoloske i dalje je otvoreno pitanje. Na
primer, ustanovljeno je da u opstoj populaciji postoji grupa ljudi koja je sklona
intenzivnoj brizi, ali koja ne zadovoljava kriterijume poremecéaja i o kojoj vrlo
malo znamo (Ruscio, 2002). Ove osobe brinu rede, u odnosu na osobe sa
dijagnozom, nemaju funkcionalne smetnje, te izvestavaju o vecem stepenu kontrole
nad brigom (Ruscio, 2002). U pokuSaju da objasne Sta dovodi do toga da osobe
koje preterano brinu poénu da zadovoljavaju i kriterijume poremecaja, Ruscio i
Borkovec (2004) su ustanovili da i jedni i drugi imaju probleme sa koncentracijom
1 neguju pozitivna verovanja u vezi sa brigom (npr. briga ¢e mi pomo¢i da resim
problem). Medutim, samo je grupa sa

Okvir 24:Gde je granica izmedu normalne i patoloske brige?

Jedan nacin da se razresi ova dilema jeste kroz upotrebu naprednijih statistickih postupaka,

kao Sto je taksometrijski metod. Ovaj metod omogucava odgovor na pitanje da li se
fenomen distribuira kontinuirano u populaciji ili postoje dve kvalitativno odvojene
distribucije. Ova druga mogucnost bi, u principu, znacila da ljudi ¢ija briga pripada
normalnoj brizi nisu u opasnosti da razviju patolosku brigu jer je ona kvalitativno drugaciji
fenomen. Prve primene ovakvih metoda dale su podatke u smeru dimenzionalnosti brige,
$to je znacilo da ljudi variraju samo u intenzitetu pri procesu brige (npr. Ruscio, Borkovec,
& Ruscio, 2001). Medutim, nezavisne replikacije su dale podatke u smeru taksoni¢ne
prirode brige tj. postojanja osoba koje preterano brinu i koje se kvalitativno razlikuju u
odnosu na ljude koji uobi€ajeno brinu (Schmidt, Riccardi, Richey & Timpano, 2009

Medutim, izvesni autori su ukazali na ogranicenost taksometrijskog postupka pri ¢emu je
najvazniji taj §to ova metoda omogucuje otrkivanje samo dve latentne klase. Ukoliko se
neki fenomen ne distrubuira dimenzionalno, a pri tome postoji vise od dve kvalitativno
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razli¢ite klase, taksometrijski postupak ostaje nemocan to da otkrije. KoriS¢enjem
drugacijeg statistickog postupka koji je prevazilazio nedostatak taksometrije, Korte, Allan i
Schmidt (2016) izvestavaju da je moguce razlikovati tri latentne klase: grupu sa niskim
nivoom brige, grupu sa umerenim ili potpraznim nivoom brige i grupu sa visokom brigom.
Poslednja grupa je imala najvecu verovatnocu manifestovanja dijagnoze GAP 1 ispoljavala
je formu brige koja se mogla okarakterisati kao pervazivha u odnosu na preostale dve
grupe. Osobe sa niskim nivoom brige uglavnom su manifestovale situacionu brigu i imale
su najmanje Sanse za razvoj GAP. Prema autorima, posebno je interesantna grupa sa
umereno izrazenom brigom koja je u pogledu Sansi da im adijagnozu GAP bili na pola puta
izmedu nisko i visoko izrazene grupe (Korte et al., 2016). Autori sugeriSu da je ova grupa
mozda najprimerenija za preventivne napore usmerene sprecavanju nastanka dijagnoze.
Buduca istrazivanja treba da se fokusiraju na diskriminativnu validnosti grupa.

dijagnozom imala istovremeno i negativna verovanja u vezi sa svojom brigom, kao
§to su uverenost da je briga opasna, da ¢e poludeti zbog nje ili da ¢e se desiti nesto
uzasno ukoliko ne prestanu da brinu. Sem prisustva uverenja u nekontrolabilnost
brige, patolos§ku brigu karakteriSe i pervazivnost, dominacija svakodnevnicom, pri
¢emu se njen sadrzaj moZe ticati minornih tema. Istice se takode da je vazan aspekt
nefunkcionalne brige i pojacana uverenost, koja nije utemeljena na objektivnim
podacima, da ¢e se nesto lose svakako desiti u buduénosti (Clark & Beck, 2009). U
okviru 24 prikazana su novija istrazivanja koja se bave prirodom brige.

8.2  Psiholoske teorije o prirodi i funkciji brige

Postoji nekoliko teorija koje su nastale u pokusaju
objasnjenja GAP. Nacelno, teorije se mogu podeliti
prema tome $ta je njihov glavni fokus interesovanja na:
one koje objasnjavaju prirodu i funkciju brige (teorija o
kognitivnom izbegavanju i teorija 0 metabrizi), one koje
istrazuju ulogu emocionalne regulacije kod osoba sa
GAP, kao i one koje su usmerene na pronalaZenje
kognitivne  vulnerabilnosti na  ovaj  poremecaj
(netolerancija neizvesnosti 1 dinami¢ne Seme opasnosti).
Tim proizvoljnim redosledom bi¢e navedene teorije u
ovom poglavlju.
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8.2.1 Teorija o kognitivnom izbegavanju (Borkovec, Alcaine, & Behar,
2004)

Pocevsi od 80-ih godina proslog veka, kada se nekontrolabilna i preterana
briga iskristalisala kao klju¢na karakteristika GAP-a, nastaju brojna istrazivanja u
cilju proucavanja njene prirode i funkcije. Tako se, na primer, briga definiSe kao
“niz misli 1 slika, negativne valence, koji su relativno nekontrolabilni“ (Borkovec,
Robinson, Prusinsky, & DePree, 1983, str.10). Pri tome, sadrzaji brige su dogadaji
sa neizvesnim ishodom koji sadrze moguénost nekog negativnog ishoda (Borkovec
et al.,, 1983). Drugim rec¢ima, proces brige najces¢e kao ishod ima predvidanje
brojnih katastrofa.

Briga predstavlja vrstu verbalne, jezicke aktivnosti tokom koje dominiraju
misli u odnosu na mentalne slike (Borkovec et al., 2004). U sustini, predstavlja
neku vrstu razgovora sa samim sobom koja kao krajnji efekat ima porast
anksioznosti. Misli osobe koja brine mogu se najlakse opisati frazom ,,A §ta ako..”
1 podsecaju na misli osobe koja se sprema da resi problem, ali nazalost, osoba
nikada ne dolazi do krajnjeg ishoda, tj. do reSenja problema i prestanka brige
(Borkovec, 1985).

Verbalnu / jezi¢ku prirodu brige potvrduje nekoliko linija istrazivanja. Na
primer, dok brinu, osobe sa GAP-om i neanksiozne osobe izvestavaju o dominaciji
misli nad mentalnim slikama (Borkovec & Inz, 1990). Kod neanksioznih osoba
tokom relaksacije takode dominiraju mentalne slike, dok se kod osoba sa
dijagnozom pronalazi ista koli¢ina misli i slika, pri ¢emu se slike odlikuju manjom
konkretnos$éu (Borkovec & Inz, 1990; Borkovec et al., 2004). Zanimljivi su i
fizioloski podaci koji potkrepljuju verbalnu prirodu brige, pri ¢emu se tokom
procesa brige kod osoba sa GAP-om registruje aktivnost u levoj frontalnoj
kortikalnoj oblasti, tj. oblasti za koju se smatra da je u osnovi verbalnog,
analitickog procesovanja (Barlow, 2008).

Na osnovu ovih fenomenoloskih i fizioloskih nalaza, Borkovec i saradnici
(2004) postavljaju osnove svoje teorije prema kojoj briga sluzi izbegavanju
odredenih Kkatastroficnih slika 1 predvidanja. Proces brige zapoCinje nakon
percipiranja neke pretnje, koja dovodi do porasta anksioznosti, te upustanje u
proces brige predstavlja jedan nacdin prevladavanja anksioznosti (Borkovec et al.,
2004).

Na koji nacin proces brige omogucuje izbegavanje uznemiravajuéih
sadrzaja? Prema autorima, verbalna priroda procesa brige onemogucava da
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uznemiriju¢e mentalne slike budu detaljano procesovane ili da prodru u svest
(Borkovec et al., 2004). Sa jedne strane, briga dovodi do automatskog pobudivanja
uznemiravajucih sadrzaja, ali, sa druge strane, predstavlja jednu formu kognitivnog
izbegavanja istih. Proces brige izvrSava funkciju izbegavanja putem povecane
apstraktnosti uznemiravaju¢ih sadrzaja, tj. putem pristupanja emocionalnim
sadrzajima na apstraktan nacin.

Medutim, Borkovec i saradnici smatraju da postoji jo§ jedan put kojim
proces brige omogucuje izbegavanje, a to je supresija autonomne komponente
emocionalnog odgovora. Na primer, ustanovljeno je da verbalizacija, tj. razgovor o
stvarima kojih se plasimo ili koje izazivaju subjektivnu anksioznost ne dovodi do
velikih promena sréanog ritma, dok zamisljanje istih dovodi do znacajne promene
(Borkovec et al., 2004). U prilog ovoj ideji navode se i nalazi da briga, pre
izlaganja fobi¢nim stimulusima putem zamisljanja, dovodi do smanjenja fizioloske
pobudljivosti koja je odgovor na fobi¢ne stimuluse (Borkovec et al., 2004). Drugim
reCima, somatske reakcije koje izazivaju zamiSljeni stimulusi straha obicno su
umanjene ukoliko se osoba angazuje u proces brige tokom ili pre izlaganja ovim
stimulusima. Na taj na¢in osoba izbegava neprijatne fizioloske senzacije koje prate
uznemiravajucée sadrzaje, ¢ime proces brige biva negativno potkrepljena aktivnost.
Borkovec i saradnici zakljucuju da briga generalno suzbija simpaticku aktivnost, te
da je kod osoba sa dijagnozom GAP jedina periferna fizioloSka aktivnost koja tezi
da bude poviSena miSi¢na tenzija (Borkovec et al., 2004). Sem simpatickog
nervong sistema, autori su izucavali i odnos izmedu brige i parasimpatickog
nervnog sistema (v. 2. poglavlje). Ustanovljeno je da osobe sa dijagnozom GAP
pre Karakterise autonomna nefleksibilnost (visok stabilan osnovni nivo sréanog
ritma 1 niska varijabilnost srénog ritma), u ¢ijoj osnovi lezi inhibicija simpati¢kog
sistema 1/ili defektan parasimpaticki tonus (npr. Thayer, Friedman, & Borkovec,
1995).

Zasto se odrzava proces brige iako je jasno da se katastroficne posledice
gotovo nikada ne realizuju? Ukoliko briga dovodi do apstraktnog pristupa
neprijatnim emocijama i do redukcije simpatickog uzbudjenja koje ih prati,
razumljivo je da ovim procesom osoba izbegava suocavanje sa neprijatnim
emocijama ili dogadajima. Na taj nain proces brige postaje negativno potkrepljena
aktivnost koja osobu udaljava od neprijatnosti. Briga je negativno potrekpljena i na
druge nadine. Vecina katastrofi¢nih predvidanja se nikada ni ne ostvari, pa se i na
taj na¢in ucvséuje uverenje da od brige osoba ima koristi (Borkovec et al., 2004).
Dakle, ne samo da briga dovodi do redukcije neprijatnosti, ve¢ dovodi i do
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formiranja uverenja da se brigom mogu izbec¢i katastroficne situacije ili da briga
moze da pomogne osobi da se snade u budu¢im, neizvesnim situacijama (Borkovec
et al., 2004). Drugim recima, osobe razvijaju iluziju kontrole pri ¢emu veruju da im
proces brige omogucuje sprecavanje katastrofe (Craske, 1999). Medutim, postoji
jo§ jedan nacin, prema Borkovec-u, kojim proces brige odrzava anksioznost na
duze staze. Pretpostavlja se da proces brige remeti kljucne procese koji su
neophodni da bi doSlo do redukcije anksioznosti i straha prilikom izlaganja
stimulusima koji izazivaju strah. Prema istraziva¢ima koji se bave procesom
izlaganja stimulusima kao vaznom terapijskom komponentom anksioznih
poremecaja, neophodno je da se tom prilikom aktivira cela mreza straha (sve
asocijacije koje su u vezi sa stimulusom straha, a koje uklju¢uju kako emocije, tako
i misli i fiziologiju) kako bi doslo do korektivnog ucenja, tj. formiranja nove
memorije (Foa & Kozak, 1986). Ukoliko proces brige dovodi do supresije
afektivnog i fizioloskog odgovora, onda nece do¢i do aktivacije mreze prilikom
izlaganja, Sto posledicno dovodi do nemogu¢nosti da se nova saznanja ugrade u
mreZu straha.

Autori ove teorije pretpostavljaju da kroz brigu osobe sa dijagnozom GAP
izbegavaju neke druge teme koje su bolnije za njih nego §to su sadrzaji samih
briga. Pretpostavlja se da to mogu da budu teme koje se tiu trauma iz detinjstva,
nefunkcioninalnog roditeljstva ili nezadovoljavajucih interpresonalanih odnosa u
sadasnjosti (Borkovec et at., 2004). Konacno, Borkovec spekulise da ukoliko briga
zaista ima funkciju izbegavanja, to onda podrazumeva da su osobe sa dijagnozom
GAP manje u kontaku sa svojim ose¢anjima (Borkovec et al., 2004), ¢ime utire put
ka razvoju klinickog i naucnog interesovanja za emocionalnu regulaciju kod osoba
sa GAP dijagnozom. Graficki prikaz teorije dat je na slici 17.

Teorija o brizi kao kognitivnoj strategiji izbegavanja jeste savremena
teorija koja je prili¢no uticajna, te je zanimiljivo da neke od njenih postavki nisu
bile detaljno proveravane. Ideja o supresivnom delovanju brige na subjektivni
dozivljaj emocija i njihov fizioloski aspekt uglavnom je bila proveravana na
osobama bez dijagnoze GAP i upravo su ta istrazivanja posluzila kao prve
empirijske provere teorije. Medutim, novije istrazivanje sprovedeno na
djagnostikovanim osobama nije potrkrepilo ovu tvrdnju bar kada se kao indikator
somatske pobudljivosti koristi elektrodermalna provodljovost (Stapinski, Abbott, &
Rapee, 2010). Raniji pozitivni rezultati dobijani su veé¢inom prilikom merenja
sréanog ritma (Stapinski et al., 2010), $to sugeriSe da tokom proveravanja teorije
viSe paznje treba usmeriti na razumevanje Sta odredeni fizioloski indikatori zaista
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mere i predstavljaju. Takode je nejasno na koji nain ova teorija objaSnjava razlike
izmedu ljudi koji preterano brinu a nemaju dijagnozu i osoba sa dijagnozom GAP.
Ideja da briga pojacava dozivljaj nekontrolabilnosti i percepciju opasnosti
generalno je potvrdena istrazivanjima (Stapinski et al., 2010).

Dispozicione karakteristike:
nesigurna afektivna vezanost, trauma

Opazaj
opasnosti

e O o
Q\\‘“ g, Doprinosi
; nefunkcionalnoy
regulaciji emocija

Porast anksioznosti

redulkcija telesnih

senzacija koje ¢ine
/ emocionalni odgovor \ . .
Proces brige Izb egavanje drug!h
- negativiih sadzaja
\ redukeija subjektivinog /

emotivnog dozivljaja
zbog smanjene
Katastrofi¢na predvidanja konkretnostimentalnih
se gotovo nikadana slika

ostvare, &to stvara iluzyu
daje osoba brigom
sprecila katastrofu.
Uverenost u korist brige.

Slika 17. Teorija kognitivnog izbegavanja Borkovec-a

Polaze¢i od gorenavedenih kritika, Newman i Llera (2011) razmatraju
mogucénost da briga ima funkciju izbegavanja, kao §to je to Borkovec pretpostavio,
ali za razliku od njega, smatraju da se tim procesom ne izbegavaju negativne
emocije na subjektivnom i fizioloSkom planu, ve¢ samo njihovo dalje pojacanje.
Ova varijanta teorije nazvana je teorija izbegavanja kontrasta (Newman & Llera,
2011). Njeni autori smatraju, u saglasnosti sa Borkovec-em, da je tendencija ka
brizi povezana sa hroni¢nim dozivljajem negativnog afekta (Newman & Llera,
2011). Sa druge strane, osobe koje brinu smatraju da briga ima i mnoge pozitivne
funkcije, kao $to je priprema za najgori moguci ishod situacije. Autori smatraju da
osobe tokom procese brige odrzavaju negativan afekat kako bi izbegle dalje
promene, tj. pogor$anja u negativnom afektu. Prilikom elaboracije teorije, Newman
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i Llera (2011) na drugim mestima sugeriSu da su osobe sa GAP posebno osetljive
ne toliko na dozivljaj negativih emocija, koliko na promene od pozitivnog ili
eutimi¢nog afektivnog stanja ka negativnom (tzv. negativni kontrast), tako da
preferiraju da odrzavaju hroni¢no negativno stanje kako bi izbegle kontrast
(Newman & Llera, 2011). Teorija je relativno nova, sa nekoliko eksperimentalnih
podataka koje je podrzavaju. Takode joj u prilog idu i istraZivanja iz oblasti
percepcije emocija koja pokazuju da ljudi zaista dozivljavaju svoje negativne
emocije izrazenije ukoliko im je prethodio pozitivan afekat (Manstead, Wagner, &
MacDonald, 1983).

8.2.2  Metakognitivni model GAP-a (Wells, 1999)

Okuvir 25: Pozitivna uverenja o brizi

1. Briga mi pomaze da pronadem resenje problema.
2. Briga me motivise da se pokrenem da uradim stvari.
3. Briga moze da predupredi pojavu negativnih dogadaja.

4. Briga je znak da mi je stalo do necega.

Wells razvija metakognitivnu teoriju odgovarajuéi na pitanje kako dolazi
do toga da briga, koja se vida i u nepatoloSkim stanjima, postaje preterana,
pervazivna i izmice kontroli kao §to je to slu¢aj kod GAP-a. Kao i prema drugim
kognitivnim teorijama, proces brige zapocinje opaZzanjem opasnosti koje dovodi do
procesa brige kao nacina da osoba razreSi novonastalu situaciju. Vecéina osoba
zapocCinje ovaj proces oslanjaju¢i se na brigu kao kognitivnu strategiju reSavanja
problema i razreSenja opazene opasnosti. Drugim re¢ima, osobe imaju pozitivna
uverenja o brizi kao $to je, na primer, uverenje da briga moze da pomogne osobi da
se pripremi za neki vazan dogadaj. U okviru 25 dati su primeri pozitivnih
verovanja o brizi. Dogadaji o kojima obi¢no brinemo na ovaj nacin jesu dogadaji iz
spoljasnjeg okruzenja ili pak unutrasnji sadrzaji kao $to su telesni simptomi (npr.
briga o zdravlju) ili utisak koji ostavljamo na druge. Ovu vrstu brige Wells naziva
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brigom tip 1 koja obi¢no prestaje kada je osoba suoCane sa nekim drugim
zahtevima na koje treba da usmeri paznju ili ako osoba stigne do nekog,
unutras$njeg idiosinkratskog osecaja da je inicijalni problem resen. Briga tip 1 je u
direktnoj vezi sa ne€ijim emocionalnim stanjem, tako da ukoliko osoba zapaza da
je briga dovodi do Zeljenog ishoda, anksioznost moze da opada, ili pak da raste
ukoliko osoba ne zapaza progres ka Zeljenom stanju. Porast anksioznosti osoba
moze da interpretira kao da proces brige nije bio uspesan u reSavanju problema, te
ga zato treba nastaviti.

Briga tip 1 i pozitivna uverenja o brizi su, prema ovoj teoriji, prisutni kod
osoba koje brinu, ali ne zadovoljavaju kriterijume za GAP. Kljuéno mesto u
nastanku patoloske brige imaju metakognitivna uverenja koje se ti¢u same prirode
procesa brige. Pod metakognicijom Wells (2004) podrazumeva kognitivne sadrzaje
1 procese kojim se snimaju i procenjuju vlastiti kognitivni procesi, ukljucujuéi i
proces brige. Za nastanak GAP-a kljuéno je formiranje negativnog
metakognitivnog uverenja o vlastitom procesu brige, tj. kada se briga tip 1 po¢ne
negativno procenjivati (,,Ako nastavim da brinem ovako, polude¢u® ili ,,Ne mogu
da kontroliSem ovu brigu®). Dva aspekta negativnih metakognitivnih uveranja o
brizi, koja dovode do prerastanja uobicajene brige u patolosku brigu, jesu: uverenje
da briga moze imati negativne fizicke, emocionalne ili socijalne posledice po
osobu, tj. da je Stetna ili opasna, kao i uverenje da je briga nekontrolabilna.
Postojanje ovih negativnih metakognitivnih uverenja rada novu brigu, brigu o
samom procesu brige, Sto se u metkognitivnom modelu naziva ,briga o brizi“ ,
,metabriga“ ili briga tip 2 (Wells, 2004).

Kada je metabriga aktivirana, moZe do¢i do naglog porasta anksioznosti,
Sto povratno pojacava i percepciju pretnje i metabrigu. Takode, osobe preduzimaju
odredene bihejvioralne i kognitivne strategije kako bi bar privremeno izasle na kraj
sa nekonrolabilnom brigom, a koje na duZe staze doprinose odrzavanju problema.
Osobe sa dijagnozom GAP-a u nastojanju da izadu na kraj sa nekontrolabilnom
brigom koriste distrakciju, izbegavanje, razuveravanja ili pokuSavaju da supresuju
misli o okida¢ima koji aktiviraju proces brige (Wells, 2004). Ove bihejvioralne
strategije i kontrola misli mogu povremeno i kratkotrajno da dovedu do
privremenog slabljenja procesa brige. §to potkrepljuje onda uverenost u efikasnost
ovih strategija. Medutim, supresija misli je na duze staze neuspeSan pokusaj da se
izbegnu neprijatne misli koje tokom vremena dobijaju na snazi (Wenzlaff &
Wegner, 2000). Neefikasnosti ovih stragetija na duZe staze doprinosi i postojanje
opreéne motivacije prema procesu brige kod osoba sa GAP-om. Sa jedne strane,
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ove osobe bi Zelele da kontroliSu brigu i da je se oslobode, dok, sa druge, veruju da
je proces brige efikasna strategija koja omoguéava pripremu za neizvesnu
buduénost. Dakle, neuspeh u kontroli procesa brige dodatno potkrepljuje
metakognitivno uverenje o njenoj nekontrolabilnosti i Stetnosti. Na slici 18 dat je
graficki prikaz teorije.

Vecina empirijskih provera metakognitivnog modela potekla je od samih
autora pri ¢emu su mnoga bila zasnovana na transferzalnim istraZivanjima kod
osoba koje imaju tendenciju da brinu, a samo manji broj je obuhvatio osobe sa
dijagnozom GAP-a. Na primer, ustanovljeno je da kod osoba koje su sklone brizi,
pozitivna i negativna verovanja o njoj predvidaju dalju brigu pri cemu je doprinos
negativnih uverenja bio snazniji (Wells & Papageorgiou, 1998). U jednom
longitudinalnom istrazivanju na studentskom uzorku, briga tip 2 je bila prediktor
dijagnoze GAP nakon 15 nedelja od prvobitnog merenja metakognitivnih uverenja,
pri ¢emu je statisticki kontrolisan doprinos prethodnog nivoa simptoma (Wells,
2004). Metakognitivni model sugeriSe da istovremeno prisustvo i pozitivnih i
negativnih uveranja o procesu brige moze da dovede do konfliktne motivacije za
brigu, sto je i ustanovljeno u jednom od istrazivanja (Wells, 2004). Takode, prema
ovom modelu, prisustvo negativnih uveranja o procesu brige bi trebalo da
diskriminSe osobe sa dijagnozom GAP-a u odnosu na osobe koje hroni¢no brinu
kao i osobe sa dijagnozama drugih anksioznih poremecaja. Medutim, empirijski
podaci o specificnosti ovih uverenja o brizi nisu jednoznacni, pri ¢emu se mogu
naci i oni koja govore u prilog specifi¢nosti (npr.Wells 2005; Davis & Valentiner,
2000), kao i podaci koji svedoCe o prisustvu ovih verovanja i kod osoba sa
dijagnozom pani¢nog poremecaja ili OKP-a (npr., Cartwright-Hatton & Wells,
1997).

Generalni problem empirijske grade metakognitivne teorije je neadekvatna
operacionalizacija kljuénih konstrukata (Behar et al., 2009). Verovanja i briga su
prema ovoj teoriji dva odvojena konstrukta, pri ¢emu verovanja prethode brizi.
Medutim, upitnicke operacionalizacije ovih konstrukata ne mogu pouzadano da ih
razdvoje (Baher et al., 2009). Nedostatak kontrolabilnosti je sastavni deo
dijagnostickih kriterijuma za GAP. Istovremeno, upitnicke operacionalizacije brige
tip 2 sadrze upravo nekontrolabilnost kao njen vazan aspekt i koriste se kao
prediktori dijagnoze. Otuda onda nije ni iznenadujuci podatak da su kriterijumi
(GAP dijagnoza ili skorovi na skali patoloSke brige) dobro objas$njeni kori$¢enjem
brige tip 2 u regresionim istrazivanjima. Buduca istraZivanja bi trebalo da
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nadomeste ove nedostatke kako bi ideja autora teorije o uzro¢noj ulozi negativnih
uverenja dobila snaznije empirijsko potkrepljenje.

Okida¢

Pozitivna meta
verovanja

briga o zdravlju,

: Briga Tip 1
utisku na druge

Negativnameta N
verovanja :

Briga Tip 2 i1
Meta-briga

I N\
/ — \ .
Ponaganje / Kontrola mislh \ EmooiE

gubim kontrolu,ludim

briga o brizi

Slika 18. Metakognitivni model po Wells-u

8.2.3 Teorija netolerancije neizvesnosti (Dugas, Buhr, & Ladoucer, 2004)

Definicija konstrukta netolerancija neizvesnosti (NN) kao i njegov
transdijagnosticki status predstavljeni su u 5. odeljku, dok ¢emo se ovde pozabaviti
njegovom pretpostavljanom ulogom u nastanku GAP-a. Prilikom formulacije
teorije, Dugas 1 saradnici (2004) polaze od slede¢ih klini¢kih zapazanja: a)
standardne kognitivne tehnike pomazu osobama sa dijagnozom GAP-a da dodu do
realisti¢nijih procena verovatno¢e nekog potencijalnog negativnog dogadaja, ali i
dalje nastavljaju da brinu jer negativni dogadaj ,,ipak moze da se desi, b) tokom
terapije osobe sa dijagnozom GAP-a su u stanju da identifikuju reSenje problema i
nac¢in kako da ga implementiraju, medutim, posustaju tokom implementacije
najcesce iz uverenosti da njihovo resenje mozda nije savrSeno ili da nema garancija
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da ¢e dovesti do zeljenog ishoda i c) osobe sa dijagnozom GAP-a saopstavaju da
Cak preferiraju negativni ishod nekog potencijalnog dogadaja nego da budu u
stanju neizvesnosti oko samog ishoda. Sva ova zapazanja dovela su autore do uvida
da su osobe sa dijagnozom GAP-a imobilisane neizvesnoscéu, a koja je sastavni deo
svakodnevnog funkcionisanja i reSavanja problema (Dugas et al., 2004).

Dugas i saradnici (2004) pretpostavljaju da je NN vrsta kognitivne Seme ili
filtera kroz koju osoba posmatra i evaluira dogadaje, te da je ona izvoriSte brige.
Briga je mentalni akt koji nastaje kao reakcija na potencijalne negativne dogadaje.
Dakle, i NN i briga sadrze neizvesnost kao zajednicku komponentu, medutim briga
predstavlja mentalnu reakcije na neizvesnost, dok NN predstavlja nizak prag za
detekciju neizvesnosti, tj. nisko tolerisanje moguénosti da se negativan dogadaj
moze desiti u buduc¢nosti (Dugas et al., 2004). U skladu sa idejom o tome da nema
kvalitativnih razlika izmedu ljudi koji manje ili viSe brinu, autori o¢ekuju da NN
dovodi do brige kod svih osoba, te se u skladu sa tim uverenjem u svojim
istrazivanjima oslanjaju i na neklini¢ke forme brige kod neklini¢ke populacije.

Kako bi se demonstrirala uloga NN kao kognitivne vulerabilnosti na GAP,
autori teorije rezonuju da je nephodno pokazati da NN poseduje izvestan stepen
specifi¢nosti prema brizi u odnosu na druge manifestacije anksioznih i depresivnih
poremecaja, da vremenski prethodi pojavi brige, da promene u NN dovode do
promena u nivou brige, te da NN poseduje izvestan stepen stabilnosti i prisutnosti i
kada je osoba trenutno bez simptoma brige i drugih znakova poremeéaja. Dugas i
saradnici (2004) konstatuju da NN poseduje relativnu specifi¢nost, tj. da je, u
znatnom stepenu ispoljena i kod drugih emocionalnih poremecaja, iako tezi da
bude najizrazenija kod osoba sa GAP. Na neklinickom uzorku ustanovljeno je da
eksperimentalna  indukcija  netolerancije dovodi do povecanja  brige
(Ladouceur,Gosselin, & Dugas, 2000), kao i da prilikom dnevnickog pracenja,
promene u NN kod klini¢ke populacije prethode promenama u nivou brige, a ne
obrnuto (Dugas & Ladouceur, 2000). Skora$nji neurobioloski podaci svedoce o
tome da kod neklini¢ke grupe osoba sa izrazenom NN postoje jasno istaknute
promene ne samo u funkcionisanju, ve¢ i u strukturi odredenih mozdanih struktura,
poput putamena, §to sugeriSe preklin¢ko prisustvo ovih neurobiloskih promena i
pre poremecaja (Kim et al., 2017). Detalji ove studije prikazani su u okviru 26.

Kako NN dovodi do patoloske brige? Dugas i saradnici (2004) smatraju da
NN ima direktnu i indirektnu ulogu u nastanku GAP. Osobe koje imaju izrazenu
NN ispoljavaju pristrasnosti ka opazanju neizvesnosti, precenjuju verovatnocu
pojave negativnih ishoda kao i negativne posledice koje potencijalno negativni
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dogadaji mogu da imaju. Ovakav kognitivni stil rada brigu, kao svoju prirodnu

13

posledicu sa svojim karakteristicnim na¢inom misljenja ,,A §ta ako....“.

Sem direktnog puta, veruje se da u nastanku patoloSke brige ucestvuju i tri sledeca
procesa: pozitivna verovanja o brizi, kognitivna izbegavanja i negativna orjentacija
ka reSavanju

Okvir 26: NeuroimidZing studija netolerancije neizvesnosti

Izrazenija netolerancije neizvesnosti kod zdravih osoba bez psihopatologije jeste u vezi sa
morfoloski izrazenijim volumenom strijatuma, a posebno putamena (Kim et al., 2017).
Putamen je deo dorzalnog dela striatuma za koji se pretpostvalja da ima ulogu u motornoj
kontroli, nekim egzekutivnim funcijama (kao S$to je inhibicija), u€enju veza izmedu
stimulusa i reakcije, kao i u sistemu osetljivosti na nagradu.

NN se dovodi u vezu, kao predispozicija, sa razvojem OKP i GAP. Takode, prethodna
neuroimidzing istrazivanja su ukazivala na izrazen volumen strijatuma kod osoba sa OKP i
GAP dijagnozom. Medutim, istrazivanje Kim-a i saradnika svedo¢i da ove promene u
strukturi mozga nisu rezultat ili nusefekat psihopatologije, ve¢ da postoje premorbidno jer
se mogu naci kod zdravih osoba sa izrazenom NN.

Istrazivanja na Zivotinjskim modelima sugeriSu da u ocekivanju i predvidanju nagrade
ucestvuje strijatum (Tremblay, Hollerman, & Schulz, 1998). Ova dva podatka, izrazeniji
volumen strijatuma kao i njegova angaZovanost oko predvidanja nagrade, sugeriSu da se
jedna kompenta NN konstrukta, zelja za predvidivos¢u, neuoroanatomski moze smestiti u
ovaj mozdani region (Kim et al., 2017).

problema (Dugas et al., 1998). Oslanjaju¢i se na nalaze Wells-a o znacaju
pozitivnih verovanja o brizi, i ova grupa kanadskih autora smatra da su ona vazna u
nastanku i odrzavanju patoloske brige, pri ¢emu dodaju da pozitivha verovanja
izrastaju iz NN kao vrsta kognitivne strategije izlaZzenja na kraj sa neizvesnoscu.
Sliéno tome, Dugas i kolege (2004) usvajaju ideju Borkovec-a o brizi kao
kognitivnoj strategiji izbegavanja uznemiravajuc¢ih sadrzaja, uz dodatak da NN
osnazuje ova kognitivna izbegavanja. Naime, osobe koje brinu ne dozvoljavaju da
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u svest prodru drugi, emocionalno znacajni sadrzaji tako da dati sadrzaji ni ne
mogu da se integriSu u iskustvo osobe i postanu manje uznemiravajuci. NN
podsti¢e izbegavanja jer osobe koje imaju izrazenu netoleranciju ne mogu da
toleriSu uznemiravajuce sadrzaje, te ih otuda izbegavaju kroz brigu (Dugas et al.,
2004).

O tre ¢em procesu, tj. o

L . Negativna orjentacija prema problemima
negativnoj orjentaciji prema

) . podrazumeva prisustvo sumnje u sposobnost
problemu preko koje NN deluje na reSavanja istih koja spre¢ava osobu da pristupi
patolosku brigu bice vise recijerje | problemima na aktivan nacin. Negativna
novina koju donosi ova teorija. NN | orjentacija ne mora da reflektuje negiju
utic¢ na to kako ¢e osoba | stvarnu nesposobnost da se nosi sa
percipirati  probleme i svoju | problemima, ve¢ radije sumnju u sposobnosti.
sposobnost da izade na kraj sa
njima. Svaki problem nosi u sebi izvesnu dozu neizvesnosti. Osoba koja ima
visoko izrazenu NN, moZe preterano da se fokusira upravo na neizvesne aspekte

problema, da ih interpretira kao opasnosnost, Sto sve interferira sa procesom
reSavanja problema jer, izmedu ostalog dovodi, do smanjenog poverenja u vlastitu
sposobnost reSavanja problema (Dugas et al., 2004). U zakljucku, autori rezonuju
da ukoliko neko ima negativnu orjentaciju ka reSavanju problema i ukoliko malo
veruje U svoje sposobnosti reSavanja problema, pojava anksioznosti i brige jeste
logican ishod.

U skladu sa pretpostavkama modela, ustanovljeno je da osobe sa visokim
nivoom NN ispoljavaju pristrasnost ka neizvesnosti i neizvesnost interpretiraju kao
opasnost (Dugas et al., 2005). Utvrdeno je i prisustvo negativne problemske
orjentacije kod osoba koje preterano brinu (npr. Robichaud & Dugas, 2005), kao i
postojanje pozitivnih uverenja o brizi (npr.Cartwright-Hatoon & Wells, 1997). lako
su pocetne studije to i sugerisale, ustanovljeno je da NN poseduje relativnu
specificnost u odnosu na druge anksiozne poremecaje, pri ¢emu je u najsnaznijoj
vezi sa GAP-em, ali je u sustinskoj vezi i sa drugim anksioznim i depresivnom
poremecajima (v. 5. poglavlje). lako empirijski podaci u velikoj meri podrzavaju
osnovne postavke modela, kljucni
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Slika 19. Model netolerancije neizvesnosti

nedostatak ove literature predstavlja nejasno¢a oko same definicije konstrukta NN.
Ako se uzmu u obzir samo tvorci ovog konstrukta koji su tokom vremena ponudili
najmanje tri operacionalizacije NN (v. 5. poglavlje), jasno je da ovakve promene u
definisanju mogu da uslove i razlike medu razliCitim istrazivackim grupama.
Sematski prikaz teorije dat je na slici 19.

8.2.4 Teorije emocionalne regulacije i GAP

Prvi predstavnik ove grupe teorija je Mennin (2006) koji za polaznu
osnovu preuzima ideju Bokrovec-a da briga predstavlja kognitivnu strategiju
izbegavanja emocija i drugih neprijatnih sadrzaja. Polaze¢i od pitanja zaSto osobe
sa GAP-em imaju potrebu da izbegavaju iskustva ukljucujuéi i svoje emocije,
Mennin sa saradnicima pretpostavlja da klju¢ za razumevanje tog problema treba
traziti u emocionalnoj regulaciji. Pod emocionalnom regulacijom Mennin
podrazumeva set sposobnosti koje se ti¢u na¢ina na koji osoba izraZava i reaguje na
vlastite emocije (Mennin, 2006). Prema Menninovoj teoriji, osobe sa GAP-em
imaju deficite u Cetiri emocionalno-regulatorne oblasti:

a) dozivljavaju vedi intenzitet emocija u odnosu na zdrave osobe

b) imaju ogranic¢enu sposobnost da razumeju Sta osecaju u datom momentu,
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C) negativno procenjuju vlastita emocionalna iskustva,

d) koriste nezdrave strategije regulacije  poput supresije, kontrole ili
izbegavanja.

Prva tri deficita dovode do toga da osobe sa dijagnozom GAP-a Koriste strategije
kognitivne kontrole, poput brige, kako bi izasle na kraj sa svojim intenzivnim
osecanjima koje slabo razumeju i koje negativno evaluiraju. Na taj nacin, osobe
gube mogucénost da koriste emocije na adaptivan nacin, tj. na nacin koji bi
usmeravao njihovu dalju akciju jer je njihova osnovna strategija reagovanja na
emocije izbegavanje ili supresija (Mennin, 2006). Druga vazna ideja koja proistice
iz teorije emocionalne regulacije jeste da postoji dvosmerni uticaj izmedu brige i
teSko¢a u emocionalnoj regulaciji. Problemi u emocionalnoj regulaciji prethode
pojavi brige, ali dugori¢no oslanjanje na proces brige pojatava emocionalno-
regulatorne probleme (Mennin, 2006).

Pocetni empirijski podaci su podrzali izvesne komponente ove teorije: na
analognom studentskom uzorku ustanovaljeno je da osobe koje zadovoljavaju GAP
kriterijume imaju i veéi intenzitet emocija, viSe teSko¢a da identifikuju i opisu
svoje emocije, kao i da negativno evaluiraju emocije u ve¢oj meri u odnosu na
kontrolnu grupu (Mennin, Heimberg, Trk, & Fresco, 2005).U jednoj
eksperimentalnoj studiji ustanovljeno je da se ovi deficiti kod osoba sa dijagnozom
GAP-a ne ticu samo regulacije emocija poput straha i anksioznosti ve¢ se ticu i
emocije tuge, sugeriSuéi postojanje generalanog emocionalno-regulatornog deficita
(McLaughlin, Mennin, & Farach, 2007). Takode je ustanovljeno da bez obzira na
trenutno emocinalno stanje (bilo da su u stanju relaksacije, brige ili neutralnom),
osobe sa dijagnozom GAP-a su demonstrirale smanjenu svesnost 0 emocijama i
sposobnost njihovog prihvatanja u odnosu na kontrolnu grupu (McLaughlin et al.,
2007). Iako je teorija relativno novijeg datuma, ve¢ su se akumulirali i podaci koji
joj se suprtostavljaju. Na primer, tokom dnevnickog, svakodnevnog pracenja
emocija kod osoba sa GAP, potvrdeno je da one zaista dozivljavaju intenzivnije
emocije, ali da nemaju smanjenu sposobnost njihovog prepoznavanja niti da se
oslanjaju samo na uski dijapazon strategija kojima bi modulirali svoje emocionalno
iskustvo (Decker, Turk, Hess, & Murray, 2008). | druga istrazivanja, koja su
koristila nezavisne procenjivace a ne subjektivnu procenu emocija, nisu ustanovila
da osobe sa dijagnozom GAP-a zaostaju za kontrolnom grupom u razumevanju i
identifikaciji emocija (Novick-Kline, Turk, Mennin, Hoyt, & Gallagher, 2005).
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Bitno je prokomentarisati i specificnost veze izmedu tesko¢a emocionalne
regulacije i dijagnoze GAP-a. Ve¢ pristojna empirijska grada svedoci o tome da se
problemi emocionalne regulacije (teSkoc¢e opisivanja i razumevanja emocija kao i
pojava straha od intezivnih emocija) ne javljaju samo kod ovih osoba ve¢ postoje
izveStaji o slicnim problemima i kod pani¢nog poremecaja (Baker, 2001),
socijalnong anksioznog poremecaja i depresije (Mennin, Holaway, Fresco, Moore,
& Heimberg, 2007). Dakle, kao §to je bio slucaj i sa velikim brojem konstrukata
koji su razmatrani u ovoj knjizi, akumiliranje empirijske grade premesta vecinu
konstrukata iz sfere specificnosti u sferu transdijagnostickih procesa. Sli¢na
sudbina prati, ¢ini se, 1 emocionalnu regulaciju.

Osim  Mennin-ove  grupe, N L
Problematican odnos prema vlastititim

postoje i autori koji se bave e . L
iol lacii kod b unutra$njim iskustima nastaje jer je osoba
emociolanom regulacijom Kod 0S0ba |, &ila da asociara opasnost sa pojavom

sa dijagnozom GAP-a, ali koji koriste | samih sadraja (Hayes et al., 1999).
donekle  drugaciju  terminologiju.
Naime, Roemer i Orsillova (prema Behar et al., 2009) sugeriSu da je centralni
problem kod osoba sa dijagnozom GAP-a tendencija da se negativno prosuduju
vlastita intrapsihicka iskustva, ukljuujuci i emocije, te otuda pokuSavaju da ih
izbegnu bilo bihejvioralno ili kognitivno. Negativno procenjivanje vlastitih emocija
dovodi do toga da osoba ne moZe u potpunosti da dozivi emociju, ne moze da je
prihvati ili razume §ta trenutno oseca. Drugi problemati¢an nacin odnoSenja prema

vlastititim unutra$njim iskustvima jeste poistovecéivanje sa evaluiranim sadrzajima,
tj. neuvidanje da iza svake emocije postoji i osoba koja doZivljava samu emociju.
Posledica neuvidanja ove razlike je i neprepoznavanje da su emocije prolazni
sadrzaji naSe svesti koje imaju svoj prirodni tok i koje se, nekada brze a nekada
sporije, smenjuju u polju nase svesti. Ovakvi problemati¢ni nacini odnoSenja prema
emocijama radaju i potrebu da se pobegne od njih. Briga je klju¢na kognitivna
strategija koja omogucCava osobama da izbegnu suoCavanje sa neprijatnim
unutrasnjim iskustvima, jer, dok osoba brine o brojnim buduc¢im katastrofama, ne
moze istovremeno i da se suoCava sa neprijatnim, trenutnim, unutra$njim
sadrzajima (Borkovec et al., 2004). Dakle, osobe sa dijagnozom GAP-a koriste,
poput ostalih osoba iz anksioznog spektra, ponaSanja izbegavanja, ali se njihova
izbegavanja ne ti¢u toliko odredenih spoljnih situacija ili stimulusa koliko vlastitih
iskustava, kao §to su npr. trenutni strahovi, tuzna ose¢anja, neprijatne misli 1 slicno
(Roemer & Orsillova, 2008). Iako putem brige osoba izbegava suoCavanje sa
trenutnim neprijatnim sadrzajima, na duze staze ovakva strategija izbegavanja rada
nove probleme. Jedan od njih je i zanemarivanja fokusa na sadas$nji momenat i
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neuocavanje mogucénosti za promenu koja postoje u sadasnjem momentu. Na
primer, osoba, odbijajuéi da se suoci sa svojom tugom ili oseCanjem zanemernosti
u partnerskom odnosu, nastavlja da brine o brojnim buduc¢im katastrofama, pri
¢emu ne reSava partnerske probleme, dok bi suoCavanje i prihvatanje osecanja
mozda bili dobri putokazi na koji nacin bi partnerski odnos mogao da se unapredi
(Roemer & Orsillo, 2008). Prema miSljenju Roemer i Orsillove, negativno
procenjivanje unutraS$njih iskustava i ponasanja izbegavanja dovode do sve
restriktivnijeg ponasanja osobe koja je udaljavaju od Zivota ispunjenog smislom i
liénim vrednostima i vode je u psihopatologiju (2008). Sematski prikaz teorije dat
je naslici 20.

Vecinu empirijskih provera za ovu teoriju sproveli su sami autori. Jedno od
prvih istrazivanja sproveli su Roemer sa saradnicima na studentskom i malom
klinickom uzorku (Roemer, Salters, Raffa, & Orsillo, 2005), koje je nazalost dalo
kontradiktorne podatke. Dok je na studentskom uzorku ustanovljena pozitivna
povezanost izmedu tendencije ka izbegavanju iskustva, negativnog procenjivanja
emocija (npr. prisustvo straha od emocija) i stepena izrazenost GAP simptoma, na
klinckom wuzorku nisu pronadene ocekivane veze. U drugom istrazivanju
ustanovljeno je da kod klini¢ki identifikovanih osoba sa GAP-em postoje teskoce u
emocionalnoj regulaciji i ve¢a nemogucnost da se prihvate vlastite emocije na
neprosudujuci, saosecajan nacin u odnosu na neklinicku populaciju (Roemer et al.,
2009). Konacno, ustanovljeno je da osobe sa dijagnozom GAP-a rede manifestuju
ponasanja koja su u skladu sa njihovim zivotnim vrednostima u odnosu na
neklini¢ku kontrolnu grupu (Michelson, Lee, Orsillo, & Roemer, 2011). Kao Sto je
generalno slucaj sa ovom empirijskom literaturom, ne postoje longitudinalni podaci
koji bi potrekpili ovu teoriju koja per se pociva na ideji da se procesi menjaju
tokom vremena.
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9 Savremene teorije socijalnog anksioznog poremecaja
(socijalne fobije)
9.1 Definicija i epidemiologija socijalnog anksioznog poremecaja (SAP)

Okvir 27: DSM-5 kriterijumi SAP-a

A. Izrazen strah ili anksioznost koji se javljaju u susretu sa jednom ili vise socijalnih
situacija u kojima je osoba izloZena potencijalnoj evaluaciji od strane drugih. Primeri
situacija ukljucuju socijalne interakcije (npr. konverzaciju), mogucnost da drugi posmatraju
obavljanje neke aktivnosti (npr. jedenje, uriniranje na javnhom mestu) ili neku formu javnog
nastupa (drZanje javnog govora ili prezentacije).

B.Osoba se plasi da ¢e ispoljiti znake anksioznosti ili se ponasati na nacin koji ¢e biti
negativno procenjen od strane drugih (tj. bi¢e osramocena, ponizena, odbacdena ili da ¢e
uvrediti druge).

C.Socijalne situacije uvek izazivaju strah ili anksioznost.

D. Socijalne situacije se izbegavaju ili trpe uz intenzivan strah ili anksioznost.
E.Strah i anksioznost su neproporcionalni nivou opasnosti u samoj situaciji.
F. Trajanje problema je najmanje 6 meseci.

G. Strah, anksioznost i izbegavanja izazivaju znacajan distres i nefunkcionalnost u
socijalnoj, profesionalnoj ili nekoj drugoj vaznoj zivotnoj sferi.

Kada su 80-ih godina proslog veka socijalne fobije (SF) uvrs¢ene u dijagnosticki
sistem Americkog psihijatrijskog drustva, tretirane su kao specificne fobije, Sa
razlikom da je kod SF objekat straha situacija u kojoj osoba moze biti negativno
evaluirana ili, pak, osramocena i ponizena. Pri tome se nije prepoznavalo da osoba
moze istovremeno da se plasi veéeg broja socijalnih situacija (Hofmann, Richey,
Sawyer, Asnaani, & Reif, 2009). Strah od negativhe procene od strane drugih
prepoznat je kao klju¢na karakteristika ovog poremecaja, mada se poslednjih
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godina javljaju i istrazivacki nalazi koji sugeriSu da se osobe sa SF plase bilo koje
vrste socijalne evaluacije, i pozitivne i negativne (Weeks, Heimberg, &
Rodenbaugh, 2008). Ovakvi nalazi jo$ uvek nisu doveli do promene dijagnostickih
kriterijuma za SF, te se i dalje u najnovijim revizijama klasifikacionih sistema
navodi samo strah od negativne evaluacije kao njegova centralna karakterisitka (v.
okvir 28).

Okvir 28: Strah of pozitivne evaluacije

Iako centralno mesto u dijagnostickim kriterijumima kao i kognitivnim modelima SAP igra
strah od negativne evalucije, poslednjih godina izvesni autori isticu ulogu straha od
evaluacije generalno (Weeks, Heimberg, Rodebaugh, & Norton, 2008). Isticu¢i znacaj i
straha od pozitivne evaluacije, autori (Weeks et al., 2008) se pozivaju na odredena
evolucionisticka shvatanja o prirodi socijalne anksioznosti. Prema jednom
evolucionistiCkom shvatanju (Gilbert, 2001), socijalna anksioznost je nastala u svrhu
odrzavanja neizmenjenog poretka i socijalne hijerarhije unutar ljudske zajednice. Ponasanja
koja prate socijalnu anskioznost, poput submisivnosti, imaju funkciju odrzavanja statusa.
Submisivna ponasanja (uétivo osmehivanje, povladivanje, klimanje glavom) u nasoj
proslosti, sluzila su da pruze signale dominatnim osobama da ne treba da nas se plase.
Submisivna ponasanja su jedna vrsta odbrambenih automatskih ponasanja, van svesnog
nastojanja osobe, koja treba da obezbede sigurnost osobi time $to izbegava sukob sa
dominantim jedinkama (Gilbert, 2001). Prema ovom evolucionistiCkom glediStu, osoba sa
socijalnom anksiozno$¢u se plasi da napreduje u drustvu jer ée time do¢i u sukob sa
dominantnim jedinkama, tako da je strah od napredovanja odrzava u neizmenjenom
socijalnom poretku. Polaze¢i od ovakvih razmatranja, Weeks i saradnici (Weeks et al.,
2008) smatraju da ¢e se osoba sa socijalnom anksioznoS¢u osecati nelagodno i kada dobija
pozitivne procene od strane drugih, te da ¢e iz straha od napredovanja, umanjivati znacaj ili
diskvalifikovati pozitivne informacije koje joj drugi daju.

DosadasSnja istrazivanja su pokazala da je strah od pozitivne evalucije zaista drugaciji
konstrukt u odnosu na strah od negativne evalucije, da je u snaznijoj vezi sa socijalnom
anksiozno$¢u nego depresijom i GAP-em, te da je u jaCoj vezi sa distresom izazvanim
pozitivnom informacijom o nama kao i tendencijom da se omalovaze iste, kako na
neklini¢kim tako i klinckom uzorcima (Weeks, Heimberg, Rodebaugh, Goldin, & Gross,
2012).

Dosadasnja istrazivanja su uglavnom bila upitni¢kog tipa koja su koristila skalu straha od
pozitivne evalucije (Weeks, Heimberg, & Rodebaugh, 2008). Primer stavke upitnika je
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»Neprijatno mi je da pokazujem svoje talente pred drugima cak i kada znam da ¢e biti
impresionirani”.

SAP je, uz specificne fobije, najces¢i medu anksioznim poremecajima
(Bandelow & Michaellis, 2015). Jednogodisnja prevalencija je 6.8%, dok zivotna
prevalencija iznosi 12.1% (Kessler et al., 2005). Poremecaj je ¢e$¢i medu Zenama
nego medu muskarcima (u odnosu 3:2), mada postoje i medukulturne varijacije, pri
¢emu se u nekim kulturama, poput turske, poremecaj javlja ¢es¢e kod muskaraca
(Kessler et al., 1994). Pocetak poremecaja se tipicno vezuje za ranu adolescenciju
pri ¢emu trinaesta godina Zivota predstavlja medijanu godina nastanka (Kessler et
al., 2005).

Uvodenje SF u dijagnosticki sistem znacilo je i viSe sistematskog
izu¢avanja ove dijagnosticke kategorije, Sto je rezultiralo i uvidom u to da se
mnoge osobe sa ovim poremecajem plase veceg broja socijalnih situacija. To je
uslovilo i reviziju DSM dijagnostickog sistema tako da je naknadno uvedena
posebna klasifikaciona odrednica generalizovani tip. Sli¢no ameri¢koj klasifikaciji,
i ICD -10 navodi da se osoba moZe plasiti jedne odredene socijalne situacije, ili
gotovo vecine socijalnih situacija, medutim, ne ohrabruje se svrstavanje osoba u
neki odredeni tip. DSM 1V je nastavio sa revizijama unoseci sledecu specifikaciju:
osoba se moze plasiti da ¢e manifestovati znake anksioznosti §to ¢e za nju biti
sramotno ili poniZzavajuce. Takode je elaborirano da se osobe mogu plasiti da ¢e ih
drugi smatrati slabim, glupim, ludim, anksioznim, a $to leZi u osnovi njihovog
straha od odbacivanja (Bogels et al., 2010). Najznacajnija novina koju je doneo
DSM-5 jeste jasnije definisanje situacija kojih se osoba plasi. Na osnovu faktorsko-
analiti¢kih istrazivanja, precizirano je da osobe mogu da se plase interakcije sa
drugima, situacija u kojima druge osobe mogu da ih posmatraju (dok jedu, piju,
pisu) i situacija javnog nastupa. Kako bi se jasnije istakla razlika u odnosu na
specificne fobije, promenjen je naziv u socijalni anksiozni poremecaj (SAP), dok je
u dijagnostickom priru¢niku, u zagradi nakon glavnog naziva, zadrZan stari naziv
kako bi se obezbedio kontinuitet. Ovaj termin je predviden da se koristi i u ICD-11
(Kogan et al., 2016).

172




Mozda je najveca novina ta $to je DSM-5 izbacio generalizovani tip kao
posebnu dijagnosti¢ku odrednicu, a predlozio da se kao posebna odrednica oznaci
ukoliko osoba ispoljava anksioznost samo u situacijama javnog nastupa. U prilog
brisanju generalizovane odrednice iz dijagnostickog DSM sistema trenutno je i
dominanto uverenje da se generalizovani tip SAP izdavaja od drugih samo po
stepenu izrazenosti, tj. ozbiljnosti poremecaja u odnosu na SAP koji se manifestuju

u manjem broju situacija. Trenutno preovladujuc¢e misljenje je da se SAP prostire

na kontinuumu od manje do vise izrazenog poremecaja, te da nema smisla izdvajati
generalizovani tip kao posebnu kategoriju (Bogels et al., 2010). Sa druge strane,
uvodenje odrednice strah od javnog nastupa pociva na nekoliko argumenata. Prvi

argument pociva na podacima
koji sugeriSu da strah od javnog

nastupa ima nekoliko
karakteristika koje ne deli sa
ostalim formama SAP. Na

primer, osobe koje manifestuju
anksioznost samo u situacijama
javnog nastupa, u poredenju sa
drugim  socijalno  anksioznim
osobama, ispoljavaju poremecaj
znanto kasnije u zivotu, imaju

Beta blokatori su vrsta leka koji se tipi¢no
koristi kod osoba koje imaju odredene srcane
tegobe. Medutim, posto je mehanizam njihovog
delovanja takav da blokiraju stimulativho
delovanje adrenalina, ova vrsta leka moze da
dovede i do snizavanja fiziolokih aspekata
anskioznosti kao $to su sréani ritam, lupanje
srca, pritisak, ili podrhtavanje glasa i
ekstremiteta. Koriste ste u le€enju specificnih
fobija, ali ga koriste i osobe koje ispoljavaju
anksioznost prilikom javnih nastupa.

173



izrazenije fizioloske reakcije prilikom javnog nastupa i bolje reaguju na
betablokatore (Bogels et al., 2010). Takode, udeo nasleda kao i doprinos
bihejvioralne inhibicije ili stidljivosti u nastanku ovog tipa SAP je manji u odnosu
na druge oblike (Bdgels et al., 2010). Dakle, ova forma SAP je po nekim
karakteristikima sli¢nija specifi¢nim fobijama, dok se druge forme SF pre odlikuje
prisustvom anksioznosti (Bogels et al., 2010).

U skladu sa ovim poslednjim izmenama u dijagnosticCkom sistemu jesu i
misljenja pojedinih autora koji su i ranije nagovesStavali dimenzionalnu prirodu
poremecaja. Tacnije, pretpostavka je da u osnovi poremecaja lezi preterano
ispoljena dimenzija li¢nosti koja se zove socijalna anksioznost (Rapee, 1995). Kao
Sto se moze viditi na slici 21, Rapee (1995) smatra da su na jednom polu dimenzije
osobe koje imaju potpuno odsustvo socijalne anskioznosti. Kre¢u¢i se prema
suprotonom polu dimenzije, nalaze se osobe koje imaju normalnu teznju za
ostavljanjem dobrog socijalnog utiska, a zatim slede osobe sa istaknutom
stidljivos¢u. Dalje kretanje na kontinuumu socijalne anksioznosti dovodi do blagih
socijalnih strahova i ponasanja izbegavanja. Pri samom kraju dimenzije nalaze se
one osobe koje imaju izraZene socijalne strahove u vecini socijalnih situacija, a kao
kranji ekstrem na ovoj dimenziji se nalazi poremecaj izbegavanja (IPL). Rapee
(1995) nadalje smatra da izrazenost socijalne anksioznosti nije dovoljna da bi se
razvio poremecaj. Moguce je da osoba ima istaknutu socijalnu anksioznost ali da
zbog toga ne dozivljava distres i nefunkcionalnost, te time ne bi ni zadovoljavala
kriterijume poremecaja (Rapee & Spence, 2004).

-
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Odustvo SA Normalna Stidljivost Blagi Generalizovana 40\0‘11'11110
teznja da se strah 1 SA I
oetavi dobar i o povlacenje-
ostavi dobar izbegavanja poremecaj
utizak :

liénost.

Slika 21. Dimezija socijalne anksioznosti prema Rapee (1995)

ZnacCajan broj istrazivaCkih nalaza jeste u skladu sa dimenzionalnim
razumevanjem prirode SAP: a) kako raste broj socijalnih strahova, linearno raste i
stepen kori$¢enja servisa i ozbiljnost poremecaja (Bogels et al., 2010), b) osobe sa
potprazno izrazenim poremecajem sli¢nije su dijagnostikovanim osobama nego
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normalnoj kontrolnoj grupi u pogledu porodi¢ne istorije, obrazovanja, socijalne
podrske i kori$¢enja zdravestvenih servisa (Merikangas, Avenevoli, Acharyya,
Zhang, & Angst, 2002), c) taksometrijske studije sugeriSu da se SAP distribuira
dimenzionalno (Ruscio, 2010) kao i i strah od negativne evaluacije (Weeks,
Norton, & Heimberg, 2009). Svi ovi nalazi u¢vrs¢uju razlicite autore u misljenju
da se SAP nalazi na kontinuumu sa blazim formama socijalne anksioznosti
(Ruscio, 2010).

lako se dijagnoza generalizovanog tipa SAP-a prema najnovijim
dijagnostickim kriterijumima ne ohrabruje, ostaje c¢injenica da neke osobe
manifestuju distres i nefunkcionalnost u veéini socijalnih situacija. Postojanje
ovakvih osoba otvara jo$§ jedan dodatni problem, a to je problem razlikovanja
osoba koje ispoljavaju socijalne strahove u veéini socijalnih situacija od osoba koje
imaju dijagnozu IPL. IPL karakeriSe socijalna inhibiranost, osecaj li¢ne
neadekvatnosti i preterana osetljivost na kritiku pri ¢emu osoba stupa u interakcije
sa drugima pod uslovom da je sigurna da c¢e biti prihvacena. U skladu sa
prethodnom diskusijom o kontinuiranoj prirodi socijalne anksioznosti, pri ¢emu
jedan njen ekstremni pol definiSu osobe sa IPL, jeste i misljenje brojnih autora koji
smatraju da ne postoje kvalitativne razlike izmedu ovog poremecaja licnosti i
generalizovanog socijalnog straha (Rapee & Spance, 2004). Medutim, novija
literatura ukazuje na to da je odnos ipak sloZeniji, te da razreSenje odnosa izmedu
ova dva poremecaja Ceka neka buduca istrazivanja (Bogels et al., 2010). Neki
epidemioloski podaci koji se ne poklapaju u potpunosti sa pretpostavkom da je IPL
teza forma generalizovanog SAP su slede¢i (Bogels et al., 2010):

a) lako je generalizovani tip SAP komorbidniji sa IPL u odnosu na druge
poremecaje licnosti, kao i da je IPL komorbidniji sa ovim u odnosu na
druge anksiozne poremecaje, procenti komorbidnosti su daleko nizi nego
§to bi se to ocekivalo samo na osnovu kvantitatvnih razlika.

b) Cesée prisustvo IPL kod rodaka osoba koje imaju dijagnozu $izofrenije
mozda sugeriSe da je IPL deo Sizofrenog spektra, a ne da samo lezi na
kontinuumu socijalne anksioznosti.
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9.2  Savremene teorije SAP(SF)

9.2.1 Dimenzionalni pristup SAP(SF)

U skladu sa trenutno preovladuju¢im dimenzionalnim videnjem SAP,
Hofmann i saradnici navode da se heterogenost medu osobama sa socijalnim
fobijama moze objasniti razmatranjem ne samo jedne dimenzije, poput socijalne
anksioznosti, ve¢ Citavog seta dimenzija kao §to su: strasljivost prema anskioznosti,
stidljivost, sklonost ka reakcijama besa,submisivnost, samosvesnost i sl. (Hofmann,
Heinrichs, & Moscovitch, 2004). Prema ovim
autorima, karakteristicna konstelacija simptoma
kod osoba sa socijalnim fobijama zavisi od
stepena ispoljenosti svih ovih dimenzija. Pri
tome, karakteristiCan obrazac izrazenosti ovih
dimenzija ¢e odredivati koje emocionalne i
bihejvioralne reakcije ¢e biti svojstvene
odredenoj osobi (Hofmann et al., 2004).

Sta znaéi stradljiv prema anksioznom tipu socijalnih fobija? Hofmann i
Barlow (Hofmann & Barlow, 2002) spekuliSu da postoje osobe sa SAP koje su
razvile strah od odredene socijalne situacije jer su dozivele stvarni ili lazni alarm
(strah ili paniku) u datoj situaciji, nakon ¢ega pocinju anksiozno da i§¢ekuju pojavu
novog pani¢nog napada. Dakle, kod ovih osoba primarni strah u odredenoj
socijalnoj situaciji nije strah od negativne evaluacije ili pak da ¢e biti nezanimljivi
sagovornici, ve¢ se plase telesnih senzacija nad kojima nemaju kontrolu i koje su se
desile u odredenoj socijalnog situaciji. Cini se da ova grupa osoba ima izraZeniju
senzitivnost na simptome anskioznosti, ispoljava izrazenu fizioloSku reaktivnost u
socijalnim situacijama koje indikuju opasnost, kao i izrazen strah of telesnih
senzacija (npr. crvenjenje, znojenje) kada percipiraju socijalnu opasnost. U skladu
sa navedenim karakteristikma, ova grupa osoba je nazvana uplaseni ili fizioloski tip
(Hofmann et al., 2004; Ost, Jerremalm, & Johannson, 1980). Sa druge strane,
postoje i osobe sa dijagnoznom SF Kkoje pri susretu sa socijalnim situacijama
ispoljavaju pre anksiozno reagovanje koje se ocituje kroz pojavu brige i
anticipatorne anksioznosti, pri ¢emu ne dolazi do izraZenije reakcije simpatickog
sistema, tj. postoji raskorak izmedu kognitivne i afektivne komponente, sa jedne
strane, 1 fizioloske reaktivnosti, sa druge. Ovaj nacin reagovanja se najéesce javlja
kod generalizovanog oblika SF (Hofmann & Barlow, 2004).
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Stidljivost je slede¢a dimenzija koju bi bilo poZeljno proceniti prilikom
konceptualiziranja svakog pojedina¢nog slucaja SAP. Odnos izmedu SF i
stidljivosti predstavlja jo§ jedan kamen spoticanja u razumevanju prirode ovog
anksioznog poremecaja. Izvesni autori smatraju da je socijalna fobija ekstremni vid
stidljivosti (npr. McNeil, 2001), dok drugi zastupaju stanoviste da je stidljivost Sira,
heterogenija kategorija (npr., Beidel, Turner, & Morris, 1999), na osnovu €injenice
da mnoge stidljive osobe ne zadovoljavaju kriterijume SF. Konacno, trece
misljenje je da stidljivost, uz bihejvioralnu inhibiciju, predstavlja faktor rizika za
anksiozne poremecaje, a posebno generalizovane forme SF (Hofmann & Barlow,
2004). U jednom od retkih istrazivanja koja su direktno poredila stidljive osobe (sa
dijagnozom i bez dijagnoze SF) i nestidljive osobe ustanovljeno je da su osobe sa
SF funkcionalno ostecenije, da imaju viSe socijalnih deficita i ponaSanja
izbegavanja u odnosu na stidljive osobe bez dijagnoze SF, koje su, sa druge strane,
imale izrazenije nedostatke i simptome u odnosu na nestidljivu grupu (Heiser,
Turner, Beidel, & Robertson-Nay, 2009). Ovakvi nalazi podrzavaju ideju o
kontinuumu. Medutim, ustanovljeno je da medu stidljivim osobama postoji i
znaCajan procenat onih bez socijalnih strahova Sto delimi¢no podrzava ideju o
postojanju i kvalitativnih razlika (Heiser et al., 2009). Dosadasnja sazanaja o
razlikama izmedu stidljivosti i SAP su prikazana u tabeli 3.

Tabela 3. Razlika izmedu stidljivosti i SAP (D. A. Clark & Beck, 2010)

Stidljivost Socijalni anksiozni poremecaj
Crta li¢nosti Psihijatrijski poremecaj
Socijalna inhibiranost Izrazena anksioznost i panika u situacijma

socijalne procene

Kada je potrebno, ispoljavaju normalno Vecéa verovatnoca da ¢e ispoljiti neadekvatno
Socijalno ponasanje socijalno ponasanje

Reda ponasanja izbegavanja Ceiéa i pervazivna ponasanja izbegavanja
Visoka prevalencija u opstoj populaciji Niska prevalencija u opstoj populaciji
Pocetak u ranom predskolskom uzrastu Pocetak u ranoj ili srednjoj adolescenciji
Manje izrazena nefunkcionalnost Veca nefunkcionalnost
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Hofmann i Barlow (2004) isticu samosvesnost ili samofokus kao jo$ jednu,
potencijalno vaznu dimenziju, po kojoj se osobe sa SAP izdvajaju i koja je
verovatni faktor odrzavanja ovog poremecaja. Svest o samom sebi predstavlja
metakogntivnu sposobnost uz pomo¢ koje posmatramo i procenjujemo sami sebe i
koja najéesce rezultira formiranjem dozivljaja o samom sebi — svojim ciljevima,
osecanjima, li¢nim atributima, pravilima ponasanja itd. (Baldwin, 1994). Budu¢i da
se osobe razlikuju prema stepenu samosvesnosti, Hofmann i saradnici (Hofmann et
al., 2004) veruju da je ova varijabla ne samo faktor odrzavanja SF, ve¢ i bitna
dimenzija po kojoj se osobe sa SF medusobno razlikuju.

Konacno, submisivnost i sklonost ljutnji se takode razmatraju kao vazne
dimenzije indivualnih razlika medu osobama sa SAP. U literaturi se mogu naci
istrazivanja koja podrzavaju ideju da medu ovim osobama postoje razlike u stepenu
i broju submisivnih ponasanja (poput osmehivanja, spustanja glave, odvracanja
pogleda, crvenjenja i sl.), kao i u dozivljaju i ispoljavanja ljutnje. Na primer,
pojedini autori smatraju da iza napada besa kod osoba sa SAP lezi dozivljaj
postidenosti, koja rada ozlojadenost i koja dobija konac¢ni izraz u napadima besa
(npr. Gilbert, 1998).

9.2.2 Interpersonalne teorije SAP (SF)

Buduéi da je strah od negativne evaluacije od strane drugih klju¢na odlika
ovog poremecaja, logiénim se mogu nametnuti sledeca pitanja: a) Kako se osobe sa
SAP-em ponasSaju u aktuelnim socijalnim situacijama?; b) Da li zaista zbog
neadekvatnih socijalnih vestina ili izrazenih znakova socijalnih strahova (poput
sklonosti ka crvenjenju lica ili podrhtavanju glasa) izazivaju negativne reakcije kod
drugih? i ¢) Da li ponasanja na ranom uzrastu kod osoba koje su pod rizikom za
razvoj poremecaja mogu da izazovu takve reakcije kod roditeljskih figura i
vrsnjaka koje ¢e ih ucvrstiti u uverenju da su na neki nacin drugaciji,
nekompetentni ili defektni, te otuda i strah da ¢e biti odbaceni? Kako bi odgovorili
na ovakva pitanja, Alden i Taylor (2004) primenjuju osnovne koncepte
interpersonalne teorije.

Interpersonalna teorija je razvijena u cilju objaSnjenja nastanka Sireg
dijapazona poremecaja. U ovom poglavlju ¢e biti prikazane osnovne pretpostavke
interpersonalnog pristupa psihopatologiji, a koje su relevante za razumevanja SAP-a:

a) Losi interpersonalni odnosi su u osnovi psihopatologije.
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b) Osoba u sadasnjem trenutku koristi strategije ponasanja koje su bile
adaptivne u proslosti, iako joj na raspolaganju stoje i drugi funkcionalniji
oblici ponaSanja koje bi mogla da iskoristi u sadasnjosti. Nefunckionalni
obrasci ponasanja, zapoceti u detinjstvu, uspostavljaju se i odrzavaju i u
aktuelnim odnosima.

c) Osoba ima odredene pretpostavke o sebi, drugim osobama, nac¢inu kako
¢e se drugi ponaSati prema njoj, ponasa se u skladu sa datim
pretpostvakma, te najcesce i izaziva reakcije kod drugih koje potkrepljuju
pretpostavke (Coyne, 1976). Na primer, osoba koja ocekuje da ¢e je drugi
odbaciti, moze da usvoji neke strategije ponasanja kako bi umanjila
odbacivanje (ne gleda druge u o¢i, kratko odgovara na pitanja kako bi
izbegla duzu konverzaciju) i time povecava verovatnocu da ¢e je drugi
ljudi proceniti kao ¢udnu i nekomunikativnu, te nece zeleti da se upustaju u
dalje interakcije sa njom. Ovaj fenomen je nazvan samoprodubljujuéi
interpersonalni ciklus.

d) Interpesonalni odnosi ne odreduju samo nasa ponasanja ve¢ uéestvuju u
formiranju naseg self-koncepta (Alden & Taylor, 2004).

Istrazivanja

inspirisana interpersonalnim
pristupom  omoguéila  su
sticanja znanja o socijalnom
funkcionisanju osoba sa SAP-

Self-koncept predstavlja set uveranja o samom
sebi. U datom momentu moze biti aktiviran samo
odredeni broj uverenja koja se ti¢u samog sebe, §to
u velikoj meri zavisi od aktuelnih situacionih
zahteva kao 1 nacina na koji su uverenja

om, kao $to su ukazala i na

organizovana, tj. povezana (Showers, 2000).

brojne nepoznanice u vezi sa

njihovim socijalnim funkcionisanjem. Ne iznenaduju podaci da osobe sa SAP-em
imaju manji broj prijatelja, manje intimnih partnera i manju verovatnocu da ce

stupiti u bra¢ne odnose u poredenju sa
opstom populacijom (Alden & Taylor,
2004). Medutim, relativno malo se zna kako
se ove osobe ponasaju u intimnim,
partnerskim odnosima. Malobrojna
istrazivanja  sugeriSu da  osobe sa
dijagnozom SAP-a mogu da ispoljavaju
manje zadovoljstva partnerskim odnosima,

da teze da druge vide kao krivce za nedovoljno partnersko zadovoljstvo, te da



mogu biti neasertivni i preterano zavisni od drugih (Davila & Beck, 2002).
Trenutno nedostaju informacije o tome da li su ovakva partnerska ponaSanja
svojstvena za sve osobe sa dijagnozom SAP-a budu¢i da one ¢ine jednu heterogenu
skupinu (Alden & Taylor, 2004).

Drugi vazan doprinos interpersonalnih istrazivanja se tie sticanja
informacija o specificnom, mikroponasanju tokom socijalnih situacija kod osoba sa
SAP-em. Socijalno anksiozne osobe i osobe sa dijagnozom su sklonije da
ispoljavaju ponaSanja koja kod drugih mogu stvoriti utisak da su ove osobe
socijalno nevesSte. Primeri ovakvih ponasanja su lo§ kontakt ocima, kratak
eksplozivan govor, nedeljenje li¢nih informacija, tremor, crvenjenje i sli¢no (npr.
Meleshko & Alden, 1993; Spence, Donovan, & Brechman-Toussaint, 1999).
Istrazivanja koja ispituju kako osobe sa SAP-em vide vlastite probleme u
socijalnim odnosima ukazuju na brojne teskoce: od neasertivnosti, emocionalnog
distanciranja, preko preterne zavisnosti, pa do agresivnog i kriticnog ponaSanja
(Alden & Taylor, 2004). Ovakvi podaci su opet u skladu sa opazenom
heterogenoscu ove dijagnosticke grupe.

Jedna od centralnih ideja interpersonalne teorije o postojanju
samoprodubljujuéih interpresonalnih ciklusa proverana je uglavnom kod osoba sa
istaknutom socijalnom anksioznos$¢u, dok su kod osoba sa SAP-em tek u zacetku
(Alden & Taylor, 2004). Jedno takvo istrazivanje pokazalo je da nakon kratke
konverzacije, ucesnici razgovora opazaju osobe sa SAP-em kao manje tople i
zainteresovane za sagovornika, te da
demonstriraju manje pozitivnog verbalnog
ponasanja u odnosu na kontrolnu grupu
osoba iz opste populacije (Alden & Wallace,
1995). U skladu sa takvim percepijama je
bila i izjava sagovornika da ne bi zeleli da se
upuste u novu konverzaciju radi boljeg
upoznavanje osoba sa SAP-em (Alden &
Wallace, 1995).

Pretpostavlja se da su bidirekcioni uticaji izmedu osoba sa SAP-em i
njihovih sagovornika postojali i od ranog detinjstva. Interpersonalni teoretiCari
razmatraju doprinos i genetike i li¢nosnih dispozicija, na primer bihejvioralne
inhibicije, u nastanku SAP-a, medutim navode da na ranom uzrastu ove
karakteristike mogu da izazovu preterano zastitnicka ili pak odbacujuca ponasanja
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od strane njihovih staratelja, koja onda povratno pojacavaju inhibiranost i socijalnu
anksioznost (Alden & Taylor, 2004).

Razli¢ita starateljska ponaSanja (v. 3. poglavlje) ustanovljena su kod osoba
sa anksioznim poremecajima. U slucaju osoba sa SAP-em utvrdeni su sledeci
obrasci: preterano zastitnicko ponasanje, preterana kontrola, nedovoljno izlaganje
socijalnim situacijama, fizicko i emocionalno zlostavljanje (Hudson & Rapee,
2009). Dakle, razli¢iti formativni uticaji, u interakciji sa odredenim genetskim i
dispozicijama li¢nosti, mogu da dovedu do formiranja SAP-a (Alden & Taylor,
2004). Jos vaznije, oc¢ekivalo bi se da razli¢iti formativni uticaji mogu da dovedu
do karakteristicne klinicke slike, tj. do specificnih klini¢kih simptoma u svakom
pojedinacnom slucaju (Taylor & Alden, 2005). Medutim, trenutno nema jasnih
istrazivackih nalaza koji potkrepljuju ovu interpersonalnu ideju.

Naravno, interpersonalni teoretiCari razmatraju i formativni uticaj
vr$njacke grupe, pri ¢emu se i ovde zastupaju ideju o biderkcionim uticajima. Na
primer, u jednom longitudinalnom istrazivanju ustanovljeno je da je socijalna
anksioznost dovodila do teskoc¢a u formiranju prijateljstava ali ne i do odbacivanja,
dok je vr$njacko odbacivanje pojacalo socijalnu anksioznost i strah od negativne
evaluacije (Vernberg et al., 1992). U jednom novijem longitudinalnom istrazivanju
ustanovljeno je da razliCiti aspekti odnosa sa vr§njacima na ranom adolescentom
uzrastu mogu da dovedu do razliitih manifestacija socijalne anskioznosti na
kasnijem uzrastu (Teachmen & Allan, 2006). Odbacivanje na uzrastu od trinaest
godina predvidalo je pojavusocijalne anksioznosti i eksplicitan strah od negativne
procene, nakon 5 godina. Medutim, preterano oslanjanje na vr$njake na uzrastu od
trinaest godina predvidalo je nastanak implicitnog straha od negativne procene
nakon 5 godina. (Teachmen & Allan, 2007). Dakle, odbacivanje od vrsnjaka u vezi
je sa strahom koji je dostupan introspekciji i svesti. Medutim, postoje i strahovi od
odbacivanju koji su automatske prirode i nedostupni svesnom rezonovanju i ¢iji
prediktori, ¢ini se, vuku korene u preteranom oslanjanju na druge. Dakle, buduca
istrazivanja treba da budu usmerena na razliCite aspekte vr$njackih odnosa u
pokusaju razumevanja simptomatologije SAP-a.

Vazno pitanje kojim se bave interpersonalni teoreticari jeste da li je
neadekvatno socijalno funkcionisanje osoba sa SAP-em rezultat nedovoljno
razvijenih socijalnih vestina ili je pak u pitanju strategija, mada neadekvatna, koju
osobe koriste kako bi izbegle negativhu evaluaciju drugih? Prema jednom
misljenju, osobe sa ovim poremecajem imaju izvesne nedostake, tj. ne poseduju
adekvatne socijalne vestine, $to dovodi do ponovljenih neuspe$nih interakcija sa
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drugima i njihovog nepovoljnog socijalnog statusa. To povlaci za sobom nisko
samopostovanje kao i anticipatornu anksioznost (npr. Sergin & Flora, 2000). Dakle
anksioznost nastaje kao reakcija na realno postojece socijalne deficite, te iz toga
sledi i strah da ée biti negativno procenjeni. Sematski prikaz teorije deficita dat je
na slici 22.

Socyjalni Ponovljene negativne Negativan
deficit interakcije socyjalm status

Anksioznost,
Ocekivanje -—
negativiih ishoda u
novim situacijama

Nisko samopostovanje;
Ogzetljivost na negativne
procene

Slika 22. Teorija deficita socijalnih vestina

Odogovor na pitanje da li je u pitanju deficit ili ne, ¢ini se, zavisi od
uzrasta na kome su vrSena istrazivanja. Istrazivanja na deci, sugeriSu postojanje
deficita poput manje izraZzene facijalne ekspresije, kao i deficita u Citanju tudih
ekspresija i mentalnih stanja (Carr & McNulty, 2006). Sa druge strane, ispitivanja
odraslih osoba sa SAP-em daju drugaéiju sliku. Ustanovljeno je da ove osobe
mogu ispoljavati odredenu varijablnost u svom socijalnom ponasanju, pri ¢emu
ponekad manifestuju ponasanja koja ih po nivou kompetentnosti ne odvajaju od
neanksioznih parnjaka (Alden & Taylor, 2004). Na osnovu ovog i slicnih nalaza,
autori izvode zakljucak da se neadekvatno socijalno ponasanje javlja kao reakcija
na ocekivano odbacivanje, tj. da anksioznost ne dozvoljava ovim osobama da
ispolje svoje vestine, posebno u situacijama koje percipiraju kao opasnost (Alden
& Taylor, 2004). Nasuprot tome, po¢inju da se ponasaju na nacine, za koje veruju
da mogu da minimiziraju opasnost od odbacivanja od strane drugih. Na primer, da
bi izbegla li¢na pitanja o sebi, osoba moze da daje vrlo kratke odgovore ili da se
distancira tokom konverzacije. Nazalost, takva ponasanja povecavaju verovatnocu
da ¢e se ocekivana opasnost i dogoditi (Alden & Taylor, 2004). Podaci koji su u
skladu sa ovom idejom o postojanju odbrambenih strategije, koje se aktiviraju kada
osoba oseca da je u socijalnoj opasnosti, jos uvek su malobrojni.

Sem gorenavedenih interpersonalnih pretpostavki, u okviru ove teorijske
orjentacije nasle su mesto i ideje koje su primarno nastale u sklopu kognitivnih
teorija 0 SAP-u. Interpersonalni teoretiari podrzavaju osnovne pretpostavke
kognitivistickog pristupa po kome socijalne situacije aktiviraju odredena
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nefunkcionalna verovanja o sebi i drugima, koja onda dominiraju paznjom i
interpretacijom socijalnih situacija usmeravaju¢i ih na pristrasno, opasno$c¢u
obojeno tumacenje. O ovim pristrasnostima ¢e biti vise re¢i u okviru sledeceg
odeljka.

Doprinos interpersonalnog pristupa je svakako u tome §to je omogucio
prikupljanje podataka o aktuelnim interpersonalnim odnosima osoba sa SAP-em,
njihovom ekspresivnom ponasanju, reakcijama koje provociraju kod drugih i koje,
poput samoispunjavajuc¢eg prorocanstva, ucvrs¢uju verovanje da je svet opasno,
procenjivacki orjentisano mesto. Na osnovu kvaliteta empirijske grade,
nedvosmisleno se moze tvrditi da su interpersonalne varijable faktori koji
odrzavaju poremecaj mada je njihova uloga u samom nastanku jo$ uvek nejasna.
Takode, malo je verovatno da je SAP rezultat jednog traumatskog socijalnog
dogadaja (D. A. Clark & Beck, 2010). Buduca istrazivanja moraju uzeti u obzir
interakciju genetske vulnerabilnosti sa razliitim dimenzijama ranih, formativnih
iskustava, kako sa starateljima tako i vrSnjacima, a verovatno se potpunija slika
mozZe dobiti razmatranjem i razliGitih pristrasnosti u procesiranju socijalnih
informacija. Pristrasnosti nastaju kada su aktivirana specifi¢na verovanja o vlastitoj
neadekvatnosti, a posebno o sebi u relaciji sa drugim ljudima, o ¢emu c¢e biti re¢i u
poglavlju koje sledi.

9.2.3 Kaognitive teorije SAP

Relativno nezavisno, dve grupe kognitivno orjentisanih teoreti¢ara
postavile su osnove savremenih kognitivnih teorija SAP-a. Sa jedne strane, to su
teorijske postavke D. M. Clark-a i Wells-a (1995), a sa druge, Rapee i Heimberg
formuli$u svoju teoriju dve godine kasnije (1997). Kada se uporede teorije, postaje
o¢igledno da umnogome ove dve grupe autora govore o slicnim kognitivim
strukturama i procesima koji dovode do SAP-a i doprinose njegovom odrzavanju.
Razlika je viSe u stepenu u kome ove dve grupe akcentuju pojedine kognitivne
procese i kognitivne strukture. Relativno nedavano, D. A. Clark i Beck (2010) dali
su savremenu varijantu kognitivne teorije koja se u velikoj meri oslanja na ideje D.
M. Clark-a, Wells-a, kao i na ideje Rapee-a i Heimberg-a (1997). 1z tog razloga ¢e
u ovom poglavlju biti izlozen samo osavremenjen kognitivni model, buduéi da su
njim obuhvaceni svi relevanti procesi i strukture na koje su tokom godina ukazivali
razliciti kognitivisticki orjentisani autori (D. A. Clark & Beck, 2010).
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Prema osavremenjenom kognitivhom
modelu, tokom nastanka socijalne anksioznosti
i SAP postoje tri faze: anticipatorna, faza
suoCavanja sa socijalnim situacijom i faza
kognitivnog procesovanja nakon izlaska iz
socijalne situacije (D.A. Clark & Beck, 2010).
Anticipatorna faza ili faza iS¢ekivanja obi¢no
nastaje kada osoba pocne da zamislja
predstojecu socijalnu situaciju koja za nju
predstavlja pretnju. Ne postoji vremensko ograni¢enje koliko moze da traje faza
iS¢ekivanja, pa kod nekih osoba moze da se proteze i danima (D. A. Clark & Back,
2010). I u ovoj fazi, o¢ekivanje buduce socijalne pretnje povezano je sa snaznom
zeljom da se pretnja izbegne.

Zasto dolazi do anticipatorne anksioznosti na prvom mestu? Razmisljanje o
predstoje¢em socijalnom dogadaju budi self-Seme, koje prema kognitivnom
modelu, mogu da sadrze ideje o licnoj neadekvantnosti i vulnerabilnosti,
neadekvatnosti da se postignu odredeni, najcesce perfekcionisticki standardi,
verovanja o li¢noj oSte¢enosti ili pak ideje o tome da su drugi kriticki orjentisani.
Primeri ovakvih verovanja bili bi:

e Uvek moram da budem interesantan drugima.

e Ukoliko napravim pauzu dok govorim, drugi ¢e misli da sam glup/a.
e Jasam dosadan/na.

e Drugi su uvek kriticki nastrojeni.

Ove socijalne self-seme su mentalne reprezentacije koje sadrze prethodno
formirana verovanja o tome Sta mozemo da ocekujemo od interakcija sa drugima, i
koja uticu na nacin na koji ¢emo opazati predstojecu situaciju, kako ¢emo je
intepretirati, pa ¢ak i Cega éemo se prisecati nakon zavrietka situacije. Seme se
aktiviraju na automatski nacin tako da osoba najcesce nije svesna njihovog uticaja.
Tokom anticipatorne faze, osoba moze da se prise¢a samo proslih, negativnih
interakcija, $to posledi¢no povecava dozivljaj opasnosti i anticipatornu anksioznost
(D. A. Clark & Beck, 2010). Drugadije receno, osoba tokom anticipatorne faze
zapocinje proces brige o predstoje¢em dogadaju, pri ¢emu precenjuje verovatnocu
negativnih ishoda predstojece situacije i istovremeno ne veruje da situacija moze
da ima i pozitivan ishod (D. A. Clark & Beck, 2010).
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Tokom druge faze, tj. tokom faze suocavanja sa socijalnom situacijom,
klju¢an kognitivni proces i dalje je automatska aktivacija socijalnih self-Sema.
Bitno je naglasiti da kod nekih osoba sa SAP-em dominiraju mentalne
reprezentacije u kojima su sadrzana uveranja o tome kako nas drugi opazaju, koja
su po pravilu negativna (Rapee & Heimberg, 1997). O ovom aspektu socijalnih
fobija posebno su diskutovali Rapee i Heimberg (1997). Prema ovim autorima,
kada se osoba nade u socijalnoj situaciji, formira razli¢ite mentalne slike. Sa jedne
strane, osoba kreira mentalnu sliku sebe sa aspekta kako je drugi aktuelno zapaza,
dok istovremeno postoji i mentalna reprezentacija o tome Sta drugi ocekuju od
osobe (Rapee & Heimberg, 1997). Mentalna reprezenzacije ,.kako me drugi vidi
najées¢e se formira pod uticajem trenutnih spoljnih informacija (pristrasnog
opazanja tudeg ponaSanja u socijalnoj situaciji), trenutnih simptoma anksioznosti i
secanja na prosle socijalne situacije. Pod uticajem tih pristrasnih procesa, mentalne
reprezentacije sa aspekta drugog najcesc¢e su negativne. Nadalje, ukoliko postoji
veliko neslaganje izmedu mentalne reprezentacije ,,kako me vidi drugi“ i mentalne
reprezentacije ,,Sta drugi oCekuju od mene®, raste oCekivanje da ¢e osoba biti
negativno evaluirana, $to onda pokrece niz kognitivnih, fizioloskih i bihejvioralnih
znakova anksioznosti (Rapee & Heimberg, 1997).

Kognitivni teoreticari veruju da se aktivacija socijalnih self-Sema ili
mentalnih reprezentacija tokom socijalne situacije moze registrovati preko njihovih
uticaja na paznju, interpretaciju i ponasanje (D. A. Clark & Beck, 2010):

a) Pri ulasku u socijalnu situaciju u kojoj osoba mozZe da bude procenjena od
strane drugih, paznja osoba sa SAP-em bice pristrasna na dva nacina.
Osoba moze lakSe opazati verbalne i neverbalne znakove koji dolaze od
strane drugih, a koji mogu da sugeriSu njihovu negativnu procenu. Takode,
paznja se usmerava i na unutrasnje signale, tj. na vlastite simptome
anksioznosti (D. A. Clark & Beck, 2010). Usmerenost paznje ka sebi, tj. ka
vlastitim znacima anksioznosti kljucan je konstrukt u D. M. Clark-ovom i
Wells-ovom modelu (1995), za koji su autori skovali termin pojacana
samofokusirana paznja. Kao posledice samofukusiranosti paznje na vlastitu
anksioznost tokom socijalne situacije dolazi do sledeceg: a) osoba smatra
da i drugi ljudi opazaju njegovu/njenu anksioznost, te da ¢e je zbog nje
negativno procenjivati, b) zbog ogranicenih kognitivnih resursa osoba ne
moze u situaciji opazati i znake odobravanja kao i to da mozda nema
opasnosti po nju (D. M. Clark & Wells, 1997). Ovaj proces kojim osoba
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svoju anksioznost koristi kao osnov za zakljucivanje §ta drugi misli o njoj
u datoj situaciji za posledicu ima pojacavanje same anksioznosti.

b) Pri ulasku u socijalnu situaciju, osobe sa SAP-em automatski po¢inju da se
ponasaju na rigidan i inhibiran nacin, Sto je opet posledica aktiviranja
njihovih negativnih socijalnih self-sema (D. A. Clark & Beck, 2010).
Primeri inhibiranog ponasanja Su: zauzimanje rigidne poze, napet izraz
lica, zamuckivanje, nemogucénost da se zapoc¢ne konverzacija i sl. (Clack &
Beck, 2010). Drugi tip ponaSanja koji je znacajan u socijalnoj situaciji jeste
tzv. ponasanje koje treba da prikrije anksioznost i omoguéi osobi da
izbegne negativnu evaluciju od strane drugih. To mogu da budu spolja
vidljiva ponasanja, poput izbegavanja kontakta oci u oci ili mentalni akti,
poput uvezbavanja i memorisanja $ta da se kaze u situaciji. Medutim, ova
ponaSanja upravo mogu da povecaju Sansu da ¢e osoba biti negativno

procenjena i da drugi nece zeleti dalju komunikaciju sa njom (D.M. Clark,
2001).

¢) Konac¢no, automatska aktivacija socijalnih self-Sema koje dominiraju
kognicijom onemogucéavaju da osoba tokom ponovljene procene situacije
ustanovi da je situacija benigna. Osoba sa SAP-em vrsi svesnu procenu
situacije, tj. procenu koliko je pretnja u njoj realna, ali budué¢i da njenom
kognicijom dominiraju pristrasna paznja i misli o opasnosti, ne moze da
dode do zaklju¢ka da nema pretnje. Sto je veée neslaganje izmedu toga
kako osoba sebe opaza u socijalnoj situaciji i uverenja $ta drugi od nas
ocekuju, pojacava se uverenje da ¢e nas drugi sigurno negativno proceniti
(D. A. Clark & Beck, 2010).

Po izlasku iz socijalne situacije kognitivno procesovanje socijalne
opasnosti jo§ uvek nije zavrSeno. lako je osoba sa SAP-em, na primer, zavrsila sa
javnim nastupom, ona i dalje biva opterecena time kako je nastupila, pravi mentalni
pregled svog nastupa, procenjuje svoje ponaSanje i kako su drugi reagovali na nju.
Ovo naknadno procesovanje je po pravilu u skladu sa pristrasnim socijalnim self-
Semama osobe, kao i sa time kako se osoba osecala tokom socijalne situacije, tako
da je rezultat naknadne obrade najc¢e$¢e procena da je socijalno postignuce osobe
bilo loSe i/ili da ju je publika negativno procenila (D.M. Clark & Wells, 1995).
Dakle, misaonim procesom nakon izlaska iz socijalne situacije dominiraju
ruminacije koje, na duze staze, podsti¢u i odrZavaju strah od negativne evaluacije
od strane drugih (D.A. Clark & Beck, 2010).
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Empirijska grada potrkrepljuje brojne pretpostavke kognitivnog modela,
mada je etioloska uloga kognitivnih faktora u nastanku SAP-a manje jasna (D.A.
Clark & Beck, 2010). Na primer, postoji empirijska grada koja ukazuje na to da
osobe sa SAP-em zaista precenjuju verovatnocu da ¢e biti negativno procenjene i
da se ta pristrasnost javlja u socijalnim ali ne i nesocijalnim dvosmislenim
situacijama, za razliku od osoba sa drugim anksioznim poremecajima i
neklinickom kontrolnom grupom (D. A. Clark & Beck, 2010). Sa druge strane, ¢ini
se da im nedostaje ,zdrava“ pristrasnost prema pozitivnom interpretiranju
dvosmislenih socijalnih situacija koja je uocena kod neanksioznih grupa (D. A.
Clark & Beck, 2010). Iako kognitivni model previda da ¢e se osobe sa SAP-em
lakSe prisecati prete¢ih informacija iz proSlih socijalnih interakcija, ova
pretpotavka do danas nije potkrepljena (D. A. Clark & Beck, 2010). Sto se tie
postojanja negativnih socijalnih self-Sema kod osoba sa SAP-em, istraZivanja
pokazuju da su ove osobe spremnije da zauzmu perspektivu ,.kako me drugi vidi i
to u negativnom svetlu® u odnosu na neanksioznu grupu kada se prisecaju pretecih
socijalnih situacija ili neposredno nakon interakcije sa eksperimentalnim partnerom
(D. A. Clark & Beck,2010).

Nekoliko decenija istrazivanja posveéeno je ispitivanju pristrasnosti paznje
kod osoba sa SAP-em i izrazenom socijalnom anksiozno$¢u (SA). Osobe sa
izrazenom SA imaju, sa jedne strane, istaknutu hipervigilnost ka licima koja
ispoljavaju ljutnju, emociju koja je vrlo vazna u socijalnom kontekstu, a posebno
kod osoba koje se plaSe negativne evaluacije. Sa druge strane, po produzenom
izlaganju ovim licima ispoljavaju tendenciju ka izbegavanju istih (Staugaard,
2010). Sli¢na tendencija nazvana hipervigilnost-izbegavanje uocena je i kod drugih
stimulusa, poput re¢i koje indikuju opasnost, pri ¢emu osobe sa izrazenom SA
prvobitno manifestuju pojacanu vigilnost ka opasnim stimulusima, da bi nakon
produzenog izlaganju istim demonstrirali izbegavanje (Vassilopoulos, 2005).
Dakle, pristrasnosti paznje postoje i kod osoba koje nemaju formiran SAP, $to
sugeriSe potencijalnu etiolosku ulogu ove pristrasnosti.  Celokupni kognitivni
model dat je na slici 23.

Relativno bogata empirijska grada potkrepljuje ideju kognitivnih
teoreticara da osobe sa SAP-em tokom izlaganja socijalnoj situaciji usmeravaju
paznju ka sebi nadgledaju¢i svoje misli, senzacije, mentalne slike, ponasanja i
fiziolo§ke promene (D. A. Clark & Beck, 2010). Ove informacije potom sluze kao
osnova da u negativnom svetlu opazaju svoj socijalni nastup i da o¢ekuju da ¢e ih
drugi negativno proceniti (Hofmann, 2005). Sa druge strane, aspekt kognitivnog
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modela koji se tice uloge ponasSanja koje treba da obezbedi sigurnost je do sada bio
fokus malobrojnih istrazivanja. Iako malobrojni, nalazi ovih istraZivanja su u
skladu sa modelom (D. A. Clark & Beck, 2010). Brozovich i Heimberg (2008)
smatraju, na temelju za sada malobrojnih podataka, da ruminacije nakon izlaska iz
socijalne situacije doprinose poremecaju jer potkrepljuju negativnu socijalnu sliku
koje osobe sa SAP-em imaju o sebi, pospesuju negativna prise¢anja na socijalne
interakcije, kao i da utiCu na negativha predvidanja o buduéim socijalnim
situacijama.

FAZA ISCEKIVANJA ULAZAK U SITUACIJU

raktiviranje socijalnih self Semd
-interpretativne pristrasnost

Aktivirane -blokirana moguénost
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Slika 23. Kognitivni model socijalne anksioznosti (integrisani model D.M. Clark-a, D. A.
Clark-a i Beck-a).

Tokom faze izlozenosti socijalnoj situaciji, podrazumeva se da somofokusiranost
paznje, ponasanja izbegavanja 1 interpretacije kojima dominira opasnost
medusobno interaktivno deluju. Zbog lako¢e prezentacije, ovi konstrukti nisu
povezani na slici. U cilju izdvajanja specificnosti pojedinacnih kognitivnih modela,
moze se ista¢éi da model D.M. Clark-a centralno mesto pripisuje poja¢anom
samofokusu tokom socijalne situcije kojim dominiraju negativni sadrzaji. Iz
pojacanog samofokusa, slede razli¢ita kompenzatorna ponaSanja i1 pojacana
anksioznost, koji onda dodatno pojacavaju samofokus. U modelu D. A. Clark-a i
Beck-a, centralno mesto se daje automatskoj aktivaciji negativnih, socijalnih self-
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Sema za koje se pretpostavlja da su izvor samofokusa, ponaSanja i ose¢anja tokom
socijalne situacije.

Okvir 29: Savremene teorije ucenja i SAP

Predstavnici savremenih teorija u¢enja (npr., Mineka & Zinbarg, 2006) razmatraju nekoliko
puteva kojima SAP moze da nastane. Jedan put je kroz direktno traumatsko iskustvo. Na
primer, McCabe, Antony, Summerfeldt, Liss i Swinson (2003) izvestavaju da je u njihovom
uzorku vise od 90% odraslih osoba sa SAP-em tokom odrastanja bilo izloZeno maltretiranju
od strane vr§njaka. Medutim, ve¢ina savremenih autora smatra da pojedina¢ni negativni
dogadaji tokom odrastanja ne mogu da objasne nastanak SAP (Clark & Beck, 2010). Drugi
mehanizam o kome govore predstavnici teorija u¢enja (Mineka & Zinberg, 2006) jeste
vikarijsko u¢enje koje podrazumeva da samo posmatranje drugih koji su predmet podsmeha
ili izrugivanja kod vulnerabilnih osoba moze da dovede do poremecaja. Takode, i direktno
roditeljsko modelovanje ponaSanja izbegavanja navodi se kao vazan faktor u nastanku
poremecaja. Smatra se da i sam roditeljski razgovor o socijalnim situacijama, ukoliko
podrzava dozivljaj opasnosti od socijalnih interakcija, moze da doprinese nastanku
poremecaja kod dece (Mineka & Zinberg, 2006).

Unutar ove teorijske orjentacije predlozena je ideja o postojaju bioloski pripremljenih
stimulusa prema kojima osobe lakse i brze mogu da razviju strahove ukljucujuéi i socijalne
strahove putem uslovljavanja (npr. Ohman & Dimberg, 1978). Na primer, pretpostavljeno je
da lica sa ljutitim izrazom lica signaliziraju dominantnu poziciju unutar socijalne hijerarhije,
te da otuda predstavljaju bioloski pripremljen stimulus (Mineka & Zinberg, 2006 ).

Prema Barlow-u (2002), pani¢ni napadi igraju ulogu u nastanku odredenih socijalnih fobija.
Odredeni broj osoba moze da dozivi inicijalne napade panike u socijalnim situacijama. U
skladu sa idejama koje su razradene u poglavlju o panicnom poremecaju, osobe mogu nauciti
da anksiozno iS¢ekuju novi panicni napad. Buduéi da se prvi desio u odredenoj socijalnoj
situaciji, osoba po¢inje sa anksioznos$¢u da i8¢ekuje i izbegava date socijalne situacije. Barlow
(2002) veruje da je primarni strah kod ovih osoba strah od nemoguénosti da osoba predividi i
kontroli$e svoje telesne reakcije, a ne strah od negativne evaluacije od strane drugih. Ovakve
forme socijalnog anksioznog poremecaja Barlow naziva fobicni tip jer su reakcije straha
fokusirane na odredeni, fokalni stimulus. Sa druge strane, odredeni broj osoba sa SAP-em ne
ispoljava izrazene fizioloske reakcije tokom socijalne situacije, ali ih karakteriSe visok stepen
strepnje 1 brige oko nastupajuce socijalne situacije. Otuda je ovaj tip nazvan anksiozni tip.
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10 Savremene teorije specifi¢nih fobije

10.1 Definicija i epidemiologija specifi¢nih fobija

Specificne fobije su
jedan od najces¢ih mentalnih
poremecaja u opstoj populaciji
(Wardenaar et al., 2017). Prema
epidemioloskim podacima koji
su prikupljeni u 22 zemlje,
procenjuje se da se
jednogodisnja prevalencija
krec¢e od 5.5% do 7.4%, te da je
visa medu osobama zenskog
pola kao i u visoko i umereno
razvijenim zemaljama u odnosu
na manje razvijene zemlje
(Wardenaar et al., 2017). DSM-
5  kriterijumi i ICD-10
kriterijumi  se gotovo u
potpunosti poklapaju i mogu se
naci u okviru 30. Predvideno je
da se u ICD -11 eksplicitno
nazna¢i da se kao alternativa
aktivnom izbegavanju objakta
straha u dijagnosticke svrhe
registruje i da li osoba
dozivljava intenzivan strah
kada je izlozena objektu straha.
Time se ova dva dijagnosticka
sistema prakti¢no

Okvir 30: DSM-5 kriterijumi specifi¢nih fobija

A.Znacajan strah ili anksioznost zbog nekog
specificnog objekta ili situacije (npr. letenja,
visine, zivotinje, primanja injekcije, pogleda na
krv).

B.Fobi¢ni objekat ili situacija gotovo uvek izaziva
neposredan strah ili anksioznost.

C.Fobicni objekat ili situacija se aktivno izbegava
ili se podnosi uz intenzivan strah ili anksioznost.

D. Strah ili anksioznost su nesrazmerni stvarnoj
opasnosti koju predstavlja taj specifi¢an objakt ili
situacija, kao i sociokulturoloski kontekst.

E. Strah, anksioznost ili izbegavanje su trajni,
tipi¢no traju 6 meseci i duze.

F. Strah, anksioznost i izbegavanja izazivaju
znacajan distres i nefunkcionalnost u socijalnoj,
profesionalnoj ili nekoj drugoj vaznoj zivotnoj
sferi.

DSM-5 Dijagnosticki i statisticki prirucnik za
dusevne poremecaje. Naklada Slap, 2014.
Objavljeno uz dopustenje izdavaca.

izjednacCavaju. Prema specificnim objektima ili situacijama koje izazivaju strah,
klini¢ar ima mogu¢nost da odredi koji od slede¢ih tipova specificnih fobija osoba

manifestuje:

- strah od Zivotinja,

- strah od prirodnih pojava (npr. mrak, voda, grmljavina,visina),
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- strah od krvi-injekcije-povrede,

- situacioni strah (strah nastaje kao odgovor na boravak u odredenim
situacijama kao §to su voznja, zatvoren prostor, letenje, mostovi),

- druge fobije (npr. kod dece strah od maskiranih lica).

U diferencijalno dijagnosticke svrhe bitno je razgraniCiti situacione
specificne fobije od agorafobije. Agorafobija se definiSe kao znacajan strah ili
anksioznost koji se javalja u najmanje dve od pet sledecih situacija:

- tokom koriS¢enja javnog prevoza,

- tokom boravka na otvorenom prostoru,
- tokom boravka u zatvorenom prostoru,
- tokom boravka u guzvi,

- tokom boravka izvan kuce.

Ukoliko se osoba plasi dve ili vise situacija i pri tome joj je primarni strah
taj da beg nece biti mogu¢ ili da joj pomo¢ nece biti dostupna u slucaju panike,
uspostavlja se dijagnoza agorafobije. Specificna situaciona fobija se dijagnostikuje
ukoliko je strah vezan za samo jednu situaciju i pri tome osoba manifestuje strah iz
drugih razloga (na primer, da ¢e biti ozbiljno povredena u susretu sa Zivotinjom, da
¢e se avion srusSiti tokom leta). I u sluc¢aju kada osoba ima visestruke specificne
fobije, osoba ima viSestruke specificne strahove koji ne ukljuéuju strah od
nemogucnosti bega ili nedostatka pomoci u slucaju potrebe.

Medu specificnim fobijama najvisu prevalenciju u razli¢itim zemljama
imaju Zivotinjske fobije (3.8%), slede ih fobije od krvi-injekcija-povrede (3%),
nakon kojih dolaze fobije od visine (2.8%) i vode (2.3%) (Wardenaar et al., 2017).
Specificne fobije su visoko komorbine sa drugim poremecajima i Cesto im
prethode. Procena je da oko 60.5 % osoba sa specifi¢im fobijama ispoljava i neki
drugi poremecaj, najcesce iz sfere drugih emocionalnih poremecaja (Wardenaar et
al., 2017). Razlicite epidemioloske studije su saglasne da je vreme nastanka
specifi¢nih fobija vezano za rano detinjstvo, izmedu 7. i 9. godine Zivota (Ost,
1987; Wardenaar et al., 2017), mada neke situacione fobije nastaju tokom
adolescencije (Wardenaar et al., 2017)
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Iako DSM tipologija specifi¢nih fobija poseduje odredeni stepen ocigledne
validnosti, ¢ini se logi¢nim da osobe koje se plase razlicitih Zivotinja pripadaju
istom tipu. Do nedavno nisu postojali podaci o tome da li zaista sve osobe koje
pripadaju istom tipu imaju istu strukturu genetskih i sredinskih faktora koji su
doprineli nastanku fobija, a $to bi dodatno govorilo u prilog validnosti tipova.
Loken i saradnici (Loken et al., 2014) sproveli su prvu genetsku studiju koja je za
cilj imala proucavanje strukture genetskih i sredinskih faktora koji doprinose
nastanku fobicnih reakcija na 21 fobi¢ni stimulus na velikom registru blizanaca. Za
razliku od prethodnih istraZivanja koja su za jedinicu posmatranja uzimali tipove
fobija, Lokenovo istrazivanje je za jedinicu analize imalo pojedincane fobi¢ne
stimuluse. Drugim re¢ima, razmatran je doprinos nasleda i sredine posebno razvoju
straha od pauka, straha od buba, straha od miSeva i sl., a ne doprinos nasleda i
sredine strahu of Zivotinja.

Autori su ustanovili da agorafobija, strah od visine, kao i strahovi Kkoji
ukljucuju socijalne stimuluse (javni govor, koriS¢enje javnog toaleta, jedenje u
restoranima) imaju zajedni¢ku genetsku osnovu. Drugaciji genetski doprinos imaju
strahovi od krvi, injekcije 1 bolesti. Ustanovljen je i tre¢i genetski faktor koji nosi
rizik za nastanak strahova od zivotinja, dok je taj isti faktor u manjoj meri bio
odgovoran i za izvestan broj socijalnih i agorafobi¢nih stimulusa. Konac¢no, Cetvrti
genetski faktor nosi sa sobom rizik za nastanak klaustrofobije (Loken et al. 2014).
Istrazivanjem je ustanovljeno da postoje i tri sredinska faktora. Isti sredinski faktor
je bio zajednicki za agorafobiéne strahove, socijalne strahove, strahove od injekcije
i bolnica. Drugi sredinski faktor je bio zaduzen za nastanak strahova od zivotinja, a
tre¢i za strah od specificnih situacija. Interesantno je da se doprinos sredinskih
faktora nije u potpunosti poklapao sa genetskim. Naime, strahovi sa razli¢itom
genetskom osnovom imali su sli¢énu konstelaciju sredinskih doprinosa, i obrnuto.
Npr. strah of krvi deli slican sredinski uticaj sa agorafobijama, iako su ove dve
grupe strahova definisale posebne genetske faktore (Loken et al., 2014). Na
osnovu interkorelacija medu genetskim i sredinskim faktorima, Loken i saradnici
(2014) smatraju da vecina fobija ima specificnu genetsku osnovu, dok, sa druge
strane, odredeni sredinski uticaji predisponiraju osobu Sirokom spektru fobija.

lIako je ocigledno da su genetski faktori vazni u nastanku fobija, postoji
prostor i za delovanje sociokulturnih €inilaca. Kulturni ¢inioci mogu da uticu na
zastupljenost, tj. na ispoljavanje fobija, na prepoznavanje simptoma, na
izveStavanje o simptomima kao i na moguénost da se u razli¢itim kulturama
simptomi straha i anksioznosti mogu dozivljavati na manje ili viSe katastrofican

192



nacin (Wardenaar et al., 2017). Na primer, strah od pauka je ¢esto prisutna fobija u
vecini zemalja koje pripadaju zapadnoj zemljinoj hemisferi, dok je u Indiji ova
vrsta straha manje zastupljena (Davey et al., 1998).

Sto se manifestacije simptoma ti¢e, ve¢inu specifiénih fobija karakterise
prisustvo subjektivnog distresa, izrazena reaktivnost simpatickog autonomnog
sistema (npr. ubrzani sr¢ani rad, znojenje), dozivljaj da ¢e se nesto straSno dogoditi,
kao 1 izrazene tendencije izbegavanja fobiCnih stimulusa. Medutim, postoje i
izvesne razlike. Na primer, kvalitet distresa koji ispoljavaju osobe sa zivotinjskim
fobijama u odnosu na one koje imaju fobije od krvi-injekcije-povreda se razlikuje.
Kod prvih se najcesc¢e dozivljava kao strah, dok kod drugih kao dozivljaj gadenja
(Merckelbach, de Jong, Muris, & van den Hout, 1996). Takode, kada se porede
zivotinjske ~ fobije 1  klaustrofobije = prema  subjektivno-dozivljajnim
karakteristikama, klaustofobicari ispoljavaju kombinaciju strahova od guSenja i
ludila, dok Zivotinjske fobije obi¢no ne karakterise strah od ludila (Marckelbach et
al., 1996).

Sem razlika u subjektivnom distresu, fobije od krvi-injekcije-povreda
imaju specificnu, dvofaznu fiziolosku reakciju. Kod vecine specifiénih fobija,
tipicna fizioloska reakacija pri izlozenosti fobi¢nom stimulusu jeste povecena
sr¢ana aktivnost (tahikardija). Medutim, kod fobije od krvi-injekcije-povreda
tahikradija predstavlja samo incijalno fazu koju vrlo brzo smenjuje bradikardija
(usporen srcani rad) 1 pad pritiska. Posledica ove druge faze fizioloskih reakcija je
smanjenje dotoka krvi u mozak, §to dodatno dovodi do vrtoglavice, mucnine,
dozivljaja da ¢e se osoba onesvestiti pa i do samog onesves¢ivanja (Wani, Ara &
Bhat, 2014). Prema izvesnim autorima (Rachman, 1990), osobe sa ovom vrstom
fobija se ne plase krvi ve¢ posledica do kojih videnje krvi dovodi (npr.
onesvescivanja).

10.2 PsiholoSke teorije specifi¢nih fobija

Fobije ve¢ dugo zaokupljaju paznju klini¢ara usmerenih na lecenje ovog
anksioznog poremecaja kao i teoreticara koji pokuSavaju da objasne mehanizme
njihovog nastanka. Teorije se mogu podeliti na asocijativne i neasocijativne.
Zajednicki imenilac asocijativnih teorija jestepretpostavka da su specificne fobije
rezultat u¢enja. Tokom istorije razvoja ovih teorija, akcenat je bio na klasicnom pa
onda operantnom uslovljavanju, dok su kasnije dopune ukljuéile i druge forme
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uéenja kao §to su ucenje po modelu ili putem prenoSenja informacija. Savremene
revizije teorija uCenja sve vecu ulogu daju i ocekivanjima, kao kognitivnoj
komponenti koja je bitna u nastanku fobija. Sa druge strane, neasocijativne teorije
smatraju da za sticanje izvesnih fobija nije potrebno traumatsko iskustvo, te da
evolutivno relevantni stimulusi (poput vode ili mraka) mogu tokom prvog susreta
osobe sa njima dovedu do razvoja fobija. Izmedu ove dve teoretske grupacije,
nalazi se i teorija evolutivne pripremljenosti. Pregled teorija ¢e se zavrstiti
prikazom kognitivnog pristupa kao i teorije mreze straha.

10.2.1 Asocijativne teorije

Klasicni pristup. Najstariji pristup u objasnjenu nastanka specifi¢nih fobija
koristi principe klasi¢nog uslovljavanja. Prema ovom principu uparivanje neutralne
drazi sa bezuslovnom draZi koja prirodno izaziva strah dovodi do toga da se
reakcija straha javlja i na pojavu do tada neutralnog objekta. Mali Albert je prvi
slucaj zabelezen u literaturi koji je pokazao da se strah moze ste¢i na ovakav nacin
(Watson & Rayner, 1920). Klasi¢éni pristup uéenju nadalje podrazumeva da
intenzitet uslovljene reakcije straha zavisi od broja uparivanja uslovne i bezuslovne
drazi, te da se uslovni strah moze generalizovati i na druge, sli¢ne stimuluse.

Razvoj klasi¢nog pristupa je prvo iSao u pravcu uvodenja principa
operantnog uslovljavanja kojim se obja$njava nastanak ponasanja izbegavanja
svojstvenog anksioznim poremecajima. Naime, izbegavanje suoCavanja sa
objektom straha visoko je nagradeno ponaSanje, tj. negativno potkrepljeno jer
omogucuje osobi redukciju straha koji je po sebi neprijatno emocionalno stanje.
Ova teorija je poznata kao Mowrer-ova dvofaktorska teorija buduéi da je, po njoj,
za nastanak poremacaja odgovorno klasi¢no uslovljavanje, dok u njegovom
odrzavanju presudnu ulogu ima operantno uslovljavanje (Mowrer, 1960).
Detaljnije informacije o glavnim pojmovima teoretiCara ucenja mogu se nacéi u
tabeli 4.
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Tabela 4. Glavni pojmovi teoreticara ucenja

Klasi¢no, respodentno uslovljavanje — vrsta ucenja koju je opisao i izuavao Pavlov —
bezuslovna draz (BD) se dovoljno dugo izlaze u paru sa neutralnom (ND). Organizam
nauci da reaguje na ND na isti na¢in na koji je reagovao na BD. ND tada postaje uslovna
draz (UD). Bezuslovna reakcija postaje uslovna. Najuspesnije je kada ND neposredno
prethodi ili se izlaze istovremeno sa BD (Cooper, Heron, & Heward, 2014). Meditim, do
ucenja moze do¢i i kada postoji znaCajna vremenska distanca izmedu ND i BD, ili pak kad
BD prethodi ND.

Operantno uslovljavanje - vrsta uéenja kojom se ucestalost ponasanja menja uz pomoé
posledica do kojih dovodi. Uz pomo¢ nagrade i kazne stvara se veza (asocijacija) izmedu
ponasanja i njegove posledice. Kada posledice dovode do ucestalijeg ponaSanja, nazivamo
ih potkrepljivadi. Ukoliko dovode do redukcije u ucestalosti, nazivamo ih kaznama.

~ perantno
4 slovljavanje
Potkrepljivanje KaZnjavanje
Pojacava Redukuje
ponasanje ponasanje
[ 1 ) | Poziti .. Negativno
™ Pozitivno < . Negativno Qrvno AT “¥\ Otklanja se
aje se apetitivni NG N ) Daje se @\ apetitivni
Y~ % | K R 450, /) averzivan ) g
' mulus nakon 7 N = A i 1/ stimulus
\"Zeljenog ponasanja £ J.> . stimulus nakon ~
B < ponasanje
L
/ .(? = Bezanje I Aktivho
R & Udaljava se od § 'zhegavanje
;\Y ')" averzivnog % ’Ponasanje
X8 4 ! ] <
i stimulusa izbegava stetan

stimulus

Zajednicki imenilac za pozitivno i negativno potkrepljenje jeste to §to oba dovode do
povecane ucestalosti u ponasanju. Pozitivnim potkrepljivacima se ponaSanje ucvscéuje jer
osoba dobija zeljeni stimulus, dok negativni dovode do udaljavanja ili bezanja od
averzivnog stimulusa. Smatra se da nastanak i uc¢vrs¢ivanje fobi¢nog izbegavanja nastaje
pod delovanjem negativnog potkrepljenja. Na primer, kod osobe koja se plasi voznje
liftom, strah koji osoba dozivi dok se vozi liftom predstavlja averzivno stanje. Jedan nacin
da osoba prekine averzivno stanje jeste da izade iz lifta i pre nego §to stigne do odredista.
Izlaskom iz lifta, redukuje se strah i time prevremeni izlazak iz lifta postaje negativno
potkrerpljeno ponasanje.

Kazna redukuje ucestalost ponasanja. Pozitivna kazna podrazumeva da nakon nekog
ponasanja, osoba dobija averzivni stimulus (npr. elektroSok), dok negativna kazna dovodi
do redukcije u ucestalosti ponasanja preko oduzimanja nekog apetitivnog stimulusa.
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Proces gaSenja  podrazumeva samo izlaganje organizma uslovnoj drazi. Nakon
ponavljanog izlaganja uslovnoj drazi koja nije pracena bezuslovnom, intenzitet uslovne
reakcije slabi i postepeno se gubi.

Dalja razrada klasi¢nog pristupa je podrazumevala uvodenje ideje da
strahovi mogu da se steknu i vikarijskim putem kao i prenosom informacija
(Rachman, 1978). Jedan od prvih eksperimenata koji je potkrepio ulogu vikarijskog
sticanja straha uraden je na rezus majmunima koji prethodno nisu pokazivali strah
od objekata kao Sto su zmije, krokodili, plisane zeke i cvec¢e. Nakon 12 seansi
tokom kojih su posmatrali kako majmuni na video snimku ispoljavaju strah u
kontaktu sa zmijom ili vestackim krokodilom, majmuni posmatraci su i sami poceli
da se plaSe istih situacija, iako u svom prethodnom iskustvu nisu imali traumatsko
iskustvo sa ovim objektima (Cook & Mineka, 1989). Pri tome, majmuni posmatraci
nisu naucili da se plase gledaju¢i majmune koji su ispoljili uplaseno ponasanje u
susretu sa zecom ili cve¢em. Sli¢ni nalazi su kasnije dobijeni i kod dece (Muris,
Steerneman, Merckelbach, & Meesters, 1996). Tako se ucvstila ideja da jedan
nacin sticanja strahova, a posebno kod dece, moze biti izlaganje odraslim
modelima koji manifestuju uplaseno ponasanje. Dakle, za sticanje straha nije
neophodno da osoba dozivi posledice interakcije sa odredenim zastraSuju¢im
stimulusom, ve¢ posledice mogu da budu usmerene na neku drugu osobu. Takode

rezultati su posluzili i kao podrska za teoriju o bioloskoj pripljemenosti, ¢iji opis
sledi kasnije.

Prenosenje informacija usmenim putem, posebno negativnih
i zastraSuju¢ih, moze kod izvesnog broj osoba, narocito
dece, da dovede do fobi¢nih reakcija. Na primer, u studiji
koja je obuhvatila decu od 7 do 9 godina, deca su bila
izlozena novim objektima (lutkama ili ¢udovistima), pri

52 (A ¢emu su im prethodno saopStene ili pozitivne ili negativne
mformacue 0 novim objektima (Field, Argyris, & Knowels, 2001). Deca koja su
bila izlozena negativnim informacijama manifestovala su viSe negativnih uverenja
o Cudovistima (Field et al., 2001). Kasnije istrazivanja ukazuju da prenos
informacija ne menja samo verovanja ve¢ se odrazava i na ponasanje izazivajuci
tendenciju izbegavanja (Field & Lawson, 2003).
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U nekoliko retrospektivnih istrazivanja u kojima je
ispitivano poreklo strahova kod dece, po ucestalosti
izazivanja fobije prednjate prenos informacija i
modelovanje u odnosu na direktno uslovljavanje (Coelho
& Purkis, 2009). Takode, specificne fobije rezultat su
isprepletonog delovanja veceg broja faktora na koje
ukazuju klasiéne teorije ucenja, pri cemu se modelovanje i
uslovljavanje vrlo Cesto javljaju u kombinaciji (Coelho &
Purkis, 2009).

Polaze¢i od prvobitnih eksperimenata na zivotinjama i ljudima, teoretiCari
klasi¢nog pristupa su smatrali da je traumatsko iskustvo neophodan i dovoljan
uslov za nastanak anksioznih poremec¢aja (Mineka & Zinbarg, 2008). U tome lezi
1 osnovna kritika ranih teorija uenja budu¢i da neke osobe sa poremecajem nisu
nikada dozivele traumatsko iskustvo tokom kojeg bi doslo do uslovljavanja. Sa
druge strane, postojale su i osobe koje su prosle kroz traumatsko iskustvo nakon
koga nije doslo do razvoja neke forme anksioznog poremecaja (Rachman, 1978).
Druga pretpostavka, tzv. ekvipotencijalnost, takode je postala meta kritika
savremenika. U pitanju je ideja da ¢e svaki stimulus, dokle god je uparivan sa
bezuslovnim stimulusom koji izaziva snaznu reakciju, postati uslovni stimulus.
Proveravajuéi ovu pretpostavku, istrazivaci su ustanovili da nemaju svi stumulusi
istu verovatnoc¢u da postanu objekti straha, ¢ime je pocela da se razvija ideja da su
odredeni stimulusi bioloski pripremljeni da postanu uslovne drazi. Dodatni
problemi sa kojima se suocila klasi¢na teorija i njena revizija su: slucajevi fobija u
kojima se strah javio tek nakon nekog vremena od izlaganja nekom averzivnom
dogadaju kao i nejednaka distribucija stimulusa kao mete fobi¢nih strahova u
populaciji tj. Cinjenica da su fobije vezane uglavnom za odredene kategorije
stimulusa.

Revizija klasicnog pristupa (Rachman, 1991). SuoCeni sa kritikama,
pristalice asocijativnih teorija revidiraju svoje poc¢etne teorijske postavke. Jedna od
kljuénih revizija je i labavljanje kriterijuma po kome, da bi doslo do uslovljavanja
straha, uslovna i bezuslovna draz moraju biti vremenski ili prostorno povezane. Na
primer, navodi se kao arugment pojava da pas moze da razvije averziju prema
nekoj novoj hrani ukoliko se mucnina pojavi cak i nekoliko sati nakon
konzumiranja hrane (Rachman, 1991). Ovaj i sli¢ni eksperimenti se navode kao
primeri nac¢ina na koji ljudi mogu da formiraju strahove, pri ¢emu nije neophodno
vremensko poklapanje uslovne i bezuslovne drazi. Revidirani klasi¢ni pristup
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nadalje smatra da prethodno benigno iskustvo sa odredenim stimulusima moze da
uéini da ne dode do uslovljavanja straha nakon jednog negativnog iskustva sa tim
istim stimulusom (Rachman, 1991). Ovaj fenomen je nazvan latentna inhibicija.
Prema revidiranoj teoriji, do latentne inhibicije dolazi jer ljudi na osnovu
prethodnog benignog iskustva sa nekom drazi ne formiraju uverenje da ¢e, nakon
jednog njenog uparivanja sa bezuslovnom draZi koja je dovela do straha, uslovna
draz dobiti kapacitet da predvidi pojavu bezuslovne drazi.

Na ovaj se nacin revidirana teorija ucenja prosiruje jer veliki znacaj daje
sticanju ocekivanja o odnosima izmedu drazi. Tokom uslovljavanja, osobe ne uce
samo da reaguju na fizicke karakteristike stimulusa ili njihovu vremensku
kontigenciju ve¢ i na sloZene relacije izmedu dogadaja. Na primer, smatra se da
osobe nisu samo pasivno izlozene stimulusima. One su aktivne u procesu ucenja,
pri ¢emu uspostavljaju veze izmedu objekata ne samo na osnovu njihovih fizickih
obelezja ve¢ 1 na osnovu njihovih logickih odnosa (Rescorla, 1988). Na primer,
vazan faktor i tokom klasi¢nog i operantnog uslovljavanja jeste ljudska kognicija,
tj. ljudska ocekivanja. Veza izmedu uslovne i bezuslovne drazi uspostavljena je
zato $to osoba uci da pojava uslovne drazi predvida pojavu bezuslovne drazi.
Intenzitet uslovne reakcije straha ¢e zavisiti od dva ¢inioca: od subjektivne procene
verovatno¢e da odredena uslovna draz prethodi bezuslovnoj, kao i od subjektivne
procene opasnosti koju nosi bezuslovna draz. Revidirana klasi¢na teorija nudi i
drugacije objasnjenje zaSto dolazi do ponaSanja izbegavanja. Prema klasi¢nom
shvatanju, izbegavanje je negativno potkrepljena aktivnost jer redukuje strah, dok
prema revidiranom shvatanju, ocekivanje da ¢e odredeno ponasanje dovesti do
odredenih averzivnih ishoda stoji u osnovi izbegavanja (Taylor, Cox, & Asmudson,
2009). Razmatranjem uloge ocekivanja, revidirana klasi¢na teorija je bila
prethodnik kognitivnog pristupa u nastanku specificnih fobija, a o kome ¢e biti reci
kasnije.

Savremeni pristup (Mineka & Zinbarg, 2006). Mineka i Zinbarg (2006)
dalje razvijaju asocijativne teorije ucenja, fokusiraju¢i se na razumevanje
individualnih razlika u uslovljavanju reakcija straha i anksioznosti koje su bile
zapostavljene u klasi¢nom pristupu. Prema Mineki i Zinbarg-u (2006), bitne su
sledec¢e individualne razlike u procesu ucanja:

— izrazenost odredenih karakteristika li¢nosti

— -prethodno iskustvo, posebno ono sa stimulusima koji se koriste tokom
procesa uslovljavanja
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— -neke kontekstualne ili sredinske varijable tokom uslovljavanja

— -Zivotni dogadaji nakon same situacije kada je dosSlo do inicijalnog
kontakta sa stimulusom straha.

Okvir 31: Ispitivanje invidualnih razlika u asocijativhom ucenju

Postoji nekoliko eksperimentalnih paradigmi koje su do sada bile kori§éene za ispitivanje
individualnih razlika u sticanju uslovnih reakcija kod anksioznih i neanskioznih osoba
(Lissek et al., 2005). Prva je paradigma klasi¢nog uslovljavanja tokom koje se anksiozna i
neanksiozna grupa osoba najpre podvrgava samo neutralnom stimulusu kako bi doslo do
habituacije. Nakon toga sledi upareno izlaganje prvo neutralnom (uslovnom stimulusu) pa
onda nekom averzivnom, bezuslovnom stimulusu. Nakon odredenog broja uparenog
izlaganja, sledi samo ponovljeno izlaganje uslovnom stimulusu, bez prateée bezuslovne
drazi, pri ¢emu se meri reakcija na uslovni stimulus. Jacina uslovne reakcije se meri
poredenjem reakcije tokom habitaucije i uslovne reakcije na pojavu samog uslovnog
stimulusa nakon uparivanja sa bezuslovnim. Takode se mogu porediti i razlike u jac¢ini
uslovne reakcije izmedu grupa. Ovom paradigmom se ispituju individualne razlike u
ekscitatornom ucenju (Mineka & Oehlberg, 2008).

Druga je eksperimentalna paradigma diskriminativnog ucenja tokom koje se koriste dva
neutralna stimulusa, od kojih je jedan uparen sa bezuslovnim stimulusom, a drugi ne. |
anksiozne i neanksiozna grupa ispitanika prolazi kroz diskriminativno uéenje. Ova
paradigma meri razliku u ja¢ini uslovne reakcije na dva stimulusa, pri ¢emu se ocekuje da
¢e neanksiozne osobe biti bolje u stanju da razlikuju kada uslovni stimuls signalizira
opasnost (tj. kada je pracen averzivnim stimulusom), a kada ne (tj. kada ga ne sledi
averzivni stimulus). Ova druga paradigma je interesantna jer ispituje razlike u tzv.
inhibitornom ucenju koje podrazumeva sposobnost da se inhibira naucena reakcija straha
kada postoje indikacije da ne vreba opasnost. Upotrebom ovih paradigmi je ustanovljeno da
anksiozne osobe brze sti¢u uslovne reakcije straha koje se sporije gase, ali da takode i teze
inhibiraju reakcije straha u situacijama kada nema razloga da se manifestuje strah (Lissek et
al., 2005). U jednoj novijoj studiji, ustanovljeno je da je sticanje uslovne reakcije straha na
pojavu ljudskog lica koje je bilo prethodno praceno elektrosokom, bilo ostvareno samo kod
osoba koje poseduju kratki alel gena odgovornog za transport serotonina tokom njegove
meducelijske razmene (5-SSHTR gen)(Lonsdorf et al., 2009).
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Na primer, autori navode da kod osoba koje imaju istaknutu crtu anksioznosti ili
bihejvioralnu inhibiciju ¢e lakse i/ili brze do¢i do uslovljavanja reakcija straha (vidi
okvir 31 za detalje o nacinu ispitivanja individualnih razlika u brzini sticanja
uslovnih reakcija). Druga opazena pravilnost je da prethodno benigno iskustvo sa
nekim uslovnim stimulusom dovodi do toga da se smanjuje verovatnoca da Ce taj
uslovni stimulus, kada kasnije bude uparivan sa bezuslovnim stimulosom, dovesti
da uslovne reakcije straha (latentna inhibicija)(Mineka & Zinbarg, 2006). Na
primer, ukoliko je dete u svom iskustvu puno puta prisustvovalo situacijama kada
se jedan od roditelja ponasao na prijateljski i asertivan nacin prema nekom psu
lutalici, manje je verovatno da ¢e to isto dete razviti fobiju od pasa kada vidi
drugog roditelji koji postaje uplasen u susretu sa psima.

Sto se tige varijabli bitnih tokom procesa uslovljavanja, postoje
eksperimentalni podaci koji pokazuju da ukoliko osoba ima izvestan stepen
kontrole nad procesom uslovljavanja, na primer da moze da izbegne bezuslovni
stimulus, manje su Sanse da ¢e do¢i do uslovljavanja (Mineka & Zinbarg, 2006).
Konacno, postoji i tzv. efekat pojacavanja. Tokom odredene situacije osoba moze
da razvije blag strah, kao $to je blaga reakcija straha od pasa ukoliko je jednom
prilikom pas lutalica lajao na nju dok je prolazila ulicom. Nakon tog incidenta,
osoba moze da dozivi neki drugi, nepovezani traumatski dogadaj, nakon koga se
njen strah od pasa intenzivira. Druga varijanta efekta pojacavanja je da samo
mentalno ponavljanje dogadaja tj. veze izmedu uslovne i bezuslovne drazi, nakon
perioda uslovljavanja moZe da dovede do jafanja uslovne reakcije (Davey &
Matchett, 1994).

Kao $to se moze videti iz izloZenog, savremene asocijativne teorije se
pozivaju na dodatne kontekstualne varijable (Mineka & Zinbarg, 2006) ili, pak,
uvode u razmatranje doprinos kognicije (npr. Davey & Matchett, 1994). Postoje i
drugi savremenici koji ne pripadaju asocijacionisti¢koj struji a koji pokusavaju da
objasne nastanak fobija i bez direktnog iskustva ucenja i potkrepljenja. U pitanju je
Teorija relacionih okvira (Hayes, 1999) ¢iji prikaz je dat u okviru 32.

Okvir 32: Teorija relacionih okvira o strahovima i izbegavanju

U glavnom tekstu je prikazan odgovor moderne teorije asocijativnog ucenja na pitanje kako
objasniti specifi¢ne fobije kod osoba koje nemaju traumatsku istoriju. Postoji i alternativno
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ucenje koje je nastalo u okviru teorije o izvedenim relacijama izmedu stimulusa, tzv. teorija
relacionih okvira (Hayes, 1999).

Prema glavnim zastupnicima ove teorije, ljudska bi¢a su u stanju da uspostavljaju relacije
izmedu razlicitih stimulusa poput relacija ,,manje®, ,,vi§e®, ,,isto, ,,bolje* i sl. Date relacije
izmedu stimulusa mogu da se uspostave, a da pri tome ne odrazavaju sustinske veze ili
sustinske kvalitete stimulusa, te se otuda nazivaju proizvoljne relacije. Takode, odlika
ljudskih bi¢a je da su sposobna ne samo da uspostave proizvoljne relacije, ako su
poducavani u tome, ve¢ i da mogu vrlo lako da uspostave nove relacije, tj. da izvedu
relacije ili uspostave odnose izmedu stimulusa, iako tome nisu bili direktno poducavani.
Na primer, subjekti se poducavaju da je objekat u obliku zvezde (stimulus B) isto §to i
kvadrat (stimulus A), kao i da je pravouganik (stimulus C) isto §to i zvezda (stimulus B).
Vrlo je verovatno da ¢e subjekti, bez daljeg poducavanja, uspostaviti sledece relacije: da je
kvadrat isto Sto i zvezda, kao i da je zvezda isto §to i pravougaonik i, ono Sto je
najzanimljivije, da su pravougaonik i kvadrat ista grupa objekata. Ova poslednja relacija je
uspostavljena jer su oba objekta bila u relaciji sa zajednic¢kim objektom, tj. zvezdom. Za
objasnjenje nastanka emocionalnih poremecaja bitna je upravo ova sposobnost izvodenja
novih relacija medu stimulusima, iako nikada ranije nisu bili dovodeni u vezu. To je jedan
aspekt objasnjenja emocionalnih poremecaja.

Drugi vazan momenat je tzv. transformacija funkcija stimulusa koja se deSava tokom
njihovog stavljanja u relacije sa novim stimulusima. Sta to konkrento znagi? Ukoliko je
osoba izvela proizvoljne relacije izmedu stimulusa, pri ¢emu je istrenirana da jedan
stimulus ima odredenu funkciju, data funkcija ¢e se uskoro pripisati i drugim stimulisima u
relacionoj mrezi. Na primer, u jednom eksperimentu subjekti su bili istrenirani da su Al,
B1, C1 i DI isti objekti, dok su A2, B2, C2 i D2 predstavljali drugu grupu objekata medu
kojima je takode uspostavljena relacija jednakosti (Dougher, Augustson, Markham,
Greenway, & Waulfert, 1994). Onda je B1 posluzio kao uslovni stimulus koji je bio pracen
elektri¢cnim Sokom, dok je B2 signalizirao bezbednost jer nikada nije bio pracen Sokom.
Prema predvidanju teorije relacionih okvira i C1 bi, trebalo da izazove uslovnu reakciju,
buduéi da je uspostavljena relacija jednakosti sa B1, dok bi C2 trebalo da signalizira
bezbednost, sto je i potvrdeno. Dakle, sposobnost stimulusa C1 i C2 da izazivaju uslovnu
averzivnu reakciju ili ose¢aj sigurnosti je njihova izvedena funkcija jer veze izmedu njih i
uslovnih reakcija nisu bile predmet ucenja u prethodnom iskustvu (Daymond & Roche,
2009).

Kod osobe koja ima fobiju od psa i koja na samu re¢ pas ispoljava reakcije straha vrlo je
verovatno da ¢e takve reakcije izazvati i druge re¢i ili stimulusi zahvaljuju¢i naSoj
sposobnosti da ih stavljamo u relacionu mrezu sa recju pas (na primer, rec¢ ker, slike pasa,
lavez psa i slicno). Dakle, bez ikakvog potkrepljenja, dodatni stimulusi dobijaju moguénost
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izazivanja straha jer su u relacionoj mrezi sa re¢ju pas. Na osnovu toga §to su slicni,
razliciti, ve¢i ili manji, suprotni i sl. sa bezuslovnim stimulusom do tada neutralni stimulusi
dobijaju mogucénost da izazivaju reakcije straha. Moze se zakljuciti da teorija relacionih
okvira ne dovodi u pitanje ulogu ucenja o kojima govore asocijativne teorije, ali smatraju
da se na ove principe nadovezuju ljudska kognicija u smislu nase tendencije da relaciono
razmis§ljamo i prenosimo funkcije jednog stimulusa na drugi i bez potkrepljenja ovih novih
relacija.

Savremeni asocijativni teoreticari odbacuju pretpostavku
ekvipotencijalnosti (Mineka & Zinbarg, 2006) i prihvataju ideju da su neki
stimulusi evolutivno pripremljeni za uslovljavanje. Ta pripremljenost se ogleda u
lakSem i brzem uslovljavanju i vecoj upornosti prilikom procesa gasenje (Cook &
Mineka, 1990; videti radove Okmana i saradnika za pregled). Pretpostavka je da su
ljudi bioloski predodredeni da lakse razvijaju fobije prema odredenim stimulusima
ili situacijama koje su tokom evolutivne prosSlosti zaista predstavljali
egzistencijalnu opasnost po covekove evolutivne pretke (visina, voda, zatvorena
mesta, zmije). Ova bioloska pripremljenost omogucila je da se lakSe razviju
strahovi od opasnih objekata, $to je povecavalo Sanse za opstanak. Sa druge strane,
opasni stimulusi, poput elekriticiteta ili pistolja, koji su se pojavili mnogo kasnije
tokom filogeneze, retko kada postaju objekti fobija. Dakle, savremena asocijativna
teorija preuzima i ideje o bioloskoj pripremljnosti nekih strahove, o ¢emu e biti
vise reci u sledecem poglavlju.

Konac¢no, moderna teorija je zasnovana na pravljenju konceptualne razlike
izmedu stanja anksioznosti i straha/panike (Mineka & Zinberg, 2006; Mineka &
Oehlberg, 2008). Dakle, prema modernim teoreti¢arima bitno je ispitivati razlike u
ucenju reakcije straha na fokalni stimulus (uslovljavanje straha) i uspostavljanje
asocijativnih veza izmedu reakcija anksioznosti i Sireg konteksta u kome dolazi do
sticanja reakcije straha. Za$to je bitno uslovljavanje anksioznosti prema
teoreti¢arima ucenja? Cini se da u osnovi ponovne pojave uslovne reakcije straha
nakon perioda njenog gasenja (Sto je slicno ponovnom pojavljivanju anksioznih
simptoma nakon perioda remisije), leZi uslovljavanje anksioznosti na seting ili Siri
kontekst u kome je doSlo do prvobitnog ucenja reakcija straha. Sam dolazak u
seting u kome se desilo prvobitno ucenje, moze da dovede do prethodno ugasene
rekacije, jer je seting doveo do poviSenja anksioznosti, koja onda oslobada pojavu
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naucene reakcije straha ¢ak i kada nema ponovnog uparenog pojavljivanja
uslovnog i bezuslovnog stimulusa (Bouton, Mineka, & Barlow, 2001).

10.2.2 Evolutivni pristupi specificnim fobijama

Teorija bioloske pripremljenosti (Seligman, 1971). ZapaZanja da se
strahovi klini¢kog inteziteta uglavnom vezuju za odredni broj stimulusa uslovila su
da izvestan broj autora formuliSe teoriju bioloske pripremljenosti. Prema ovoj
teoriji, ljudi su, pod uticajem pritisaka za prezivljavanjem tokom evolucije,
opremljeni da brze formiraju uslovne strahove od stimulusa koji su predstavljali
opasnost za naSe evolutivne pretke. Stimulusi poput zmija, vode, visine 1 sl.
predstavljali su Zivotnu opasnost za naSe pretke pa je, u evolutivnom smislu, tj. u
smislu povecanja Sanse za opstanak, bilo korisno da se brze formiranje strahova u
odnosu na ove stimuluse unese u ljudski genetski kod. Pri tome, opasni stimulusi
koji su se kasnije pojavili tokom ljudske evolucije (struja, pistolji) ne predstavljaju
bioloski relevantne stimuluse buduéi da oni nisu postojali u ranoj istoriji ljudske
vrste, te se otuda strahovi od ovih stimulusa kao i reakcije izbegavanja nisu prenele
na potomke.

Neki eksperimentalni nalazi koji su navodeni u prilog teorije bioloske
pripremljenosti su i slede¢i:

— formiranje uslovnih reakcija straha je brze i njihovo gaSenje teze kada su
slike zmije ili pauka uparene sa elektricnim Sokom nego u situacijama kada
su slike kuéa uparene sa elektroSokovima (Ohman, Erixon, & Lofberg,
1975);

— nastanak straha od zmije kod rezus majmuna koji nikada nisu imali kontakt
sa zmijama i koji su posmatrali drugog uplasenog majmuna tokom
interakcije sa zmijom, pri ¢emu majmuni nisu stekli strah nakon
posmatranja drugog majmuna koji se ponasao uplaseno ali u prisustvu zeca
(Cook & Mineka, 1990).

Kritike na rac¢un teorije biloSke pripremljenosti idu u smeru teskoca, ili,
bolje receno, u smeru proizvoljnosti, prilikom definisanja bioloski relevantnog
stimulusa. Uz manje ili viSe napora, moguce je uvek pronaci neki razlog zasto bi
odredeni stimulus predstavljao opasnost za naSe evolutivne pretke ili imao
adaptivni smisao (McNally, 1995). Zanimljiv argument protiv ove teorije jeste i
rasprostranjenost stimulusa za koje bi navodno trebalo da smo bioloski
pripremljeni za uslovljavanje. Cesto se navodi podatak da procentualno ima mnogo
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manje pauka koji su zivotno ugrozavaju¢i u odnosu na pecurke medu kojima ima
mnogo vise vrsta koje su smrtonosne. Dakle, ocekivalo bi se da je lakSe formirati
strah prema pecurkama nego paucima, $to nije slucaj (Delprato, 1980). Neki autori
naglasavaju da je teorija bioloSke pripremljenosti ostala nedorecena i u pogledu
toga koja je to karakteristika bioloski relevatnih stimulusa koja ih ¢ini opasnim.
Nejasno je, na primer, §ta je to $to ¢ini vodu opasnim stimulusom — njena dubina,
boja, gubitak kontrole ili neSto drugo (Coelho & Purkis, 2009)? Konacno, teorija
bioloske pripremljenosti podrazumeva da je za sticanje fobija neophodno iskustvo
ucenja putem koga Ce osoba asocirati reakciju straha sa bioloski relevantim
stimulusom. Na taj nacin, sve kritike koje su isle na rac¢un klasi¢nih teorija ucenja
odnose se i na ovu.

Neasocijativna teorija (Poulton & Menzies, 2002). Poulton i Menzies (2002)
razvijaju drugu evolutivnu teoriju, ali za razliku od Seligmanovog pogleda, ovi
autori smatraju da za bioloski relevantne stimuluse nije neophodno iskustvo ucenja
da bi se formirali strahovi. Ve¢ pri prvom susretu sa bioloski predodredenim
stimulusom formirace se strah. Otuda i naziv teorije — neasocijativna. Kao potvrde
za ove tvrdnje navode se podaci da veliki broj roditelja dece koja imaju strah od
vode saopstava da su deca pocela da se plase vode ve¢ nakon prvog susreta sa
njom, da nisu imala traumatska iskustva, niti da su bila izloZzena informaciji da je
voda nekom naudila (Menzies & Clarke, 1993). Medutim, autori isticu da postoje i
strahovi formirani u odnosu na stimuluse koji nisu bioloski predisponirani, te da se
oni sti¢u putem asocijativnog ucenja.

Jednu varijantu teorije bioloske pripremljenosti razvio je i Rachman (2002)
po kojoj su ljudi, na osnovu svoje evolutivne proslosti, pripremljeni da ispolje
razlicite strahove tokom detinjstva od evolutivno pripremljenih stimulusa, pri cemu
se razvoj ogleda u tome da se postepeno izgube ovi strahovi. Dakle, i prema
Rachmanu i neasocijativnim teorijama, tokom detinjstva ¢e se javiti strahovi bez
ikakvog iskustva ucenja. Medutim, Rachman, za razliku od ¢istih neasocijativista
smatra da je ucenje, preciznije reCeno, oducavanje od plasenja evolutivno bitnih
stimulusa znacajna prekretnica tokom zivotnog ciklusa pojedinca. Eliminacija
biolosko pripremljenih strahova se bazira na sticanju samopouzdanja kroz iskustvo
ili habituaciju. Pretpostavka koja sledi iz ovakvog rezonovanja jeste da ¢e veci broj
susreta sa stimulusom koga se plasimo, a tokom kojih nije doslo do neke Stete po
nas, dovesti do toga da se strahovi umanje u odnosu na situacije kada osoba nema
ili ima mali broj kontakata sa opasnim stimulusom. U prilog ovoj pretpostavki
Rachman navodi podatak da su deca koja su tokom Drugog svetstkog rata Zivela u
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gradovima 1 bila izlozena avio napadima u Velikoj Britaniji imala manje izrazene
strahove od aviona u odnosu na seosku populaciju koja je i manje bila izlozena
bombardovanju (2002).

Kritike neasocijativne teorije idu uglavnom na racun metodoloskih aspekta
istrazivanja na kojima je zasnovana. Veéina se bazira na retrospektivnim
izveStajima roditelja ili dece pri ¢emu su ovakvi izveStaji uvek podlozni
pristrasnostima pamcenja ili modifikaciji se¢anja. Drugi metodoloski nedostatak se
ticao nafina postavljanja pitanja u ovim istrazivanjima. Na primer, prisustvo
nenaucenih strahova se Cesto ispituje putem izjave ,,Ja sam uvek bio ovakav*.
Ovako formulisana izjava je pristrasno postavljena jer se potvrdan odgovor uvek
interpretirao u pravcu potvrde teorije pri ¢emu se nije kontrolisala sklonost ka
potvrdnom odgovaranju. Takode, kao argument u prilog neasocijativne pozicije
kori$¢en je i podatak kada osoba odrice da je postojalo neko traumatsko iskustvo,
pri ¢emu nije nije isklju¢ivana mogucénost da ga je osoba zaboravila (Coelho &
Purkis, 2009).

10.2.3 Teorija o postojanju mreZe straha (Ohman & Mineka, 2001)

Ohman i Mineka (2001) smatraju da su organizmi, ukljucujuéi i ljudsku
vrstu, tokom evolucije morali da razviju relativnho nezavisne ali povezane
bihejvioralne, mentalne i neuralne sisteme. Njihova funkcija je u tome da pomognu
organizmima u snalazenju u situacijama koje su bile zivotno ugrozavajuce, ¢ime su
se povecavale Sanse za opstanak i prenos gena novim generacijama. 1z tog razloga,
prema ovim autorima, nastala je neuralna stuktura, tzv. mreza straha, koja je usko
specijalizovana za detekciju stimulusa koji izazivaju strah. Ova struktura treba da
se aktivira u situacijama koje predstavljaju opasnost po organizam i zahtevaju brzo
reagovanje radi opstanka. Autori smatraju da ova pretpostavljena mreze straha ima
slede¢e karakteristike: a) selektivnost, b) automatsko aktiviranje, c) otpornost na
uticaje drugih sistema, kao i d) specijalizovanu neuralnu osnovu.

a) Selektivnost podrazumeva da mrezu straha aktiviraju pre svega
stimulusi koji su bili u vezi sa opasno$¢u u evolutivnoj proslosti, ali
autori dozvoljavaju moguénost da se broj stimulusa koji je aktivira
moze uveéati na osnovu principa Pavlovljevog uslovljavanja. Dakle,
prethodno averzivna iskustva sa odredenim do tada neutralnim
stimulusima doves¢e do aktivacije mreze straha, ¢ak i ako nisu
evolutivno predodredeni. Prema ovim autorima, mreZa je sazdana sa
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ciljem da poveca evolutivni fitnes organizama, otuda je sistem
bazdaren da ima veci broj pogresnih detekcija neutralnih stimulusa kao
opasnih u odnosu na nereagovanje u situacijama koje su u sustini
opasne.

b) Automatska aktivacija podrazumeva da dati stimulusi aktivaraju mrezu
bez upliva svesne obrade i voljne kontrole. U prilog automatske
aktivacije, Ohman i Mineka (2001) navode eksperimente sa
subliminalno prezentovanim stimulusima koji su i tako kratko izlozeni
u stanju da aktivaraju strah. Ovo je posebno slucaj sa evolutivho
bitnim stimulusima kao §to su zmije, pauci ili ljudska lica sa ljutitim
izrazom nasuprot evolutivno neutralnim stimulusima.

¢) Otpornost na uticaj drugih sistema podrazumeva da kada je mreza
jednom aktivna postoji relativno malo moguénosti da neki drugih
procesi inteferiraju sa njenom aktivno$¢u, a posebno evolutivno mladi
sistemi kao S§to su kognicija ili jezik. Sa druge strane, mreza straha
moze da ima direktne uticaje na ove druge sisteme, $to se ogleda u
raznim kognitivnim distorzijama kao $to su neosnovana ocekivanja da
ée se u buduénosti desiti nesto lose (Ohman & Mineka, 2001).

d) Kona¢no, mreza straha ima svoju neuro-anatomsku osnovu koju autori
smestaju u amigdala i njihove projekcije. Ohman i Mineka (2001)
navode nekoliko linija istraZivanja koja implikuju ulogu ove
anatomske strukture. Na primer, osobe koje imaju bilateranino
osSteCenje amigdale imaju teSkoce da prepoznaju emociju straha i
ljutnje na ljudskim licima, ali ne i druge emocije. Takode, osobe sa
ovakvim lezijama, tokom procesa uslovljavanja, mogu da navedu
vremenski sled izmedu uslovne i bezuslovne drazi, medutim kod njih
ne dolazi do formiranja uslovne reakcije straha. Nadalje, amigdala ima
veéi broj eferentnih nego aferetnih vlakana koji je povezuju sa
korteksom, Sto sugeriSe njenu prioritetnu ulogu nad sveshom
kognicijom. Drugim re¢ima, amigdala u ve¢em broju $alje informacije
prema korteksu nego $to ih prima iz njega (Coehlo & Purkis, 2009) (v.
deo o neuralnim kolima koja su osnovi straha i anksioznosti u 2.
poglavlju).

Ohman i Mineka (2001) zastupaju ideju da se prilikom uslovljavanja
reakcije straha paralelno odvijaju dva ucenja. Jedno se tice formiranja kognicija, tj.
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ocekivanja da neki stimulus prethodi drugom, dok se pomoc¢u drugog procesa stice
emocionalna reakcija. Ova dva nivoa uc¢enja mogu da se deSavaju paralelelno, tj.
jedan ne predstavlja uslov za pojavu drugog. Tokom prve vrste ucenja
uspostavljaju se relacije izmedu sredinskih okidaca, stimulusa u okolini i posledica
i za njega su odgovorna neuralna kola u hipokampusu, dok je za drugo ucenje
odgovorna mreza straha locirana unutar amigdale kao i njene projekcije.
Razvijajuéi dalje ideju o postojanju dva nivoa uéenja kod ljudi, Ohman i Mineka
(2001) smatraju da kognitivni faktori, poput ocekivanja, ne dovode do reakcija
straha, ve¢ je kauzalni sled upravo obrnut. Emocionalne reakcije straha (subjektivni
dozivljaj i fizioloSka pobudenost) imaju primat, pri ¢emu kognitivna obrada obi¢no
sluzi nekoj vrsti racionalizacije ili objasnjenja zasto osecamo strah. Nadalje, autori
veruju da su kognitivni faktori vazan faktor odrzavanja fobija jer podsti¢u
ponasanja izbegavanja, ali izleCenje od fobija podrazumeva izlaganje stimulisima
straha kako bi se ugasila automatska aktivacija mreze straha (Ohman & Mineka,
2001).

Kritike mreze straha idu u nekoliko pravaca. Sa jedna strane, dovodi se u
pitanje primat mreze u odnosu na druge kognitivne procese, poput recimo paznje.
Navodi se, na primer, podatak da u nekim eksperimentima nije dolazilo do
aktiviranja mreZe straha jer nije bilo dovoljno kapaciteta paznje da se registruju
stimulusi, dok bi se prema teoriji oCekivala nezavisnost aktivacije amigdale u
odnosu na kognitivne procese (Pessoa, 2005). Drugi su zapazili da se automatska
aktivacija ne deSava uvek u kontaktu sa prete¢im stimulusima (Purkis & Lipp,
2007). Konacno, prethodna izloZenost stimulusima vazan je faktor koji odreduje
da 1i ¢e se uopste formirati reakcije straha, sugeriSuc¢i da prethodno iskustvo i
znacenje koje ljudi pripisuju tom iskustvu imaju ulogu u nastanku i odrzavanju
strahova.

10.2.4 Kognitivni modeli (Davey, 1995, 1997)

Za razliku od modela koji akcenat stavljaju na automatsko uspostavljanje
asocijacija izmedu bezuslovne i uslovne drazi tokom ucenja, izvesni autori navode
da se mnogi efekti ucenja straha, uoceni tokom eksperimenata uslovljavanja, mogu
objasniti ocekivanjima koja postoje kod ispitanika ¢ak i pre nego Sto su pristupili
eksperimentu (up. npr. Davey, 1995). Davey naime pretpostavlja da ljudski
subjekti imaju ocekivanja da ¢e neki averzivni dogadaj pre uslediti nakon jedne
vrste stimulusa u odnosu na neki drugi, irelevantan stimulus. Ocekivanja su
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zasnovana na prethodnom iskustvu, instrukcijama dobijenim tokom eksperimenta
ili na posmatranju drugih modela. Kada se unapred, pre samog uces¢a u ovakvim
eksperimentima, o¢ekuje da ¢e odredena vrsta stimulusa biti pracena averzivnim
posledicima, koristi se termin pristrasnost ocekivanja (Coelho & Purkis, 2009).

Drugu vrstu pristrasnosti autori nazivaju pristrasnost kovariranja. Ova
pristrasnost podrazumeva da ljudi ¢esto precenjuju ucestalost javljanja averzivnih
posledica (npr. elektroSoka u nekom eksperimentu) nakon stimulusa koji su
filogenetski ili ontogenetski bitni za osobu u odnosu na neutralne stimuluse, iako
su averzivne posledica bile podjednako zastupljene medu stimulusima (Davey &
Dixon, 1996). Tako su ovi autori, koris¢enjem filogenetski (npr. pauk, tigar, ljutita
lica) i ontogenetski (npr. zubar, pistolj, kola) vaznih stimulusa, demonstrirali da
ispitanici precenjuju ucestalost javljanja averzivnih posledica (npr. jaka buka) kod
obe vrste stimulusa, i pre i nakon eksperimenta. Takode, precenjivanje averzivnih
posledica prezentovanih stimulusa bilo je izraZenije kod osoba koje su ispoljavale
vedi stepen strasljivosti, kao relativno trajnu karakteristiku.

Prema kognitivnom modelu Davey-a (1995, 1997), oéekivanja igraju
kljuénu ulogu tokom procesa uslovljavanja. Osobi sa pojacanim ocekivanjima
negativnih posledica bi¢e dovoljno samo kratkotrajno izlaganje odredenim
stimulusima (filogenetski ili ontogenetski bitnim), kako bi naudila da ih se plasi i
izbegava. Takode, ukoliko negativne posledice ne uslede, oCekivanja se smanjuju
sa ponovljenim izlaganjima stimulusima koji su bitni za osobu. Medutim, dovoljno
je da osoba bude jednom izloZzena bezuslovnom stimulusu koji izaziva bezuslovnu
reakciju, pa da se ocekivanja ponovo jave (Davey, 1995, 1997).

Prema Davey-u (1989), kognicija, tacnije proces reevaluacije, utiCe na
intezitet uslovne reakcije. Kada je jednom ve¢ formirana, blaga uslovna reakcija
moze da eskalira u intenzivniju reakciju straha nakon ponovljene evaluacije
bezuslovne drazi pri ¢emu se draz procenujuje kao opasnija po osobu. Na primer,
nakon ujeda nekog insekta koji je doveo samo do neprijatne senzacije osoba moze
da formira blagu uznemirenost u ponovnom susretu sa insektom. Medutim, ako je u
meduvremenu saznala da su u nekim slucajevima ujedi ovih insekata bili
smrtonosni, osoba moze ponovo proceniti nivo opasnosti koje ovi insekti
predstavljaju po ljude, nakon Cega se blaga neprijanost moZe pretvoriti u intenzivan
strah.

Osnovna zamerka kognitivnom modelu se odnosi na to da se strah, kao
afektivna reakcija, javlja Cesto bez ikakve kognitivne obrade, kao Sto to zagovaraju
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pristalice teorije mreze straha kada govore o postojanju dva relativho nezavisna
puta do straha. Kognicije su vazne i mogu da ucestvuju u ponovljenoj interpretaciji
situacija koje su dovele do straha, ali nastanak inicijalne reakcije je Cesto bez
ikakve kognitivne obrade. Kognicija sluzi kao vrsta racionalizacije za vec
postojecu afektivnu reakciju (Ohman & Mineka, 2001).

Zakljucak. U svrhu potpunosti savremenih teorija o nastanku specifi¢nih
fobija, potrebno je ista¢i da se poslednjih godina isti¢e i znacaj emocije gadenja u
objasnjenju nastanka bar nekih specifi¢nih fobija, posebno fobija od nekih zivotinja
poput pacova kao i fabije od krvi-povreda-injekcija. Ustanovljeno je da postoje
relativno stabilne individualne razlike u sklonosti da se emocija gadenja dozivljava
relativno Cesto i intenzivno (de Joung, Andrea, & Muris, 1997). Davey i saradnici
(Davey et al., 1998) smatraju da se zivotinje kao fobicni stimulusi mogu svrstati u
tri kategorije: one koje ne izazivaju strah, one koje izazivaju strah i one koje
izazivaju gadenje, sugeriSuci da ¢e se specificne fobije kod ove poslednje vrste
razviti usled posredovanja emocija gadenja, a ne straha. Davey (1992) navodi da su
neke Zivotinje dovedene u vezu sa emocijom gadenja jer su:

a) direktno bile odgovorne za Sirenje zaraza ili bolesti (pacovi, bubasvabe) ;

b) posedovale neke karakteristike koje podsecaju na stimuluse koji generalno
izazivaju gadenje (na primer podsecaju na sluz).

Dakle, prema ovom i drugim autorima, fobije od nekih Zivotinja su nastale
kao pokusaj izbegavanja bolesti koje bi mogle biti izazvane njima, pri ¢emu
gadenje igra vaznu posrednicku ulogu.

Suoceni sa razli¢itim predocenim modelima nastanka specifi¢nih fobija, neki
autori zastupaju stav da sticanje razli¢itih strahova zahteva razliCite kombinacije
doprinosa iskustva i nasleda (Marks, 2002). Za pojedine evolutivno pripremljene
strahove dovoljno je jedno neprijatno iskustvo ili pak nijedno, dok je nastanak
drugih u vezi sa ponovljenim neprijatnim situacijama. Vecina predloZzenih teorija
primat daje ili afektu ili kognicijama u objasnjenju nastanka specificnih fobija.
Medutim, novija istrazivanja kognitivnih neuronauka sugeriSu da delovi mozga
koji su zaduzeni za emocije i kognicije visoko medureaguju u regulaciji ponasanja,
te da je ponekad teSko razgraniCiti domen afekta od domena kognicije (Pessoa,
2008).
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