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BDNF — engl. brain-derived neurotrophic factor — (mozdani neurotrofni ¢imbenik)
CRP — C-reaktivni protein
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SIPPS — selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina
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STEPPS — engl. systems training for emotional predictability and problem solving
SZO - Svjetska zdravstvena organizacija
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SAZETAK
Depresija u granicnom poremecaju licnosti

Tali Horvat

Grani¢ni poremecaj licnosti psihijatrijski je poremecaj karakteriziran pervazivhom
nestabilnoS¢u u regulaciji emocija, kontroli impulsa, interpersonalnim odnosima i slici
samoga sebe. Pokazuje visoke stope komorbiditeta s drugim psihijatrijskim
dijagnozama, a medu njima posebno se istie komorbiditet s velikim depresivnim
poremecajem, od kojeg ¢e u nekom trenutku svog Zivota patiti ak do 85 % bolesnika
s borderline-om. KliniCka obiljezja ova dva poremecaja u velikoj se mjeri preklapaju
Sto moze dovesti do poteSkoca pri dijagnostici, a zbog kompliciranja klini¢ke slike
depresije pervazivnim simptomima poremecaja licnosti ¢eS¢e je javljanje slozenog
klinickog tijeka depresije s duljim trajanjem depresivnih epizoda, perzistiranjem
depresivnih simptoma i slabijim odgovorom na konvencionalne metode lijeCenja. 1z
tog se razloga javlja potreba za definiranjem smjernica i razvojem algoritma lije€enja
ovih pacijenata. Vec€ina autora slaze se da treba pobjeci od loSe navike propisivanja
velikog broja lijekova ovim pacijentima, te farmakoterapiju promatrati samo kao
dodatak psihoterapiji specificnoj za borderline, od kojih je najpoznatija dijalektiCka
bihevioralna terapija (DBT). Osnovu farmakoterapije jo$ uvijek najéescée Cine lijekovi
iz skupine SIPPS (selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina), no razmatra se i
potencijalno uvodenje stabilizatora raspolozenja, atipicnih antipsihotika, te drugih
lijekova i njihovih kombinacija, kao i drugih oblika lijeCenja poput elektrokonvulzivne
terapije i transkranijalne magnetske stimulacije. Uz jo$ uvijek premalo objavljene
literature na ovu temu te ograni¢enu ucinkovitost dostupnih terapijskin metoda,
potrebna su daljnja istraZivanja koja Ce pruziti novi i uspjeSniji pristup lijecenju

pacijenata s ovim komorbiditetom.

Kljuéne rijeci: grani¢ni poremeca;j licnosti, depresija, dijalektiCka bihevioralna

terapija, antidepresivi, komorbiditet



SUMMARY
Depression in borderline personality disorder

Tali Horvat

Borderline personality disorder is a psychiatric disorder characterized by pervasive
instability in emotion regulation, impulse control, interpersonal relationships, and self-
image. It shows high rates of comorbidity with other psychiatric disorders, especially
with the major depressive disorder, from which up to 85 % of borderline patients will
suffer at some point in their lives. The clinical features of these two disorders largely
overlap, which can lead to difficulties in diagnosis. Due to the complication of
depression with the pervasive symptoms of personality disorders, there is a higher
occurrence of a complex clinical course of depression, with a longer duration of
depressive episodes, stronger persistence of depressive symptoms, and a weaker
response to conventional methods of treatment. Hence, there is a need to define
guidelines and develop a treatment algorithm for these patients. Most authors agree
that the bad habit of polypharmacy in this population should be avoided, and that
pharmacotherapy should only be considered as an addition to borderline-specific
psychotherapy, the most well-known of which is dialectical behavior therapy (DBT).
The basis of pharmacotherapy are still SSRIs (selective serotonin reuptake inhibitors),
but the potential introduction of mood stabilizers, atypical antipsychotics and other
drugs and their combinations, as well as other forms of treatment such as
electroconvulsive therapy and transcranial magnetic stimulation, is also being
considered. With still not enough published literature on this topic and the limited
effectiveness of available therapeutic methods, further research is needed to provide
a new and more successful approach to the treatment of patients suffering from this

comorbidity.

Key words: borderline personality disorder, depression, dialectical behavior therapy,

antidepressants, comorbidity



1. Uvod

Licnost je, prema Eysencku, ,viSe ili manje stabilna i trajna organizacija karaktera,
temperamenta, intelekta i fiziCke konstitucije neke osobe koja odreduje njezinu osobitu
prilagodbu svojoj okolini”. Sastavljena je od karaktera i temperamenta, koji su u stalnoj
interakciji. Crte (osobine) licnosti dugotrajni su model percepcije, odnosa i razmisljanja
o okolini i samom sebi, a ako su te crte neprilagodene, nefleksibilne i uzrokuju znatno
funkcionalno ostecenije ili subjektivne smetnje, radi se o poremecaju licnosti. Jedan od
njih granicni je poremecaj licnosti (GPL, borderline), obiljezen pervazivhom
nestabilnoSc¢u u regulaciji emocija, kontroli impulsa, interpersonalnim odnosima i slici
samoga sebe, zbog ¢ega se pojedinci s ovim poremecajem susrecu s teSko¢ama u
odrzavanju stabilnih i zdravih odnosa te su skloni samoozljedivanju i suicidalnom

ponasanju (1,2,3,4,5).

Zbog Cestog komorbiditeta s drugim psihijatrijskim poremecajima, osobito s velikim
depresivnim poremecajem, dijagnostika i lijeCenje takvih pacijenata predstavljaju

izazov i otvaraju mogucnosti za daljnja istrazivanja ove problematike (6,7).



2. Granicni poremecaj licnosti

2.1. Definicija
Grani¢ni poremecaj licnosti psihijatrijski je poremecaj karakteriziran pervazivhom
nestabilnoSc¢u u regulaciji emocija, kontroli impulsa, interpersonalnim odnosima i slici
samoga sebe (1). Zbog iskrivljene predodzbe o sebi i drugima, pojedinci s ovim
poremecajem susreCu se s teSkoCama u odrzavanju stabilnih i zdravih odnosa,
izmjenjujuci krajnju idealizaciju s obezvrjedivanjem osoba do kojih im je stalo.
Dozivljavaju intenzivne emocije koje teSko mogu regulirati, a zbog straha od
napustanja pokazuju neadaptivhe obrasce ponasanja, ukljuCujuc¢i impulzivnost,
samoozljedivanje i suicidalnost. Cesto pate od kroni¢nog osjecaja praznine (4). Cest
je i komorbiditet s afektivnim poremecajima, osobito s velikim depresivnim
poremecajem, kao i s bolestima ovisnosti, anksioznim poremecajem i poremecajima

hranjenja (6).

2.2. Povijest

Pojam borderline za skupinu pacijenata prvi je upotrijebio psihoanaliticar Stern 1938.
godine, a odnosio se na stanja koja nisu mogla biti svrstana ni u neuroze ni u psihoze
(8). Taj je pojam Kernberg 1967. godine razvio u svojem konceptu grani¢ne
organizacije li€nosti u koji ulazi psihopatologija vec¢ine danas odvojeno opisivanih
poremecaja licnosti, a karakterizira ga specificna, stabilna i patoloska organizacija
licnosti. Definirao ju je kao trajan nacin osjeéanja, razmiSljanja, pona$anja,
dozivljavanja sebe i drugih, te suoCavanja s neugodnim Zivotnim situacijama. Po
njegovom videnju, opisivani pacijenti imaju tendenciju koristiti drasticne i nezrele
nacine suoCavanja s impulsima i emocijama, poput samoozlijedivanja i poricanja
stvarnosti. Nisu psihoti¢ni ali mogu razviti prolazne psihoticne epizode ako su suoceni
sa stresom ili pod utjecajem alkohola i opojnih sredstava (2,3). PokuSaji toCnijeg
definiranja grani€nog poremecaja licnosti nastavljani su radom Grinkera, Werblea i
Dryea 1968. godine nakon provodenja bihevioralne studije, koji su predlozili prve
dijagnostiCke kriterije za taj poremecaj (5). Uskoro je i Gunderson pobliZze objasnio i
definirmo graniCni poremecaj licnosti osmisljavanjem klinickog intervjua za
dijagnosticiranje tog poremecaja, koji pacijente promatra u kontekstu socijalne
adaptacije, impulsa, afekta, psihoze i meduljudskih odnosa (9). Formalno

prepoznavanje granicnog poremecaja licnosti kao jasne dijagnoze zapocelo je



objavljivanjem treCeg izdanja Dijagnosti¢kog i statistickog priru¢nika za mentalne
poremecaje (DSM) 1980. godine, $to je uzrokovalo velik pomak u smjeru pruzanja
specificnih kriterija za dijagnostiku, kao i porast razumijevanja i interesa za
istrazivanjem. Sljedec¢a izdanja, DSM-IV i DSM-V, donose pojedine preinake u
dijagnosti¢kim kriterijima, s pozitivnim utjecajem na pouzdanost i validnost dijagnoze
(4). Detaljnije opisuju poremecaje licnosti, definirajuci njih 10 i dijeleci ih u tri skupine
(klastera) po svojim slicnim karakteristikama; A (ekscentricni), B (dramaticni,
emotivni), C (anksiozni), gdje su veée Sanse istodobne pojavnosti dvaju poremecaja
iz istog nego iz dva razliCita klastera. Granicni poremecaj licnosti, kao dio klastera B,
opisan je kao obrazac nestabilnosti u interpersonalnim vezama, slici o sebi, afektu i

naznac¢enom impulzivnoscéu (2).

2.3. Epidemiologija

Smatra se da je prevalencija grani¢nog poremecaja licnosti u populaciji mnogo veca
nego $to je dosad bilo poznato, sa sadasnjom prevalencijom koja iznosi oko 1,6 %.
lako se prevalencija granicnog poremecaja licnosti ne istice kao veca od prevalencije
ostalih poremecaja li€nosti u opcoj populaciji, ona je visoka unutar psihijatrijske
populacije, gdje u ambulantama iznosi oko 10 do 12 %, a medu hospitaliziranima ¢ak
20 do 22 %. Odnos prevalencije izmedu spolova takoder je veci u kliniCkoj populaciji,
gdje iznosi 3:1 u korist Zena, dok se smatra da u opcoj populaciji nema razlike u
prevalenciji izmedu Zena i muSkaraca. To se moze objasniti vecoj sklonosti Zena s
grani¢nim poremecajem li€nosti trazenju pomoci, pogotovo zbog podataka da 80%

pacijenata koji primaju terapiju za ovaj poremecaj €ine zene (10,11,12).

2.4. Etiologjja

Trenutno se smatra da granicni poremecaj licnosti nastaje interakcijom genetske
sklonosti i nepovoljnih dozivljaja iz djetinjstva, koji preko hormona i neuropeptida
utjieCu na razvoj mozga. Pretpostavlja se da nepovoljna iskustva iz djetinjstva
moduliraju ekspresiju gena i dovode do uspostavljanja stabilnih crta licnosti koje mogu

biti predispozicija za razvoj borderline-a (13).

Utjecaj genetske predispozicije podrzavaju rezultati studija obitelji i blizanaca koje
procjenjuju nasljednost od priblizno 40 %, s ve¢om stopom podudarnosti izmedu

monozigotnih u usporedbi s dizigotnim blizancima (11,14).



Okolisni faktori za koje je utvrdeno da pridonose razvoju GPL-a ukljuCuju zlostavljanje
u djetinjstvu (fiziCko, seksualno ili zanemarivanje), koje se nalazi u do 70 % osoba s
GPL-om, kao i odvajanje od majke, manjak privrzenosti majci, neprikladne obiteljske

granice, roditeljsku zlouporabu droga i ozbiljnu roditeljsku psihopatologiju (4).

PsihoanalitiCki pristup grani€nom poremecaju linosti fokusira se na nesvjesne
procese, rana iskustva iz djetinjstva i utjecaj unutarnjih konflikata. PsihoanalitiCar
Wilhelm Reich predstavio je koncept ,oklopa karaktera", pozivajuci se na obrambene
mehanizme koje pojedinci razvijaju kako bi ublazili kognitivni sukob koji proizlazi iz
unutarnjih impulsa i interpersonalne anksioznosti. Obrambeni mehanizmi povezani s
GPL-om su projekcija, splitting i acting out (izvodenje), koji su povezani s nesigurnom
privrizenoS$c¢u. Pojam splitting odnosi se na obrambeni mehanizam u kojem pacijent
pokazuje nesposobnost stvaranja realnog pogleda na drugu osobu, te je smatra ili
potpuno dobrom ili potpuno loSom (4). Acting out iliizvodenje kroz direktno izrazavanje
nesvjesne Zzelje ili impulsa da bi se izbjegao bolni ili ugodni afekt, esto vodi do
delikventnog, bezobzirnog i promiskuitetnog ponasanja, kao i do pocCetka koriStenja
sredstava ovisnosti (15). KarakteristiCna je i hipohondrijaza koja oznaava preobrazbu
nepodnosljivog osjecaja bijesa, tuge ili srama u neprekidne pokuSaje kojima se druge
osobe nastoji natjerati da obrate paznju na veliku emotivhu bol koju osjecaju.
lzrazavaju se kroz zaljenje na tjelesnu bol ili bolest, ili su neizravni i izrazeni kroz
prikriveni  prijekor sluSateljeve ,neosjetljivosti®, ,gluposti" ili ,zlonamjernosti"
(15,16,17).

Otto Kernberg razvija teoriju poremecenog ranog odnosa roditelj-dijete, u kojoj
naglasava djetetovu disocijaciju ili odvajanje od agresije, procesa izazvanog
djetetovim pretjerano agresivnim temperamentom ili pretjeranom roditeljskom
frustracijom. Pri tome dijete smatra da je njegovo neprijateljstvo prema njemu
potrebnim osobama previSe destruktivno da bi bilo prihvaceno i izrazavano. Ova
teorija pomaze u objasdnjenju pacijentovih polariziranih percepcija i osje¢aja prema
sebi i drugima. Kao jo$ jedan koncept poremecéaja u ranom odnosu roditelj-dijete
naglasava se neuspjeh roditelja u pruzanju odgovaraju¢e pozornosti i potvrde
djetetovih osjecaja i iskustava, Sto rezultira neuspjehom djeteta u razvoju pozitivnog i
stabilnoga osjecéaja sebe, te njegovom potrebom za stalnom vanjskom potvrdom kako
bi se osjecao prihva¢enim (18). Ta teorija ide u prilog karakteristici osoba s grani¢nim

poremecéajem licnosti da vjeruju kako se o njima u djetinjstvu nije dovoljno brinulo te
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posljedi¢nu ljutnju, prazninu i stalno traganje za skrbi i njegom, kao i osjetljivost ako

smatraju da je nisu dobili (15).

Kernberg spominje i nedostatak integracije u ranom maj¢inskom odnosu, u kojem
dijete majCinsku figuru dozivljava u dihotomnom okviru: kao majku punu ljubavi i brige
i kao majku koja ga kaznjava, koja mrzi i uskracuje. Ta kontradikcija i nokonstantnost
u obliku tzv. double bind poruka, spominjana kao dio etiologije svih poremecaja

licnosti, u njemu izaziva intenzivnu tjeskobu i moze dovesti do rascjepa (4,5).

Poremeceni odnosi iz djetinjstva ponavljaju se i u kasnijim odnosima s pojavom
zaCaranih interpersonalnih krugova. To se pokazuje Cestom reviktimizacijom u
romantiCnim vezama i odnosima nasilnik-Zrtva s vrdnjacima, pri ¢emu dolazi do
drudtvene izolacije i povecanja razine nepovjerenja u druge. Sve je viSe dokaza da
drustveno zanemarivanje i drustvena nejednakost mogu povecati rizik za pojavu
granicnog poremecaja licnosti, pri cemu takoder raste razina nepovjerenja, ali i

osjetljivosti na drustveno odbacivanje i nepravdu (13).

Prema podacima neurobiolosSkih istrazivanja u kojima su pacijenti s grani¢nim
poremecajem li€nosti usporedivani s kontrolnom skupinom, primjeéena je
serotoninergiCka disfunkcija i smanjenje volumena amigdale, hipokampusa i
medijalnog temporalnog reznja. Medutim, buducéi da su ove studije uklju€ivale odrasle
pacijente, nije jasno jesu li ti neurobioloski defekti posljedice ili etioloSki uzroci

poremecaja (11).

2.5. Klasifikacija i dijagnosticiranje

Op¢i kriteriji za poremecaj licnosti prema DSM-V jednaki su onima u MKB-10
klasifikaciji. Definiraju poremecéaje li€nosti kao dugotrajan model unutrasnjeg
dozivljavanja i ponasanja koje izrazito odstupa od ocekivanog s obzirom na kulturnu
pripadnost osobe, pervazivni su i nefleksibilni. Poc€inju u adolescenciji ili ranoj odrasloj
dobi, stabilni su tijekom vremena i uzrokuju smetnje ili oSte¢enja u svakodnevnom

funkcioniranju, emocionalnim i interpersonalnim odnosima (5).

DSM-V klasifikacija odreduje i specifi¢ne kriterije za poremecaje licnosti. Prema njima,
graniCni poremecaj licnosti obiljezen je pervazivnim modelom nestabilnosti u
interpersonalnim odnosima, slici samoga sebe i emocijama te izrazitom impulzivnoSc¢u

koja se ocCituje u raznim situacijama kao pet ili vise od sljedecih obiljezja:



1. Jaki napori kako bi se izbjeglo stvarno ili pretpostavljeno napustanje.

2. Model nestabilnih i intenzivnih interpersonalnih odnosa karakteriziran izmjenom

krajnje idealizacije i obezvrjedivanja.

3. Smetnje identiteta: izrazito i perzistentno nestabilna slika ili dozivljavanje

samoga sebe.

4. Impulzivnost na najmanje dvama podrucjima koja su potencijalno Stetna njima
samima, npr. troSenje novca, seksualni odnosi bez zaStite, upotreba psihoaktivnih

stvari, jedenje velikih koli€ina hrane na mahove.

5. Povratno suicidalno ponaSanje, geste ili prijetnje ili samounakazujuce
ponasanje.
6. Emotivna nestabilnost koja nastaje zbog izrazite reaktivnosti raspoloZzenja (npr.

intenzivna epizodi¢na disforija, razdrazljivost ili anksioznost koja obi¢no traje nekoliko

sati, malokad viSe od nekoliko dana).
7. Kroni€ni osjecaj praznine.

8. Neprimjeren, intenzivan bijes ili teSkoce s kontroliranjem bijesa (npr. Cesti izljevi

bijesa, stalna ljutnja, Ceste tuCnjave).

9. Prolazne, sa stresom povezane, paranoidne ideje ili teski disocijativni simptomi
(5)-

U 11. reviziji Medunarodne klasifikacije bolesti (MKB-11), kao i u sekciji Ill DSM-V
dolazi do promjene u pristupu dijagnozi poremecaja licnosti kojoj se viSe ne pristupa
kategorijalno, ve¢ dimenzionalno. Dolazi do ukidanja podjele na tradicionalne tipove
poremecaja liCnosti, a primjena se proSiruje na adolescenciju (19). Ako pojedinac
zadovoljava opce kriterije za dijagnozu poremecaja liCnosti, na temelju opceg
oStecenja osobnog i interpersonalnog funkcioniranja utvrduje se stupanj poremecaja
(blagi, umjereni, teski poremecaj licnosti). Nadalje, identificiraju se izraZene crte
licnosti: negativna afektivnost, odvojenost, disocijalnost, dezinhibicija, anankasti¢ni
sindrom, te borderline obrazac ponasanja. Ranije postoje¢e kategorije poremecaja
licnosti opisuju se dvjema ili viSe nabrojanim crtama licnhosti pa se na ovaj nacin
olakSava prijelaz s MKB-10 na MKB-11 klasifikaciju (5,19). S obzirom na njegovo

postojanje u novoj klasifikaciji, moguca je upotreba Specifikatora za borderline



obrazac pona$anja kojeg bi za Sto bolju identifikaciju pojedinaca trebalo koristiti u
kombinaciji sa specifikatorima crta licnosti (npr. umjereni poremecaj li€nosti s
negativnhom afektivnodc¢u, disocijalno$¢u i dezinhibicijom, borderline obrazac) (20).
Ovaj pristup MKB-11 klasifikacije pokazao je visoku prihvacenost i prakti¢nost u nekim
kulturama zbog naglasavanja osobina i stupnja poremecaja umjesto dodjeljivanja
potencijalno stigmatizirajuCe etikete u obliku imena tipa poremecaja liCnosti. To
pacijentu olakSava odrzavanje pozitivnhog i stabilnog osjecCaja vlastite vrijednosti.
Takoder, kliniCari ga smatraju sveobuhvatnijim i jednostavnijim za opisivanje crta
licnosti u usporedbi s MKB-10, kao i jednostavnijim za koriStenje, za komunikaciju sa
struCnjacima i s pacijentom i za formuliranje plana lijeCenja (19,21). Pozitivha strana
klasifikacije MKB-11 je i tome §to zaobilazi problematiku medusobnog komorbiditeta
izmedu tipova poremecaja licnosti prema MKB-10, Sto se postize koriStenjem ranije
navedenih crta licnosti umjesto svrstavanja osobe unutar dijagnoze samo jednog tipa
poremecaja licnosti. Tako se izbjegava nedovoljno specificno postavljanje dijagnoze,
te poblize razjasnjavaju i razdvajaju znacCajke pojedinih tipova poremecaja liCnosti koje
se Cesto preklapaju medu razli¢itim tipovima (5,22). lako je dijagnosticiranje
poremecaja licnosti u adolescenciji i dalje kontroverzno, MKB-11 omoguéavanjem
postavljanja dijagnoze poremecaja licnosti u bilo kojoj dobi ukoliko neka od crta licnosti

perzistira duze od 2 godine, olakSava rano otkrivanje, dijagnosticiranje i lijeCenje (19).

Osobe s GPL-om dozivljavaju velike promjene u raspolozenju koje su obi¢no pracene
i velikim promjenama u doZivljavanju sebe, drugih, ali i svijeta oko sebe. Uvid u
realnost im je nekad toliko lo§ da mogu patiti od kratkih psihoti¢nih epizoda, kao Sto
su paranoidne deluzije i halucinacije. U njegovateljima i zdravstvenim radnicima u
poCetku najceS¢e pobuduju intenzivan odgovor pun razumijevanja, no kasnije zbog
svojeg neodgovaraju¢eg ponaSanja, kao i nepostivanja terapijskin preporuka,
dozivljava ih se kao gundala koja odbijaju pomo¢. Osobe s grani¢nim poremecajem
licnosti imaju samounistavajuce tendencije i sklone su samounakazujuc¢em i
sucidalnom pona$anju (15). Stopa samoubojstva kod pacijenata s ovim poremecajem
je oko 9 %, Sto je oko 400 puta veée od stope samoubojstva u opéoj populaciji. Oko
60 - 70 % borderline pacijenata pokusa pociniti samoubojstvo, i to najéesée nekoliko
puta, no vecina tih pokuSaja nije uspjeSna. Prijetnje samoubojstvom i suicidalno
ponasanje joS su CeS¢i i zahvacaju oko 90 % pacijenata. Samounakazavajuée

ponasanje, od kojeg je najcesc¢e rezanje, udvostrucuje rizik za samoubojstvom pa se



na njega uvijek treba obratiti paznja (23). Borderline poremecaj licnosti ima tendenciju

postati blazi ili se stabilizirati s godinama (15).

2.6. LijeCenje

lako lije€enje graniCnog poremecaja liCnosti obi¢no podrazumijeva kombinaciju
psihoterapije i farmakoterapije, psihoterapija se smatra prvom metodom izbora (4,5).
Jedna od njenih oblika je kognitivno-bihevioralna terapija (KBT) koja se temelji na
stvaranju korektivhog emocionalnog iskustva u sklopu uspostavljenog terapijskog
odnosa. Time se za cilj postavlja promjena dotadasnjih nezrelih mehanizama obrane,
kao i prepoznavanje i korekcija disfunkcionalnih stavova (5). Jedna od terapija
temeljenih na KBT-u je dijalektiCka bihevioralna terapija (DBT), visoko strukturirana
terapija koja kombinira mindfulness s interpersonalnim vjeStinama i vjeStinama
regulacije emocija temeljenim na KBT-u. Cilj terapije je promijeniti ponaSanje i
omoguciti pacijentu mogucnost toleriranja uznemiruju¢ih osje¢aja. DBT kombinira
individualnu terapiju, grupnu terapiju i tiedne timske konzultacije za terapeute (4).
Prvotno je razvijena za lije€enje suicidalnog i parasuicidalnog ponasanja u bolesnika
s ovim poremecajem liCnosti, koji obicnho budu i okida¢ za pocetak psihoterapije.
Parasuicidalno, kao i druga ponasanja koja utjeCu na kvalitetu Zivota, obraduju se te
se o0 njima raspravlja, kao i o steCenim bihevioralnim vjeStinama koje se uce
primjenjivati u svakodnevnom Zivotu pacijenta (5,13). Cilj je redukcija simptoma, za
razliku od psihodinamskih terapija kojima je svrha i promjena na razini strukture

licnosti (5).

U psihodinamskim terapijama naglasak se stavlja na analizu dubinskih intrapsihikih
dinamizama kroz tri tipa odnosa bolesnika: 1. kroz rane odnose sa znacajnim
osobama iz bolesnikove okoline; 2. aktualne odnose s drugim bitnim osobama za
bolesnika i 3. odnos bolesnika i terapeuta u kojima se ponavljaju i analiziraju odnosne
situacije iz prvih dvaju tipova odnosa, Sto bolesniku pruza novo, korektivho
emocionalno iskustvo. Kroz grupnu dinamsku psihoterapiju i razumijavanje odnosa s
Clanovima grupe, postize se poboljSanje socijalnih interakcija i interpersonalnih
vjestina (5). Jedna od psihodinamskih terapija je transferno fokusirana psihoterapija
(TFP), koja koristi odnos pacijent-terapeut, tj. transfer, za reaktivaciju internaliziranih
objektnih odnosa, njihovo sustavno istraZivanje i interpretaciju, a kroz njih i razvoj
pacijentove svijesti o neintegriranim reprezentacijama sebe i drugih (4,5). Jos jedna
vrsta psihodinamske terapije inicijalno razvijena radi boljeg razumijevanja i lijeCenja
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bolesnika s graniénim poremecajem liCnosti je i na mentalizaciji temeljena
psihoterapija (MBT), koja kombiniranjem individualne i grupne terapije razvija
sposobnost mentalizacije (kako osoba vidi sebe izvana, a druge ljude iznutra) (5,13).
Fokus se stavlja na zbrinjavanje suicidalnosti i samoozljedivanja, obradu emocija i

rieSavanje nestabilnosti odnosa (13).

Farmakoterapija se kod borderline-a, kao i kod ostalih poremecaja licnosti primjenjuje
ovisno o tome koji simptomi previadavaju (5). Trenutno nema sluzbeno odobrenih
lijekova za lijeCenje ovog poremecaja, no Cak do 96 % pacijenata s grani¢nim
poremecajem licnosti koji se lijeCe primaju barem jedan psihotropni lijek, a Cesto i viSe
njih odjednom — gotovo 19 % pacijenata navodi da uzimaju Cetiri ili viSe psihotropnih
lijekova (13,24). Farmakoterapija se ne preporucuje za lijeCenje glavnih simptoma
borderline-a, ve¢ samo za lijeCenje komorbiditetnih poremecaja kao Sto su teSka
depresija i anksioznost kao kratkotrajna terapija, i kao terapija za lijeCenje kriza poput
akutne suicidalnosti ili psihoticne epizode. Pri navedenim krizama, kao i pri postojanju
izrazenih  kognitivno perceptualnin simptoma poput paranoidnih ideja ili
depersonalizacije, preporucuje se uvesti antipsihotik nove generacije (5,13). NajceSce
primjenjivani lijekovi za lijeCenje granicnog poremecaja licnosti ipak su antidepresivi iz
skupine SIPPS-a (selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina), stabilizatori
raspolozenja i anksiolitici. Pri tome je SIPPS lijek prvog izbora pri dominaciji simptoma
impulzivnosti. Pri primjeni anksiolitika treba paziti na mogu¢ razvoj ovisnosti, kojoj su
pacijenti s borderline-om skloni. Primjena farmakoterapije takoder je preporucena pri
teskoj agitaciji ili izrazenim teSko¢ama u kontroli agresije, a poznato je da moze biti
djelotovorna u smanjivanju ljutnje, impulzivnog i agresivhog ponasanja, kao i brzih
izmjena raspolozenja i afektivne nestabilnosti (5). Potrebna su daljnja istrazivanja koja
bi dovela do jasnijih zakljuCaka oko procjene dobrobiti i rizika farmakoterapije u
granicnom poremecaju licnosti, uzimaju¢i u obzir heterogenost simptomatologije
pacijenata, njihove Ceste psihijatrijske komorbiditete, te time i razvoj personaliziranih

strategija lijeCenja (24).



3. Depresija
3.1. Definicija

Pojam depresije iznimno je Sirok, a moze se odnositi na afekt, raspolozenje i stanje
(poremeca;j, sindrom ili bolest). Depresivni afekt koji se definira kao prolazno stanje
osjecaja tuge obic¢no se javlja kao odgovor na specificnu situaciju, dok se depresivno
raspolozenje (koje je trajnije) dozivljava kao prozimajuée, atipiCno i povezano s
negativnim idejama poput beznada, bespomocénosti i pesimizma u pogledu na
buducnost. Obic¢no utjeCe na ponaSanje i uzrokuje smanjeno samopostovanje, a
vecina ljudi ga dozivi barem jednom u zivotu, naj¢eSce u trajanju od nekoliko sati do
nekoliko dana (25).

Depresivno stanje (bilo da se radi o poremecaju, sindromu ili bolesti) karakterizirano
je duljim trajanjem i znatnim odstupanjem od normale. Prisutni su i drugi
psihopatoloski simptomi poput psihomotornih, voljnih, misaonih, kognitivnih i
nagonskih, te izrazito radno i socijalno ostecenje (5,25). Moguce je javljanje suicidalnih
misli koje mogu rezultirati pokuSajima suicida. Ako su prisutne halucinacije i/ili
sumanutosti poput ideja krivnje, hipohondrijskih sumanutosti i osiromasenja, radi se o
psihoti¢noj depresiji. Ako je stanje samo depresivno, bez faza povisenog raspolozenja
(manija, hipomanija) depresija je unipolarna, a ukoliko se izmjenjuje s manijom ili

hipomanijom radi se o depresiji unutar bipolarnog afektivnog poremecaja (26).

3.2. Povijest

Depresija kao stanje opisuje se joS od antickog doba s Hipokratovom humoralnom
teorijom, a nastavlja se kroz Galensku medicinu i srednji vijek, opisivana pojmom
melankolije. Melankolija se kasnije povezuje sa suvremenijim znacenjem melankolije
ili o€aja, kao Sto je to u djelu ,Anatomija melankolije” engleskog renesansnog pisca
Richarda Burtona iz 1621. godine. lako se izmjena manicnih i depresivnih epizoda veé
ranije opisuje u spisima Areteja iz Kapadokije i nekolicine drugih autora, pojasnjavaju

je tek 1854. godine francuski psihijatri Falret i Baillarger.
Pojam depresije kao pokazatelj stanja tuge, pocCinje se pojavljivati u 19. stoljecu (27).

Kraepelin 1921. godine koristi termin ,mani¢no-depresivna psihoza” koji obuhvaca
depresiju, maniju, povratni depresivni poremecaj i ciklotimiju (5). Dok su Kraepelin i

njegovi istomisljenici uspostavljali opceprihvaéenu klasifikaciju glavnih psihijatrijskih
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poremecaja na temelju medicinskog modela i organske etiologije, druga rastuc¢a Skola
europskih psihijatara razvijala je drugadiji pristup. Psihoanaliticari Freud i Abraham
razvili su teoriju o podrijetlu depresije s naglaskom na stvarni ili simbolicni gubitak.
Freud je nadogradio pojam gubitka obrazloZzavanjem tipicnih depresivnih simptoma
poput krivnje, sniZzenog samopos$tovanja i suicidalnih ideja koji se javljaju zbog
usmjeravanja ljutnje zbog gubitka prema samome sebi. Na temelju njegove podjele
depresije na psihogenu i bioloski uzrokovanu, depresija se klasificirala na egzogenu
(izazvanu gubitkom) i endogenu (bioloski uvjetovanu), te time i uzrokovala primjenu

razliCitin oblika terapije — psihoterapije, odnosno farmakoterapije (5,27).

3.3. Epidemiologija

Depresivni poremecaji jedni su od naj¢eséih psihickih poremecaja sa znacajnim
porastom ucCestalosti u opcCoj populaciji. Prema izvjeS¢u Svjetske zdravstvene
organizacije (SZO), na vode¢em su mjestu uzroka radne nesposobnosti u svijetu
(28,29). Trenutacna prevalencija krece se od 5 do 10 %, dok doZivotna prevalencija
iznosi do 18%, s najve¢om ucestalosti obolijevanja izmedu 30. i 40. godine Zivota
(29,30).

Depresija se dvostruko ¢escée javlja u Zena nego muskaraca te se smatra da je ta
razlika u prevalenciji multifaktorijalne etiologije. Teorije razvojne psihopatologije
naglasavaju utjecaj specifitnih razvojnih ¢imbenika u kriti€nim razvojnim razdobljima
adolescencije ili njihovu interakciju sa stresorima u adolescenciji. Primjerice, tijekom
pubertetskog razdoblja dolazi do kombinacije hormonalnih i neurorazvojnih promjena
koje variraju ovisno o spolu te mogu utjecati na spolne razlike u prevalenciji depresije
(831). Veca sklonost zena depresiji takoder se pripisuje bioloSkim procesima,
uklju€ujuéi genetski uvjetovanu osjetljivost, hormonske fluktuacije (spolnih hormona i
hormona S§titanjace) koje utjeCu na reproduktivni sustav i pretjeranu osjetljivost na te
fluktuacije u dijelovima mozga povezanim s pojavom depresivnih stanja. Zadnju teoriju
podrzavaju dokazi koji ukazuju na postojanje snaznog utjecaja spolnih hormona na
funkciju neurotransmitora specifiCnih za serotonin, kao i na raspoloZzenje. Smatra se
da povecanoj podloznosti pridonose i psihosocijalni dogadaiji; stres zbog svoje uloge
u drustvu kao Zene, viktimizacija, socijalizacija specificna za spol, internalizirani stil

suoCavanja sa stresom i nepovoljni drustveni status (32).
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Postoje brojni dokazi koji potvrduju postojanje snazne povezanosti depresije i
suicidalnosti. Prema epidemioloskim podacima, oko 73 % osoba koje pocine
samoubojstvo prethodno su patile od depresije, a poznato je da oko 15 % osoba s
depresijom pocini suicid. Dokazano je da vecina zrtava neposredno prije skonCavanja
vlastitog Zivota zatrazi stru¢nu pomoc, ali im dijagnoza nije postavljena, ili je lijeCenje

koje prime neadekvatno (33).

3.4. Etiologjja

Etiologija depresije nastoji se objasniti dvjema glavnim teorijama, bioloSkim i
psiholoskim. Prva ukljuCuje gensku predispoziciju, biokemijske mehanizme,
neuroimunoendokrinoloS8ke poremecaje te neurofizioloSku, kronobioloSku i
neurodegenerativhu podlogu, dok se druga dijeli na psihodinamsku, bihevioralnu i

kognitivnu teoriju te teoriju stresnih dogadaja (5,26,34).

Naslijede igra bithu ulogu u nastanku depresije, a to dokazuje 2 - 3 puta vedi rizik
pojavnosti ove dijagnoze u obiteljima depresivnih bolesnika. Na vaznost genske
predispozicije ukazuje i veca konkordantnost u jednojajCanih nego u dvojajCanih
blizanaca (40 nasuprot 11 %). lako jo$ nisu otkriveni geni koji utje€u na pojavu
depresije, zna se da se prenosi poligenski te da je nezanemariv utjecaj polimorfizama
gena uklju€enih u metabolizam serotonina i dopamina. Najistrazivaniji su polimorfizmi

gena serotoninskog prijenosnika (SERT) i gena za BDNF (5,26).

Neurotransmitori poput biogenih amina, noradrenalina, dopamina i serotonina, kao i
promjene u broju i osjetljivosti njihovih receptora, takoder se povezuju s etiologijom
depresije (34). Dokaz te hipoteze temelji se na povecanju razine neurotransmitora
(noradrenalina, dopamina, serotonina) nakon primjene antidepresiva, te njihovom
smanjenom koncentracijom u depresivnih pacijenata (26). Smanjena koncentracija
noradrenalina u hipokampusu i hipotalamusu povezuje se s tjelesnim simptomima
depresije poput anoreksije, anergije i gubitka libida, kao i sa smanjenim
neurovegetativnim funkcijama i padom koncentracije. Poremecaji koncentracije
dopamina uzrokovat ¢e psihomotornu retardaciju, a nekad i agitaciju i psihomotorni
nemir. Zbog svog mezokortikalnog djelovanja njegov manjak uzrokovat ¢&e
nemogucnost koncentracije, socijalno povlaCenje i nesposobnost planiranja, a
neadekvatnom aktivacijom centara ugode anergiju, anhedoniju i nemogucnost

radovanja (34). Gubitak zadovoljstva i osjeCaja sreCe, poremecaj spavanja i
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pesimizam povezuju se sa smanjenom koncentracijom serotonina u razli€itim
poremecaja raspolozenja smatra se jasan povratak simptoma depresije u pacijenata
lije€enih SIPPS-ima nakon iscrpljivanja zaliha triptofana — aminokiseline iz koje se u
organizmu izgraduje serotonin (25). S biokemijskom podlogom depresije povezana je
i hipoteza disbalansa receptorskih sustava, u kojoj se najceSce spominju

hipersenzitivnost (tzv. up regulacija) i hiposenzitivnost monoaminskih receptora (34).

Neuroimunoendokrinoloski poremecaji Cesto se povezuju s depresijom; depresija kao
sekundarna Cest je simptom u endokrinoloskih bolesnika — pogotovo onih koji pate od
bolesti StitnjaCe i nadbubrezne Zlijezde, a istraZivanja pokazuju da velik broj pacijenata
s primarnom depresijom pojacano izlu€uje kortizol, kao $to se zamjecuje i izostanak
supresije izlu€ivanja kortizola pri deksametazonskom testu. Subklini¢ka hipotireoza
nalaz je u 5 - 10 % depresivnih bolesnika, a jo$ veci postotak pokazuje razliCite
abnormalnosti u testovima za ispitivanje funkcije hipotalami¢no-hipofizno-tireoidne osi
(34). Imunoloskom podlogom poremecaja raspolozenja smatra se saznanje o ¢estom
komorbiditetu depresije s upalnim i autoimunosnim bolestima, kao i pronalazak
aktivacije sustava upalnog odgovora u depresivnih pacijenata. U njihovoj krvi nalazi
se povecCana koncentracija citokina IL-1, IL-6, CRP-a, TNF-a, gama-interferona i
prostaglandina, za koje se pretpostavla da djeluju na serotoninergiCki i

noradrenergicki sustav (5,26).

NeurofizioloSka hipoteza depresije sadrzana je u disfunkciji i dezorganizaciji
prefrontalnog korteksa koji uzrokuje nemogucnost pokretanja i odrzavanja cilju
usmjerenog ponasanja depresivnih bolesnika. Opisuje se i nekontrolirana aktivacija
amigdala (rezultiraju¢i pojavom negativnih emocija, anksioznosti i straha),
hiperaktivacija hipotalamusa (koja uzrokuje neadekvatnu reakciju na stres) te

disfunkcija hipokampusa (smanjujuci kapacitet uenja i pamcenja) (34).

Neki oblici depresije poput sezonske depresije i djelotvornost terapije svjetlom u tim
oblicima ukazuju na ulogu kronobioloskih Cimbenika u nastanku ove bolesti.
Poremecaiji ciklusa spavanje — budnost, kao i poremecaji spavanja sa skracenom
REM latencijom, pove¢anom REM gusto¢om i smanjenim sporovalnim spavanjem, u
depresivnih bolesnika stvaraju osjecaj spavanja u polusnu, stalnog sanjanja i uzrokuju

oscilacije raspolozenja tijekom dana (loSije ujutro, bolje predvecer) (5,34).
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Neurodegenerativni poremecaji vidljivi su u depresivnih pacijenata u obliku
propadanja neurona hipokampusa sa svakom depresivnhom epizodom, stresom
uzrokovanim pojacanim izluCivanjem kortizola i glutamata, ali i smanjenjem BDNF-a
inaCe zaduzenim za sprjeCavanje apoptoze, oblikovanje novih sinapsi i podrZzavanje
neuroplastiCnosti (5,34). Ta teorija u skladu je s podacima istrazivanja koja pokazuju
da ponavljanje epizoda depresije (izraZzenih kao broj prijema u bolnicu) povecava rizik

od senilne demencije (25).
Smatra se da psihosocijalni faktori takoder pridonose razvoju depresije.

Freud svojom psihodinamskom teorijom depresiju tumacdi kao posljedicu
nezadovoljavajuceg procesa Zalovanja u situacijama gubitka voljenog objekta,
odnosno voljene osobe. Prema izgubljenom objektu uspostavljaju se ambivalentni
osjecaji, ljubav i mrznja, a oni se tijekom procesa identifikacije okrecu prema
bolesniku, §to dovodi do depresije (5,34). Prema istoj teoriji, depresija se objasnjava
fiksacijom na oralnu fazu psihoseksualnog razvoja, u kojoj je dijete dozivjelo frustraciju
i ostalo trajno fiksirano na to razvojno razdoblje. Kao rezultat toga, bolesnik traZi
paznju, ljubav i njeznost koje nisu bile dovoljno prisutne u djetinjstvu i koje

predstavljaju o€ajnicki krik za ljubavlju (5,26,34).

Bihevioralna teorija depresivne bolesnike predstavlja kao osobe s manjkom socijalnih
vjeStina i nerazvijenim interpersonalnim odnosima koje one niti ne smatraju
potrebnima. Takvim ponasanjem izazivaju negativnu reakciju okoline pa se zbog toga

jos vise osamljuju i pogor8avaju svoje depresivno stanje (5,26).

Kognitivna teorija tumaci nastajanje depresivnih simptoma kao posljedicu pogresnog
misljenja i procesiranja informacija, a temeljena je na kognitivnhim iskrivljenjima,
negativnim automatskim mislima i negativnim vjerovanjima. Kognitivha iskrivljenja
stvaraju negativhu kognitivnu shemu, to jest negativha vjerovanja koja su dio
svakodnevice depresivhe osobe. Neka od naj¢eSCih kognitivnih iskrivljenja su
pretierano uopcivanje (osoba na temelju jednog dogadaja brzo donosi opcée
zakljuCke), selektivno apstrahiranje (od viSe elemenata neke situacije zaklju€ak se
donosi samo na temelju jednog), samookrivljavanje, neuspjesSnost (osoba ne vjeruje
da moze biti uspjeSna) i razmisljanje ,sve ili nita”. Depresivne osobe razvijaju tzv.
negativnu kognitivnu trijadu. One negativno dozivljavaju svijet, buduc¢nost i sebe — kao

neprimjerene, ostavljene i grijeSne, zbog €ega osjecaju zalost, osamljenost i tugu
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(5,26,34). Dio kognitivne teorije je i teorija nauCene bespomocnosti koja se temelji na
izloZenosti neugodnim situacijama na koje se ne moze utjecati, cime osoba ucenjem

usvaja osjecaj bespomocnosti i razvija depresivnost (26).

Stresni zivotni dogadaji mogu imati vaznu ulogu u nastanku depresije. Poznato je da
depresivni bolesnici koji su prozivjeli teSku stresnu situaciju imaju tezu kliniCku sliku
od onih koji su bili pod blazim stresom, kao i da postoji veza izmedu stresnih dogadaja
i prve depresivne epizode. Smatra se da povecana podloZnost za razvoj depresivne
epizode traje u razdoblju od dva do tri mjeseca nakon stresnog dogadaja. Taj utjecaj
stresnog zivotnog dogadaja moze se objasniti kindling mehanizmom, prema kojem
stresor izaziva prvu epizodu depresije. Ona dovodi do fizioloske osjetljivosti SZS-a $to

kasnije moze rezultirati pojavom depresije i bez stresa (5,25,34).

3.5. Klasifikacija i dijagnosticiranje

Prema novoj MKB-11 klasifikaciji, depresivni poremecaj pojavljuje se u obliku
depresivne epizode, povratnog depresivhog poremecaja i distimije. Uveden je i
mjeSoviti depresivni i anksiozni poremecaj koji je u MKB-10 klasifikaciji bio svrstan u

anksiozne poremecaje (5).

Depresivna epizoda (velika depresija, veliki depresivni poremecaj, major depresija)
jest depresija koja se pojavljuje jednom, a po jaCini i karakteru simptoma mozemo je
podijeliti na blagu; srednje teSku, bez psihotiCnih simptoma; srednje teSku, sa
psihoticnim simptomima; teSku, bez psihoticnih simptoma i teSku, sa psihoti¢nim
simptomima (26). PoCetna teZina i komorbiditet u pozitivnoj su korelaciji s loSijim

ishodom u smislu loSijeg funkcioniranja i nepotpune remisije (25).

Povratni depresivni poremecaj (ponavljaju¢a depresivnha epizoda) ponavljaju¢e su
epizode depresije koje se pojavljuju bez manic¢nih epizoda. Podjela po jacini i
karakteru jednaka je kao i kod depresivne epizode (26). Zbog javljanja nove epizode
depresije u tom razdoblju, povratni depresivni poremecaj moze se dijagnosticirati kod
otprilike 25 % pacijenata u prvih 6 mjeseci nakon oporavka od prve epizode, a u 58 %

u razdoblju od 5 godina (35).

MKB-11 klasifikacija donijela je malu promjenu u vezi kriterija za postavljanje
dijagnoze velikog depresivnog poremecaja. On je definiran istovremenom prisutnoscu

najmanje pet (MKB-10 zahtjevao je najmanje Cetiri) od navedenih deset simptoma,
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koji moraju biti prisutni veci dio dana, gotovo svaki dan, tijekom najmanje 2 tjedna.
Jedan od tih simptoma mora biti depresivno raspolozenje ili gubitak interesa i
zadovoljstava u uobiCajenim aktivnostima. Poremecaj raspoloZenja mora rezultirati
znacajnim funkcionalnim oStecenjem, a ne smije biti manifestacija nekog drugog

zdravstvenog stanja, poput ucinaka tvari ili lijekova, ili biti dio Zalovanja.

Deset simptoma, koji se sastoje od afektivnih, neurovegetativnih i kognitivnih su:

1. depresivno raspolozZenje,

2. gubitak interesa i zadovoljstava u uobiCajenim aktivnostima,

3. poremecaj koncentracije i paznje ili izrazena neodluénost,

4. smanjeno samopouzdanje ili pretjerana/neprimjerena ideja krivnje,

5. beznade u pogledu na buduénost,

6. ponavljajuc¢e misli o smrti ili suicidalne ideje ili dokaz pokus$aja samoubojstva,
7. znacajno poremeceno ili prekomjerno spavanje,

8. znacajne promjene u apetitu ili tezini,

9. psihomotorna retardacija ili agitacija,

10.  smanjena energija ili umor (36,37).

Pocetak depresije moZe biti akutan ili postupan, a moze trajati od nekoliko tjiedana do
nekoliko godina. Nelijeena depresivna epizoda u prosjeku traje od 3 mjeseca do 2

godine, dok se lije€enjem njeno trajanje skracuje na 6 - 8 tjiedana (26).

Lije€nici isprva Cesto ne prepoznaju depresivni poremecaj zbog toga sto u klini¢koj
slici do jaCeg izrazaja mogu dolaziti tjelesni simptomi, poput gubitka apetita i umora

uzokovanog ranim budenjem, koji su dio tjelesnog sindroma (5).

Vecina depresivnih bolesnika ima tipicnu kliniCku sliku sa simptomima sniZzenog
raspolozenja, tuge, Zalosti, brige; sporijeg govora i misljenja, usporene psihomotorike;
smanjenog teka; nesanice; zapustenog vanjskog izgleda; oslablienog seksualnog
nagona, povecanog tenaciteta paznje koji se pokazuje kroz stalnu zaokupljenost
svojim stanjem i tegobama (26). Klinicko ocCitovanje epizode pokazuje znacajne

varijacije, a u mladenackoj dobi posebice su Cesta atipi¢ni oblici (34). Atipicna
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depresija prepoznaje se po odudaranju pojedinih simptoma od klasicne slike
depresivnog poremecaja. Moguca je pojava psihomotornog poviSenja (od
nemogucnosti mirnog sjedenja do opce agitiranosti), hipervigilnosti paznje, ubrzanog
govora, obrnute promjene nagona od one u tipi¢noj depresiji (pojacan tek, pospanost,
hipereksualnost). Za razliku od klasi¢ne slike depresije gdje je raspolozenje obi¢no

loSije ujutro, a bolje navecer, ovdje se nalazi obrnuta situacija (26).

Ako se depresija javlja uz psihoticne simptome, radi se o psihoti¢noj depresiji. Njeno
obiljezje su derealizacije, depersonalizacije, halucinacije i sumanute misli, od kojih su
najcesSce ideje propasti i osiromasenja, ideje krivnje i samooptuzivanja, hipohondrijske
i nihilistiCcke ideje (26,34). Nakon pojave depresivhe epizode sa psihoti¢nim
simptomima, $to Cesto slijedi nakon nekoliko epizoda nepsihoti¢ne depresije, psihoza
pokazuje sklonost ponavljanju sa sljedeéim epizodama depresije koje ne moraju biti
jednako teske. lako psihoza ne mora nuzno pratiti svaku sljedec¢u depresivnu epizodu,
nakon sto se pojavi, funkcionira kao neovisna znacajka bolesti koja mijenja njezinu
prirodu na naéine koji je razlikuju od drugih oblika depresije. Cini se da prisutnost
psihoze ima veci utjecaj na odgovor na lijeCenje od same ozbiljnosti depresije, sto
naglasava vaznost kliniCke identifikacije psihoze kod pacijenata s depresijom,

posebice onih koji ne reagiraju oekivano na terapiju antidepresivima (38).

Depresija se Cesto javlja u komorbiditetu s anksioznim poremecajima, ukljuCujuci
socijalni anksiozni poremecaj, paniCni poremecaj, opsesivno-kompulzivni i
posttraumatski stresni poremecaj. Procjenjuje se da je 46 % osoba s depresijom imalo

barem jedan od anksioznih poremecaja (39).

3.6. LijeCenje

LijeCenje depresije trebalo bi biti orijentirano prema ublaZzavanju akutnih simptoma,
obnavljanju psihosocijalnog funkcioniranja i sprjeCavanju recidiva bolesti (25). U
lijeCenju depresije najbolje rezultate daje kombinirani pristup; bioloske
(psihofarmakoterapija, terapija svjetlom, elektrokonvulzivna terapija), psihoterapijske i

socioterapijske metode (34).

Blaga depresija moze proci spontano bez lijeCenja, no ako su prisutni tjelesni simptomi
preporu¢a se uvodenje antidepresiva. Lijekovi izbora najéeS¢e su SIPPS-i u
kombinaciji s benzodiazepinima, a kao integrirani dio terapije trebala bi se uvesti i

psihoterapija (5).
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U lije€enju umjereno teSke depresivne epizode naj¢eSce se primjenjuju SIPPS-i u
kombinaciji sa psihoterapijom. Ako se nije postigao zadovoljavajuci odgovor, dodaju
se antidepresivi drugog mehanizma djelovanja ili se zamjenjuju dualnim
antidepresivima. Nekad se u terapiju dodaju i anksiolitici, a po potrebi i sedativni

antipsihotici, posebice kod teZe agitacije ili nesanice (5).

TeSka depresivna epizoda bez psihoti¢nih simptoma, uz psihoterapiju, lijeci se SIPPS-
ima u kombinaciji s nekim noradrenergiCkim ili dopamin-noradrenergickim
antidepresivom. Ako se nakon uvodenja 2 lijeka razliCitog mehanizma djelovanja i
dalje ne postize adekvatan odgovor, radi se o terapijski refrakternoj depresiji (5,40). U
tom slu¢aju od pomoci moze biti augmentacija u obliku stabilizatora raspolozZenja,
transkranijalna magnetna stimulacija (TMS), terapija svjetlom (fototerapija) ili

elektrokonvulzivna terapija (EKT) (5,25).

LijeCenje psihotiCne depresije provodi se slicno, no uz dodatak antipsihotika.
PreporuCuje se uvodenje trece generacije (atipi€ni antipsihotici), no kod tezih
simptoma u obzir dolaze i prva i druga generacija, ¢esto uz augmentaciju u obliku
stabilizatora raspolozenja. U slu€aju suicidalnosti ili farmakolo$ke rezistencije u obzir

dolazi i EKT, a TMS i fototerapija u ovom se slu¢aju ne preporucaju (5).

Blage do srednje teSke depresivne epizode moguce je lijeciti u ambulantama obiteljske
medicine dok se teSka depresija s odredenim suicidalnim rizikom preporuca lijeciti

bolnicki kako bi se omogucilo pazljivo prac¢enje pacijentovog stanja (5,25).

Farmakoterapija je klju€na ne samo za otklanjanje simptoma depresije i patnje, vec i
za smanjenije rizika od recidiva bolesti. Svaki pacijent s depresijom trebao bi biti lijec¢en
individualiziranim pristupom, uz posebnu paznju na mogucée farmakolo$ke nuspojave
(34). Antidepresivi kao najceS¢e propisivana farmakoterapija za lijeCenje depresije,
lijekovi su razliCite kemijske strukture i raznovrsnog mehanizma djelovanja kojima je
cilj djelovanje na simptome depresivnih poremecaja — poboljSanje raspolozenja i
voljno nagonskih funkcija, regulacija psihomotorike, spavanja, apetita i vegetativnih
funkcija, smanjenje tjeskobe i straha, te uklanjanje depresivnih misaonih sadrzaja (5).
Preporucuje se kontinuirano uzimanje antidepresiva tijekom produljenog razdoblja.
Njihov maksimalni terapijski u€inak o¢ekuje se za 4 - 6 tiedana, a poboljSanje Ce osjetiti
priblizno 70 % bolesnika. Ako se lije¢enje prekine u prvih 6 mjeseci do relapsa dolazi

u priblizno polovice pacijenata (5,41). Koristenjem SIPPS-a kao terapije prvog izbora
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vjerojatnost postizanja i odrzavanja remisije procjenjuje se na tek 30 %. Zbog toga se
sve CeSce poseze za novijim antidepresivima kao prvim izborom u lijecenju depresije,
a koriste se i razne augmentacijske strategije poput dodatka buspirona, stabilizatora
raspolozenja (litij, lamotrigin) i atipiCnih antipsihotika (5,41). Antipsihotici novije
generacije, za razliku od klasi¢nih koji pokazuju depresogeni ucinak, pokazuju
antidepresivno djelovanje, a mogu i ubrzati antidepresivni u€inak u kombinaciji s
antidepresivima. Prvi antipsihotik odobren od strane FDA kao adjuvantna terapija
unipolarne depresije bio je aripiprazol, a fiksna kombinacija fluoksetina i olanzapina
dobila je odobrenje za akutno lije€enje terapijski rezistentne depresije. Novi
antipsihotici sve se ¢eSc¢e rabe kao augmentacijska terapija za lije€enje psihoti¢ne, a

¢ak i unipolarne nepsihoti¢ne rezistentne depresije (41).

Uz farmakoterapiju, kljucnu ulogu u ublazavanju simptoma depresije, kao i
poboljSavanju kvalitete Zivota i funkcioniranja, igra i psihoterapija (42). Modeli terapije
mogu se opcenito podijeliti na ,procesno orijentirane”, kao sto su psihodinamske ili
suportivne terapije i terapije ,orijentirane na ishod", poput kognitivho-bihevioralne
terapije (KBT) i interpersonalne terapije (IPT), koje su primarno usmjerene na

ublazavanje simptoma (25).

Kao inicijalna forma psihoterapije spominje se suportivna psihoterapija koja ne nastoji
promijeniti temeljne osobine li€nosti ili obrambene mehanizme veé ih samo stabilizirati.
MozZe biti od koristi osobama koje se suoCavaju sa stresnim situacijama s kojima se
ne znaju suociti, kao i onima koji nisu prikladni kandidati za sloZenije oblike terapije
(25).

U umjerenoj i teSkoj depresiji CeS¢e koristene psihoterapijske metode su analiticka,

kognitivno-bihevioralna i interpersonalna terapija (5,34).

AnalitiCka terapija, utemeljena na psihoanalitickim temeljima, ima za cilj osvjeScivanje
skrivenih znacCenja djelovanja, Zelja i osjeCaja, s ciliem strukturirane promjene
bolesnikove licnosti, uklanjanja simptoma, usvajanja zrelijih mehanizama obrane te

boljeg funkcioniranja i kvalitetnijih obrazaca ponasanja (5).

Interpersonalna psihoterapija nastoji ublaziti depresivne simptome i poboljsati
medusobne odnose, kao i posti¢i uspjesSno ispunjenje socijalnih uloga i prilagodbu

bolesnika na problemati¢ne interpersonalne interakcije (34).
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Istrazivanja pokazuju da su KBT i IPT, kao najistrazivaniji oblici psihoterapije u lije€enju
depresije, jednako ucinkovite u smanjenju simptoma depresije kod heterogenih
skupina bolesnika s depresivnim simptomima i sindromima, a superiornije u odnosu

na savjetovanje te druge i kontrolne terapije u primarnoj zastiti (25).

Jos neke od bioloskih metoda lijeCenja depresije su elektrokonvulzivna terapija (EKT),

transkranijalna magnetna stimulacija (TMS) i terapija svjetlom (fototerapija) (5).

EKT, terapija koja svoj uCinak ostvaruje aplikacijom izmjeni¢ne struje putem elektroda,
indicirana je u lijeCenju teSke epizode depresije sa suicidalnim promisljanjem,
depresije sa psihomotornom retardacijom ili psihoti€nim simptomima, a najcesSce je

primjenjivana kod terapijski rezistentne depresije (5,25,43).

TMS za lijeCenje depresije sluzbeno je odobrena 2008. godine, a sluzi se primjenom
snaznih impulsa brzo izmjenjuju¢eg magnetskog polja kako bi djelovala na povrSinske

slojeve mozdane kore i posljedi¢no sudjelovala u regulaciji raspolozenja (5).

Terapija svjetlom podrazumijeva izlaganje bolesnika jakom svjetlu, a osim u lijeCenju
simptoma sezonske depresije, svoju svrhu pronasla je i u lijeCenju terapijski

rezistentne depresije (5).

LijeCenje depresije slozen je proces koji zahtijeva sveobuhvatan i individualiziran
pristup. lako su i farmakoterapija i psihoterapija ucinkovite u lije€enju simptoma
depresije, najucinkovitija strategija lijeCenja najcesce uklju€uje njihovu kombinaciju,
eventualno uvodenje drugih bioloskih metoda lijeCenja, a velik naglasak stavljen je i

na pruzanje podrske pacijentu od strane njegove obitelji i okoline (34,44).
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4. Epidemiologija depresije u granicnom poremecaju
lichosti

Granicni poremecaj licnosti Cesto se javlja istovremeno s drugim psihiCkim
poremecajima. Uz visoke stope komorbiditeta s anksioznim poremecajima,
poremecajima uzrokovanim upotrebom psihoaktivnih stvari i poremecajima hranjenja,

bitno je spomenuti komorbiditet s poremecajima raspolozenja, posebice s velikim

depresivnim poremecajem (45).

Procjenjuje se da do 85 % bolesnika s borderline-om boluje od velikog depresivnog
poremecaja u nekom trenutku svog Zivota, a da ¢ak 10 - 30 % pacijenata s depresijom

istovremeno ispunjava kriterije za grani¢ni poremecaj licnosti (45,46).

KliniCka obiljeZzja granicnog poremecaja licnosti i depresije u velikoj se mijeri
preklapaju, a ¢ak i kod pacijenata s borderline-om, a bez depresije, simptomi depresije
i prolaznih ,mikrodepresija” Cesta su pojava i teSko ih je klini¢ki razlikovati od prave
depresivne epizode. To moze dovesti do poteSko¢a pri postavljanju dijagnoze

depresivne epizode unutar granicnog poremecaja licnosti (45,47).

Zbog navedenih preklapanja u klinickoj slici postavlja se pitanje dijele li ta dva
poremecaja pojedine zajedniCke bioloSke znacajke ili slican podlezeci temperament.
Iz neurobioloSke perspektive, oba poremecaja obiljezena su poveéanim volumenom
amigdala, ograniCenim kortikalnim inhibiciama s oslabljenom prefrontalnom
regulacijom, prekomjernom aktivno$¢u osovine hipotalamus-hipofiza-nadbubrezna
Zlijezda i smanjenom razinom serotonina. Nabrojani bioloski faktori, uz okoliSne
utjecaje, mogu djelovati kao predisponirajuéa osnova za simptome depresije kod
bolesnika s GPL-om (46).

Neka tipiCna obiljezja borderline-a mogu nalikovati onima kao u pacijenata s
depresijom, poput osjecCaja praznine, tuge, usamljenosti ili beznada. Smatra se da u
komorbiditetu ova dva poremecaja borderline moZe dodati odredenu dozu
impulzivnosti kliniCkoj slici depresije, koja se zamjecCuje povecanom razinom ljutnje,
agresivnosti i emocionalne nestabilnosti. Cesti su i pojacani strah, disforija,
samokriticnost i samodestruktivnost. Takoder, pacijenti s GPL-om kojima je
dijagnosticirana depresija imaju tendenciju opisati svoje depresivne simptome

ozbiljnijima u usporedbi s pacijentima koji boluju od depresije same (46,48).
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Oba poremecaja samostalno povezana su s vec¢im rizikom od samodestruktivnog i
suicidalnog ponasanja, Cime njihova istovremena prisutnost dovodi do povecanog

broja poku$aja samoubojstava i ¢eS¢eg samoozljedivanja (46,48).

Smatra se da komorbiditet te dvije dijagnoze negativno utjeCe na prognoze oba
poremecaja. Prisutnost borderline-a uzrokuje raniji poCetak depresije, njezine teze
simptome, vecu otpornost na lijeCenje i teza funkcionalna oStecenja, a uzrokuje i

produljenje perioda do njene remisije, kao i ubrzanje njenog relapsa (7).

Pervazivni simptomi poremecaja licnosti, poput niskog samopostovanija,
samokritiCnosti, nestabilnosti raspolozenja, osjecaja praznine ili beznada, suicidalnih
misli ili ponasanja, mogu znacajno pridonijeti pogorsanju ili kompliciranju klini¢ke slike
depresije ili ¢ak uzrokovanju terapijski rezistentne depresije (48). To se moze
prepoznati slabijim odgovorom na lijeCenje depresije u odnosu na konvencionalne

metode lijeCenja kao Sto su antidepresivi, psihoterapija i elektrokonvulzivna terapija
(7).

Takoder, dokazano je da prisutnost i tijek GPL-a mogu posluziti kao vazan prediktor
tezine tijeka depresije, znacajniji od bilo kojih drugih ¢imbenika rizika poput obiteljske
povijesti depresije, Zzenskog spola i drugih prisutnih psihijatrijskih dijagnoza (45,46).
PoboljSanje simptoma depresije Cesto se moze predvidjeti prethodnim poboljSanjem
simptoma GPL-a. Nazalost, ne mora vrijediti obrnuta situacija: poboljSanje klinicke
slike depresije nije uvijek praceno poboljSanjem simptoma borderline-a.
Longitudinalne studije pokazuju da lijeCenje grani¢nog poremecaja li€nosti moze
rezultirati poboljSanjem simptoma oba poremecaja i da je remisija GPL-a prediktor

remisije depresije (45).
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5. Terapija depresije u granichom poremecaju licnosti

U lije€enju glavnih simptoma grani¢nog poremecaja licnosti farmakoterapija kao
primarni nacin lijeCenja nije preporucena, no ona se ipak u velikom broju sluCajeva
propisuje. NajceSc¢i razlog tome, kao i polipragmaziji u bolesnika s borderline-om
upravo je postojanje komorbiditeta s drugim psihijatrijskim poremecajima, u kojem
sluCaju se farmakoterapija ipak preporu€uje kao kratkotrajna terapija (13,5,45).
NajCesc¢e propisivani lijekovi svakako su antidepresivi, kod pacijenata s borderline-om
bez drugih psihijatrijskin dijagnoza, a jo§ CeSCe kod pacijenata s komorbiditetom

afektivnih poremecaja, to jest depresijom (45).

S obzirom na ve¢ navedenu visoku prevalenciju pacijenata s GPL-om koji ¢e u nekom
trenu svog Zivota bolovati od depresije, a na pritom oskudno postojanje literature koja
se bavi tematikom preporucene terapije u tom slu€aju, javlja se potreba za

definiranjem smjernica i razvojem algoritma lije€enja ovih pacijenata (45).

lako neki smatraju da lijeCenje grani¢nog poremecaja liCnosti treba biti prioritet u
slu€aju njegovog simultanog postojanja s drugim psihijatrijskim poremecajem, vecina
se ipak slaze da bolji pristup Cini paralelno lijeCenje prisutnog komorbiditeta u
kombinaciji sa psihoterapijom orijentiranoj GPL-u, ukljuCujuci ili iskljuCujuci
farmakoterapiju. Znajuéi rezultate studija koje su pokazale da remisija depresije
snazno ovisi o remisiji simptoma GPL-a, smatra se bitnim Sto prije zapocCeti lijeCenje

borderline-a te tako povecati Sanse za uspjehom lijecenja depresije (45,46,48,49).

Poneki autori pokusali su doci do praktiCnih preporuka koje bi olakSale donoSenje
odluka vezanih uz lijeCenje pacijenata s ovim komorbiditetom u klinickoj praksi.
Pascual, Arias i Soler u svom radu objavlienom 2023. godine, na temelju dotad
objavljene literature i vlastitog kliniCkog iskustva, sastavili su algoritam i preporuke za

lijeCenje ovih pacijenata, koje mozemo vidjeti na Slici 1. (45).

Oni smatraju da je prvi korak pri odabiru smjera lijeCenja diferenciranje izmedu
.,mikrodepresija” kod GPL-a, koje su uobiCajena komponenta psihopatologije tog
poremecaja, i depresivne epizode koja predstavlja zaseban kliniCki entitet koji se treba
lijeciti prema posebnim smjernicama (45). Tablica 1. predstavlja nekoliko obiljezja koja
mogu ukazivati na prisutnost mikrodepresije u GPL-u, Ciji su simptomi obi¢no prolazni,
rijetko traju dulje od nekoliko dana, a obi¢no su potaknuti stresom i meduljudskim
Cimbenicima. Osim po sadrzaju simptoma, klju¢ni ¢imbenik koji treba uzeti u obzir
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prilikom dijagnosticiranja prave epizode
simptoma (45).

TeZina simptoma

Drugi potencijalni
Gimbenici?

depresije unutar borderline-a je trajanje

1 Pogledati tablicu 1

Blaga — umjereno
teska

Psihologko lijecenje

Aka nema klinickog odgovaora ili

2 Ukoliko su prisutni psihotiéni simptomi
uvestiAPS + AD

2 Ukoliko se radi o hospitalizaciji zhog
Zivotne ugroze

Farmakoterapija (SIPPS)

+

Lijeéenje utemeljeno na
dokazima za GPL*

“DBT, MBT, SFT, TFP, STEPPS

Je doslo do pogorsanja klinicke slike

Lije€enje utemeljeno na
dokazima za GPL

Pogledati tablicu 2

4-6 tiedana

Kliniéki odgovor?

Dijelomiéan

- Prijelaz na drugi SIPPS?*
- Prijelaz na AD koji nije iz}
SIPPS skuping*®

- Dodatne strategije*®

Povisiti dozu

A Pogledati tablicu 2

% |zbjegavati koridtenje TCA
® Izbjegavati koristenje litija
Klini¢ki odgovor?

Potpuna remisija

ZadrZati terapiju otprilike
godinu dana

Slika 1. Algoritam lijeEenja pacijenata s komorbiditetom graniénog
poremecaja licnosti | depresije. AD, antidepresivi; APS,
antipsihotici; DBT, dijalektitka bihevioralna terapija; GPL, grani¢ni
poremecaj licnosti; MBT, na mentalizaciji temeljena psihoterapija;
SFT, shema-fokusirana terapija;

4-6 tjedana

Parcijalna remisija

SIPPS, selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina; STEPPS,
systems training for emotional predictability and prablem solving;
TCA, triciklicki antidepresivi; TFP, transferno fokusirana
psihoterapija

(u€injeno prema Pascual i sur., 2023 )
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Kao Sto je prikazano na slici 1, preporucenu prvu liniju terapije za bolesnike s GPL-
om i blagom do umjereno teSkom depresivhom epizodom ¢ini GPL-specificha
psihoterapija, koja lijeCenjem borderline-a daje dobre rezultate i u poboljSanju
simptoma depresije (45,49). Ta se preporuka slaze s ponekim smjernicama koje
preporucaju izbjegavanje farmakoterapije prilikom lije€enja blage do umjereno teske
epizode depresije Cak i bez istovremeno prisutnog borderline-a. Ukoliko je epizoda
depresije teSka ili ne odgovara na psihoterapiju moze se razmotriti uvodenje

farmakoterapije (45).

Antidepresivi izbora, navedeni u Tablici 2., lijekovi su koji su inace dio klinickih

smjernica za lije¢enje velikog depresivnog poremecaja (45).

Sirok raspon antidepresiva, ukljuujuéi SIPPS-e, selektivne inhibitore ponovne
pohrane noradrenalina (NRI), inhibitore ponovne pohrane serotonina i noradrenalina
(SNRI) i drugi, dostupni su za lijeCenje depresivnih epizoda. SIPPS-i, kao $to su
fluoksetin, sertralin, citalopram i escitalopram prva su i najpropisivanija opcija za
lijeCenje GPL-a (45).

Tablica 1. Cimbenici koje treba uzeti u obzir prilikom odabira antidepresiva i karakteristike

mikrodepresije u granicnom poremecaju licnosti koje pomazu u razlikovanju od depresivne
epizode. (uéinjeno prema Pascual i sur., 2023.)

Cimbenici koje treba uzeti u obzir prilikom odabira antidepresiva

Cimbenici vezani uz pacijenta

Pacijentove preferencije

Klinicka obiljezja

Drugi komorbiditeti

Prijasnje reakcije na antidepresive
Prijadnje nuspojave antidepresiva

Cimbenici vezani uz antidepresive

Usporedna efikasnost i tolerancija
Sigurnost u slu¢aju predoziranja
Jednostavnost upotrebe

Potencijalne interakcije s drugim lijekovima

Karakteristike mikrodepresije u graniénom poremecaju liénosti koje pomazu u
razlikovanju od depresivne epizode

Obiéno potaknuti stresom i meduljudskim ¢imbenicima

Prolazni simptomi, obi¢no traju nekoliko dana

Uglavnom povezani s nesuicidalnim samoozljedivanjem ili suicidalnim ponasanjem
Cesto dobar odgovor na psihoterapeutske krizne intervencije, ali ograniéen odgovor na
antidepresive

U presje¢noj procjeni, klinicka obiljezja ¢esto se teSko mogu razlikovati od depresivne
epizode
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Tablica 2. SaZeta preporuka za odabir antidepresiva (u€injeno prema Pascual i sur., 2023.)

Prva linija Mehanizam Raspon doze, mg
Citalopram SIPPS 20-40
Escitalopram SIPPS 10-20
Fluoksetin SIPPS 20-60
Paroksetin SIPPS 20 -40

Sertralin SIPPS 50 — 200

Druga linija

Venlafaksin SNRI 75—225
Desvenlafaksin SNRI 50 -100
Duloksetin SNRI 60 — 120

Treca linjja (dodatna terapija)

Aripiprazol Parcijalni agonist D2,5-HT2 5-15

Olanzapin Antagonist D2,5-HT2 25-30

Kvetiapin Antagonist D2 5-HT2 100 — 300

Valproat GABA 500 — 1000  ooza pritagodena

koncetraciji u
plazmi

5-HT, 5-hidroksitriptamin (serotonin); D2, dopaminski D2 receptor; GABA , gama-
aminomaslacna kiselina; SIPPS, selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina; SNRI,
inhibitori ponovne pohrane serotonina i noradrenalina

Antidepresivi s nesigurnijim profilom poput triciklickih antidepresiva (TCA) ili inhibitora
monoaminooksidaze (MAOQOI) ne preporu€aju se zbog rizika od predoziranja, slabije

podnosljivosti te ¢eSc¢ih i tezih nuspojava (45).

lako se stabilizatori raspolozenja (npr. litij, valproat, lamotrigin) propisuju kao dodatna
strategija u lijeCenju depresije, nedostaju studije koje istrazuju ucinkovitost ovog
pristupa u bolesnika s komorbidnim GPL-om i depresijom. S obzirom na rezultate
pojedinih autora koji sviedoce o pozitivnom ucinku valproata na afektivnu disregulaciju
u pacijenata s GPL-om, kao i o blagotvornom ucinku lamotrigina na impulzivnost
pacijenata s istom dijagnozom, a ujedno i uspjeSnom koriStenju oba lijeka kao
augmentacijske terapije rezistentne depresije, smatra se da bi se valproat i lamotrigin
u kombinaciji s antidepresivima mogli uzeti u obzir prilikom lijeCenja bolesnika s ovim
komorbiditetom (45,46).

Osim stabilizatora raspolozenja, i atipiCni antipsihotici kao $to su aripiprazol, kvetiapin,
olanzapin i risperidon mogu biti ucCinkoviti kao pomoc¢na terapija za osobe s
depresijom, ali i borderline-om, $to takoder predlaZe njihovu potencijalnu uporabu kao
dodatnu strategiju lijeCenja za osobe s komorbiditetom GPL-a i teSke ili rezistentne

depresije (45).
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Odreden broj studija pokazuje dobre rezultate koriStenjem antidepresiva koji djeluju
na viSe neurotransmitorskih sustava ili kombiniranjem antidepresiva s razli€itim
djelovanjem, pozivaju¢i se na pretpostavku da simptomi depresije unutar GPL-a
nastaju sudjelovanjem veceg broja neurobioloSkih supstrata, poput opioidne i
oksitocinske neurotransmisije i specificnih monoaminskih receptora (dopaminski D2 i
serotoninski 2A receptori). Jedan od lijekova s multimodalnim djelovanjem na
neurotransmitore je trazodon, serotoninski antagonist/inhibitor ponovne pohrane
serotonina (SARI). VezZe se na SERT i veci broj receptora, prije svega serotoninskih,
kao antagonist ali i agonist. Svojim neobi¢nim multimodalnim djelovanjem ovisno o
dozi izaziva razne ucinke, a jedan od najznacajnijih svakako je djelovanje na simptome
depresije Sto bi se moglo iskoristiti kod naglih emocionalnih ispada borderline

pacijenata, koji Cesto dovode do hospitalizacije (49).

Predmet istrazivanja takoder je i potencijalna upotreba ketamina u lijeCenju depresivne
epizode i terapijski rezistentne depresije, a s obzirom na visoku istodobnu pojavnost
tih dijagnoza s GPL-om te vecinsko uklju€ivanje i tih pacijenata u spomenute studije.
Tako se razmatra proSirenje korisnih u€inaka ketamina i na navedenu subpopulaciju
pacijenata, posebice zbog pokazivanja znafajnog smanjenja teZine simptoma
depresije, GPL-a i anksioznosti, poboljSanja u interpersonalnom funkcioniranju i
smanjenja frekvencije samoozljedivanja i suicidalnih ideja. S druge strane, izvjeS¢a
pokazuju da akutni u€inci ketamina kao Sto su disocijacija i izmijenjena vlastita
percepcija i percepcija stvarnosti mogu povecati afektivnu nestabilnost i impulzivna
suicidalna ponasanja. Javlja se i problem moguceg razvoja ovisnosti kod borderline
pacijenata, koji su joj sami po sebi skloniji. S obzirom na navedeno, istiCe se potreba
za opseznim istrazivanjem ucinkovitosti i sigurnosti lijeCenja ketaminom kod
pacijenata koji boluju od navedenog komorbiditeta, ali uz potpomognutu psihoterapiju,
osobito zbog toga Sto prilikom ovih istrazivanja ona nije bila ukljuCena u terapijski

proces (7,48).

Osim farmakoloskih, i nefarmakoloski tretmani poput EKT-a i TMS-a pokazali su
djelomi¢nu ucinkovitost u lije€¢enju komorbidnog borderline-a i depresije (49). lako
rezultati pokazuju da je u bolesnika s depresijom prisutnost GPL-a povezana sa
slabijim akutnim odgovorom na EKT, oni ipak pokazuju znaajan rezultat nakon

primjenjene terapije (47). Sve CeScCe koristena opcija u lije€enju depresije, TMS,
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poboljSanjem simptoma depresije i GPL-a prilikom istraZivanja, takoder je pokazala

izvedivost primjene kod ovog komorbiditeta (50).
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6. Zakljucak

Prema dosadasnjim istrazivanjima, prisutnost graniénog poremecaja liCnosti
pogorSava ishod depresije, uzrokujuci dulje trajanje depresivnih epizoda, jacu
perzistenciju depresivnih simptoma i smanjenu stopu njene remisije. Farmakolosko
ljeCenje zauzima vazno mjesto u terapijskom pristupu pacijentima s ovim
komorbiditetom. Medutim, propisivanje lijekova treba promatrati samo kao dodatak
psihoterapiji specificnoj za borderline, pogotovo znajuci da i GPL i depresija na nju
mogu imati dobar terapijski odgovor. Pritom pravovremeno lijeCenje borderline-a
povecava vjerojatnost Sto brzeg postizanja remisije depresije. Politerapiju zbog
moguce zlorabe lijekova i mogucéeg predoziranja u suicidalnoj namijeri, kao i uporabu
nesigurnih lijekova (onih s rizikom od predoziranja) treba izbjegavati. Ako lijekovi nisu
uCinkoviti i/ili izazivaju prekomjerne nuspojave njihovo koriStenje treba obustaviti, a
ako je odgovor na farmakolo$ko lije€enje slab, neucinkovito lijecenje treba prekinuti i
lijek zamijeniti drugim. Osnovu farmakoterapije jo$S uvijek najcesée Cine lijekovi iz
skupine SIPPS, u kombinaciji sa psihoterapijom, i to GPL-specificnom, koju &ine
dijalektiCka bihevioralna terapija, na mentalizaciji temeljena psihoterapija, shema-
fokusirana terapija, STEPPS (systems training for emotional predictability and
problem solving) i transferno fokusirana psihoterapija. S obzirom na ipak ograni¢enu
ucinkovitost dostupnih terapijskin metoda, potreban je novi pristup lijeCenju pacijenata
s ovim komorbiditetom. Revizija starih antidepresiva s namjerom uspostavljanja
ciljanijeg farmakoloSkog djelovanja, kao i koriStenje drugih tretmana poput
elektrokonvulzivne terapije i transkranijalne magnetske stimulacije, mogli bi biti od
pomoc¢i u ublaZzavanju simptoma depresije kod granicnog poremecaja liCnosti.
Potrebna su daljnja istraZivanja koja ¢e potvrditi poznate pretpostavke, ali i donijeti

neka nova saznanja.
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Zivotopis

Tali Horvat rodena je 15. veljaCe 2000. godine u Zagrebu. Pohadala je Osnovnu
Skolu Matka Laginje, a zatim dvojezic¢ni smjer na engleskom jeziku XVI. gimnazije u
Zagrebu. Medicinski fakultet na zagrebackom Sveucilistu upisala je u akademskoj
godini 2018./2019. Za vrijeme akademske godine 2022./2023. bila je dio vodstva
Studentske sekcije za psihijatriju u kojoj je sa svojim kolegama sudjelovala u brojnim
aktivnostima sekcije. Od njih posebno se isti¢e bozZi¢na humanitarna akcija ,U vase
Zivote kap nase dobrote”, s ciljem prikupljanja darova te zatim posjecivanja i
darovanja osoba u domovima za starije i nemoc¢ne u Zagrebu i Slavoniji.

Uz redovito obrazovanje zavrsila je Osnovnu Skolu suvremenog plesa Ane Maletic.

Slobodno vrijeme provodi u okruzenju prirode i prijatelja.
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