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PSIHOTERAPIJA DEPRESIJA

Rudolf Gregurek

SAŽETAK

O psihoterapijskom pristupu u liječenju depresije postoji relativno mali broj navoda u znanstvenoj literaturi. U ovom radu pokušalo se sustavno sagledati problem psihoterapije depresije, kroz prikaz individualnog, grupnog i kombiniranog, farmakoterapijsko-psihoterapijskog pristupa u liječenju ovog psihičkog poremećaja. Definiran je problem depresije s gledišta psihodinamske psihijatrije, no opisani su i ostali (kognitivni i behvioralni) koncepti u razumijevanju depresije. Ujedno su prikazana i novija neuroznanstvno-psihoanalitička promišljanja o psihoterapiji i njenom mjestu u suvremenom znanstvenom pristupu u psihijatriju.

Usprkos mnogim metodološkim poteškoćama, psihoterapija predstavlja značajan aspekt u liječenju depresije. Posebno je značajan zajednički farmakoterapijski i psihoterapijski pristup koji je u većem broju kliničkih istraživanja ukazao na svoje vrijednosti. Zaključno, psihoterapijski pristup može se ravnopravno nositi s farmakološkim metodama liječenja jer u krajenjem ishodu ne postoji, prema meta-analitičkim studijama, značajnijih terapijskih razlika.

SUMMARY

There are very few quotes about psychotherapeutic approach in depression treatment in scientific literature. In this article we tried to considerate systematically psychotherapy of depression problem through demonstration of individual, group and combined pharmaco-psychotherapeutic approach in treatment of this psychic disorder. Depression problem, from psychodynamic psychiatry point of view, is defined, but there have been described other (cognitive and behavioral) concepts in understanding depression as well. There have been also presented recent neurosientific-psychoanalitic consideration about psychotherapy and her role in modern scientific approach in psychiatry.

Despite a lots of methodology difficulties, psychotherapy represents significant aspect in depression treatment. Especially significant is common, pharmacotherapeutic and psychotherapeutic approach which had shown his value in a lot of clinical researches. Finally, psychotherapeutic approach is equal with pharmacological treatment methods, because, in final result, there is no, according to meta-analytic studies, significant therapeutic differences
Uvod

Pristup u liječenju depresije karakteriziran je raspravama o znanstvenom i tržišnom razmišljanju ali i ideološkim razlikama profesionalaca koji se bave ovim psihičkim poremećajem. Milijuni dolara potrošeni su na prodaju i promidžbu antidepresiva; farmaceutska industrija financira brojna istraživanja, ali i kontrolira njihove kliničke rezultate i publikacije. S druge strane fondovi za financiranje psihoterapijskih istraživanja su minimalni i jedva dostatni1. 

Direktni troškovi liječenja depresije izuzetno su veliki, ali indirektni troškovi kroz gubitak radne produktivnosti i ljudske patnje ne mogu se mjeriti2. Profesionalci u liječenju depresije trebaju biti svijesni ovih problema i uložiti posebne napore u upoznavanju sa svim relevantnim spoznajama, kako biološkim tako i psihoterapijskim u liječenju ovog poremećaja3.

Suvremeni psihoterapijski pristup depresiji pod snažnim je utjecajem biološkog koncepta, ali čak i kad se psihijatrijske bolesti razumiju kao promjene na  neurotransmiterskoj razini, simptomatologija ima specifično, individualno značenje za svakog bolesnika4-6. Psihološki stresovi i interpersonalni činitelji sigurno uvjetuju neurokemijske promjene u mozgu koje dovode do promjena na neurotransmiterskoj razini. Drugim riječima, pojava depresivnih simptoma sigurno je kombinacija niza psihosocijalnih, genetskih i bioloških činitelja7,8.

Na depresiju se dugo gledalo, u psihoanalitičkim krugovima, bazirajući se na Freudovom članaku o melankoliji9, kao na ljutnju okrenutu prema unutra – ljutnju zbog gubitka voljene osobe; bilo zbog odbijanja bilo zbog smrti. Danas depresiju sagledavamo kompleksnije, sa znatno više aspekata. Depresija može imati mnogo različitih uzroka, a ne samo gubitak objekta. Gubitak posla isto tako može biti stimulirajuće za pojavu depresije, što nije toliko povezano s ljutnjom okrenutom prema unutra koliko s beznadnošću ekonomskog preživljavanja. Endogena depresija – kod koje u 70% slučajeva prva pojava prijeti ponavljanjem depresije obično se pojavljuje bez očitog psihološkog povoda, ali isto tako može biti uzrokovana nekim svakodnevnim stresnima situacijama kao što su odlazak od kuće, rođenje djeteta ili promatranje djeteta kako postaje odrasla osoba i odlazi od kuće. Upravo posebnost svake osobe i svake životne situacije onemogućava opće razumijevanje i generalizacije. Svjesnost o kompleksnosti ove problematike čini pristup depresivnoj osobi usklađenijim s posebnostima svakog pacijenta, čime ga čini i manje stereotipnim.

Psihodinamske teorije depresije

Psihodinamska psihijatrija danas je vrlo široko definirana, ali uglavnom se upotrebljava kao sinonim za psihoanalitički pristup. Izvorno, Freud je termin psihodinamika koristio da naglasi konflikt između suprostavljenih intrapsihičkih snaga. Danas psihodinamski pristup podrazumijeva konceptualni okvir u kome su svi terapijski pristupi prihvatljivi, uključujući i farmakoterapiju, psihoterapiju, bolnički i dnevno-bolnički tretman, kao i grupni i obiteljski pristup. Psihodinamski je pristup u dijagnostici i liječenju karakteriziran načinom razmišljanja o obje strane uključene u terapijski proces, i bolesniku i terapeutu koji uključuje nesvjesni konflikt, deficit i distorziju intrapsihičkih struktura i objektnih odnosa10,11.   

Psihodinamske teorije o etiologiji depresije rezultat su višegodišnjih, moglo bi se reći i destljetnih kliničkih opservacija. Prve koncepcije o primarnoj ulozi psihičkih činilaca u etiopatogenezi depresije, izveli su iz psihoanalitičke teorije K. Abraham (1911.)12 i S. Freud (1917.)9. Polazište ovih koncepcija je u pretpostavci da su karakterne osobine te koje predisponiraju javljanju depresije, a to su simbiotička ovisnost o značajnim objektima i ambvalencija osjećaja prema tim objektima, a navedeno je posljedica fiksacija u individualnom psihološkom razvoju u najranijoj oralnoj fazi. Oralna fiksacija uvjetovana je emocionalnom traumom, tj. doživljajem djeteta da mu je uskraćena majčina ljubav ili stahom od gubitka objekta o kojem ovisi. 

Druga pretpostavka je da se depresija javlja kao reakcija osoba oralnih crta ličnosti na realni, imaginarni ili simbolični gubitak objekta, koji asocira na negativna iskustva u ranom djetinjstvu. Bitan događaj predstavlja obrana osobe od doživljaja gubitka objekta, mehanizmom njegove introjekcije i regresije libida na oralnu razinu. Posljedica ovih mehanizama je da se nagonska energija, prvenstveno agresivni impulsi, prvobitno usmjereni prema izgubljenom objektu (stvarnom ili fantazmatskom), okreću prema subjektu i pretvaraju se u depresivni afekt. Identifikacija s voljenim i omrznutim osobinama introjiciranog objekta vodi k intrapsihičkom konfliktu između ega i superega. Ego se brani od agresije prestrogog superega sadomazohističkim stavom prema sebi, samooptuživanjem, idejama krivice, obezvrijeđivanjem vlastite osobnosti, autodestruktivnim ponašanjem i drugim depresivnim simptomima.

Novije psihoanalitičke teorije ne dovode pojavu depresije u vezu s agresivnim impulsima ida, već njihovu genezu objašnjavaju s gledišta ego-psihologije. Prema E. Bibringu (1965.)13, depresija nastaje kao posljedica doživljaja bespomoćnosti koja se javlja prvenstveno kod osoba s narcističkim crtama osobnosti – kao reakcija ega na neuspjele pokušaje da dostigne previsoke ciljeve. Ovim neuspjesima pogođen je individualni narcizam što dovodi do gubitka samopoštovanja, a ovaj osnovni fenomen depresije uvjetuje pojavu svih ostalih simptoma.  

Teorijski pristup depresiji M. Klein14 temelji se na nesposobnosti uspješnog prevladavanja depresivne pozicije koja je normalna faza psihološkog razvoja djeteta. Depresivna pozicija slijedi shizoidno-paranoidnu poziciju tijekom koje dijete projicira svoje destruktivne fantazije u majku praćeno strahom od kazne. Takva «užasna, kažnjavajuća» majka odvaja se od voljene, «dobre» majke obrambenim mehanizmom rascijepa (splittinga). Tijekom normalnog razvoja, prema M. Klein, ove se pozitivne i negativne predožbe majke integriraju, drugim riječima dijete prepoznaje da «loša» majka koje se boji i koju mrzi je ista ona koja je «dobra» i koju obožava. M. Klein vidi depresivnu osobu kao bolesnika koji je ostao fiksiran na depresivnoj poziciji sa strahom da će dobri objekt biti uništen zavišću i destruktivnošću koja je prema njemu usmjerena.

Self-psihološki pristup H. Kohuta15 u razumijevanju depresije zasniva se na pretpostavci da tijekom razvoja djetetova selfa postoje posebni zahtjevi koji moraju biti zadovoljeni od strane roditelja u smislu davanja pozitivnog doživljaja samopoštovanja i cijelovitosti vlastite osobnosti. Depresija u ovom teorijskom pristupu uvjetovana je masovnim gubitkom samopoštovanja koje dovodi do narušavanja doživljaja vlastitog selfa. 

Kognitivna teorija

Originalna teorija A.T. Becka (1967.)16 ukazuje na to da je depresija primarno uzrokovana specifičnim poremećajima kognitivnih funkcija (negativna kognitivna shema), koji sekundarno generiraju javljanje afektivnih simptoma. Nastanak depresije Beck povezuje s negativnim iskustvima tijekom psihosocijalnog sazrijevanja koja se fiksiraju kao depresivni obrasci mišljenja. Ovi obrasi su obično dugo latentni, a aktiviraju ih  stresne situacije, kada se očituju depresivnim kognitivnim trijasom koji iskrivljuje realnu spoznaju aktualne situacije. Ovaj trijas obuhvaća: negativni stav prema sebi (samopodcijenjivanje), budućnosti (beznadežnost) i svijetu koji osobu okružuje (bezvrijednost).

Bihevioralna teorije

Bihevioralno orijentirano autori etiologiju i fenomenologiju depresije izvode iz teorije učenja i principa instrumentalnog uvjetovanja. Zajednički nazivnik bihevioralne teorije je da nastanak depresije objašnjavaju kao posljedicu smanjene učestalosti, varijabiliteta ili motivacionog djelovanja pozitivnog potkrepljenja. Osnovni bihevioralni model depresije je koncepcija o gubitku pozitivnog potkrepljenja i naučene bespomoćnosti17.

Neuroznansveno-psihoanalitički pristup razumijevanju depresije
Freud18 je još 1914. godine napisao: “Moramo biti svjesni činjenice da će naše provizorne ideje u psihologiji vjerojatno jednog dana biti bazirane na organskim substrukturama.” 

U svom tekstu iz 1920. godine dodaje19: “
Nedostaci u našem opisu će vjerojatno nestati ako smo već mi u poziciji da zamijenimo psihološke s psihološkim ili kemijskim terminima... Mogli bismo očekivati (u psihologiji i kemiji) da damo iznenađujuće informacije a da ne možemo pogađati kakve će povratne informacije biti za nekoliko desetljeća, kakvi će biti odgovori na pitanja koja smo mi postavili. Mogli bi biti takvi da sve naše umjetne hipotetske strukture padnu u vodu.”

Sto godine poslije Freuda, dobitnik Nobelove nagrade za medicinu Eric Kandel piše8: “
Kada terapeut razgovara s pacijentom, i pacijent sluša, terapeut ne stvara samo kontakt pogledom i glasom, već pokreće i neuronsku mašineriju u svom mozgu što ima indirektan i, za nadati se je, dugotrajan učinak na neuronsku mašineriju pacijentovog mozga; a vrlo vjerojatno i vice versa (obrnuto). Zasad, dok riječi stvaraju promjene u umu našeg pacijenta, vjerojatno je da ovakve psihoterapeutske intervencije stvaraju promjene i u pacijentovom mozgu. S ovakve točke gledišta, biološki i sociopsihološki pristupi su ujedinjeni.”
Ljudski je mozak “organ adaptacije” na socijalni i fizički svijet; stimuliran na rast i učenje kroz pozitivne i negativne interakcije s okolinom. Ujedno, on je dobro opremljen za korištenje anksioznosti koja može oblikovati nova znanja, ali istovremeno može preživjeti kratkotrajna stresna razdoblja bez negativnih posljedica20. 
Većina emocionalnog i interpersonalnog učenja odvija se tijekom prvih nekoliko godina života u vrijeme dominacije «primitivnih» moždanih struktura. Najveći dio učenja odvija se prije nego postoji nužan kortikalni sustav svjesne memorije.  

Zbog toga su najvažnije funkcije za održavanje našeg života kontrolirane refleksima, ponašanjem, emocijama naučenim izvan naše svijesti. Prije rođenja uspostavljena je kontrola osnovnih životnih funkcija. 
Tijekom prve godine života uspostavljena je mreža neurona koja još nije usklađena s koordinacijom funkcija te mreže neurona21,22.

Rast i integracija optimalna su u pozitivnom ranom razvoju, uključujući podražaje koji odgovaraju stupnju razvoja, podršci i roditeljima koji su sposobni i spremni da osjećaje pretvore u riječi. Ovi činitelji vode u pozitivnu regulaciju afekata, biološkoj homeostazi i primjerenom “unutrašnjem milieu” koji osigurava konsolidaciju iskustva pojedinca  i odgovarajući doživljaj selfa23. 

Od prvih trenutaka života stres oblikuje naš mozak na način da memoriramo iskustva nužna za preživljavanje. Većina naših iskustava nisu traumatska već više istančana i nesvjesna. Neurobiološke promjene potaknute stresom, ali i one koje postoje kod depresije, imaju važne implikacije za psihoterapiju. Ne samo zato što traume iz djetinjstva doprinose psihodinamici, koje tijekom terapije nastojimo pokazati, razotkriti, osvijestiti, isto tako trebamo biti svjesni činjenice da svakodnevne životne stresne situacije kao i ozbiljna traumatska iskustva imaju svoj odraz u središnjem živčanom sustavu i ostaju tamo dugo nakon što su prestale uznemirujeuće okolnosti. Depresija može postati dio «karaktera», u smislu postojanja na niskoj razini tijekom cijelog života i prerasti u ozbiljnije kliničke smetnje, neki puta čak i u odsustvu nekog očitog uzroka. Kod pacijenata koji dolaze liječniku s ovom vrstom problema ne možemo očekivati «izliječenje» jednostavnin pretvaranjem nesvjesnog u svjesno. 

Psihološki stres, kao što je poznato, narušava biološku ravnotežu organizma kroz promjene u razini niza «stres hormona», ali, s druge strane, ovi biološki medijatori neophodni su u održavanju ravnoteže, homeostaze u organizmu. Ovaj pojam dinamičke ravnoteže koja se odvija u organizmu svakodnevno, pod utjecajem svakodnevnog života, a nužan je za adaptaciju na uobičajne životne situacija, McEwan24 naziva alostaza. Kada je razina medijatora alostaze, kao što su kortizol, adrenalin (ali i ostali neurotransmiteri) povišena, što se događa pod utjecajem svakodnevnih životnih stresnih situacija ili zbog utjecaja životnog stila (dijete, vježbe, promjene ritma spavanja i budnosti), dolazi do nužne adaptacije organizma na nove situacije. No, kada ne dolazi do smanjenja njihove razine, kada to više nije potrebno ili kada se ne «uključuju» kada je to potrebno, ili kada su prečesto korišteni učestalim ekscesivnim situacijama, može doći do alostatskog preopterećenja tijela i mozga.

Mozak kontrolira i fiziološki i psihološki odgovor na dnevne izazove, a središnji živčani sustav cilj je svih cirkulirajučih hormona i medijatora u odgovoru na stresne situacije. Amigdala i hipokampus interpretiraju stres i prilagođavaju na njega primjereni odgovor tijela. Hiperaktivnost amigdala opisana je kod depresije, a na animalnim modelima opisana je i njena hipertrofija kod učestalog izlaganja stresnim situacijama25-29. Hipokampus, s druge strane, atrofira pod ujecajem učestale hiperaktivnosti stres hormona30-34. Zaključno, hiperaktivnost amigdala, atrofija hipokampusa i prefrontalonog korteksa, disregulacija HPA osovine kao i posljedične promjene u mineralizaciji kostiju35, pretilost36 i povečani rizik kardiovaskularnih bolesti37, opisane su kod depresivnih bolesnika. Promjene moždanih struktura kod depresivnih bolesnika mogu biti reverzibilne, ovisno o primjerenim terapijskim aktivnostima, bilo medikamentoznim, bilo psihoterapijskim38-39.

Klinička istraživanja korištenjem SPECT oslikavanja mozga (Viinamakia i sur., 1998.)40 pokazala su normalizaciju serotoninske aktivnosti kod depresivnih bolesnika liječenih dinamskom psihoterapijom. Danas postoje brojne studije41-45 koje dovode u vezu neuro-plastičnost mozga i niz emocionalnih i kognitivnih procesa što se indirektno dovodi u vezu s psihoterapijskim procesom, pri čemu se psihoterapija definira kao proces učenja kroz ponovno emocionalno proživljavanje u transferno-kontratransfernom odnosu46. Neuropsihobiološki koncept psihodinamske psihoterapije, polazeći od važnosti interpersonalnih odnosa, ukazuje na koncept lateralizacije moždanih aktivnosti, temeljeći ova razmišljanja na opservacijama koje pokazuje različitu aktivnost moždanih hemisfera ovisno o emocionalnim, odnosno intelektualnim aktivnostima39, 47-53.  

PSIHOTERAPIJSKI PRISTUP

Psihoterapijski pristup u liječenju depresije, kako ističe S. Blatt54, mora biti «skrojen» individualno, prema posebnosti svake osobe, njegovim osobnim karakteristikama, psihološkom razvoju, okolinskim činiteljima i svakako prema kliničkoj slici.

Psihoterapija depresije označena je nekim karakteristikama10:

· opasnosti od suicida i potrebe za hospitalizacijom,

· potreba za farmakoterapijom,

· rad s obitelji i okolinom,

· početak liječenja zahtjeva izlaženje u susret neposrednim potrebama bolesnika i tek po poboljšanju kliničke slike može se nastaviti s klasičnim psihoterapijskim pristupom.

Dijagnostička procjena depresivnosti nužan je prvi korak u psihoterapijskom, kao i svakom terapijskom pristupu. Od terapeutove procjene bolesnikova stanja, kao što piše Balint55, u velikoj mjeri ovisi kako će se dalje razvijati bolesnikov stav prema bolest. Kod depresivnih bolesnika nalazimo dva početna stava koji su produkt unutrašnje dinamike i težine bolesti. Depresivna osoba može sam ulazak u terapiju smatrati potvrdom vlastite bezvrijednosti, jer se u našoj kulturi najčešće osjeća krivom što je depresivna. Terapeut, svjestan ove dinamike i patnji, treba bolesnika uvjeriti da ga razumije, a da odlazak na terapiju nije dokaz poraza već početak puta k izliječenju. U drugom slučaju depresivni, i pravilu lakši bolesnik, ulazi u terapiju s neopravdanom nadom da će zauvijek biti oslobođen žalosti i očajanja. Terapuetov zadatak u ovom slučaju je da suoči bolesnika s njegovim magijskim očekivanjima i sa činjenicom da je depresivnost sastavni dio ljudske prirode i da se s njom trebamo naučiti živjeti. Sazrijevajući, naučimo kako izdržati i depresiju.

Individualna psihoterapija  

Individualna psihoterapija depresivnog bolesnika pokazuje neka ograničenja i zbog toga treba s posebnim oprezom procijeniti koji je bolesnik spreman i podoban za liječenje10, 56-58. Općenito govoreći, individualna psihoterapija sama za sebe nije indicirana u akutnoj fazi bolesti. Međutim, psihoterapijski pristup koji ima za cilj poboljšanje aktualnih tegoba i korekciju neadekvatnih obrazaca ponašanja i razmišljanja bolesnika, svakako je nužni dio liječenja depresije.

Psihoterapijski pristup u liječenju depresije je zahtjevan i pred terapeuta postavlja neke posebnosti, prvenstveno u njegovoj većoj aktivnosti i ovisnosti koju prema njemu stvara depresivni bolesnik. Ova ovisnost o terapeutu često nameće pred terapeuta potrebu i da stvarno bolesnika ohrabri, pri čemu svakako treba izbjegavati zaštitnički stav kako će se sve lako i brzo riješiti. Ujedno, česta je pojava da se depresivni bolesnik osjeća loše jer prima pomoć od terapeuta. Terapeut ulaže napore na koje je bolesnik nesposoban odgovoriti, što može biti shvaćeno od stane bolesnika kao njegova nezahvalnost. U ambivalentnom stavu depresije često se krije i dosta agresije prema terapeutu. Upornost depresivnih simptoma, i pored uloženih napora, terapeut može doživjeti kao agresiju i kao narcističnu povredu. Stalnim žalbama depresivni bolesnik kao da daje do znanja terapeutu kako je neuspješan i kako ništa ne vrijedi. Na ovo terapeut, čije su narcistične potrebe veće, može reagirati intenziviranjem terapije i ponekad bez pravih potreba primjeniti i agresivnije metode liječenja54. 

Prvi korak u individualnoj psihoterapiji depresije je kreiranje i stvaranje čvste i stabilne terapijske alijanse. U stvaranju takvog odnosa terapeut treba jednostavno s empatijom slušati bolesnika. Početna faza treba biti suportivna, podržavajuća i svakako treba izbjegavati preuranjene interpretacije. Tijekom ove početne faze terapeut traba skupljati informacije o mogućim precipitirajućim činiteljima, narcističkim povredama, osjećaju krivnje, agresije, ljutnje i objektima prema kojima je ona usmjerena. Slušajući bolesnika, terapeut postupno stvara psihodinamsku sliku bolesnika, stvarajući i jačajući na taj način i transferne relacije. Tek kada terapeut prikupi dovoljno informacija i kada se stvori čvrst terapijski odnos, moguće je postupno pristupiti ekspresivnijem pristupu i interpretiranju bolesnikovih obrazaca funkcioniranja. U završnoj fazi psihoterapije terapeut zajedno s bolesnikom kreira mogućnosti novog, zdravijeg, prihvatljivijeg modela funkcioniranja i življenja. Krajnji cilj u psihodinamskom pristupu depresiji trebalo bi biti osvješćivanje interpersonalnog značenja i konteksta depresivnih simptoma54,57-58.

Grupna psihoterapija

Grupna psihoterapija depresije razvija se posljednjih desetak godina uz mnoge strahove i otpore i vjerovanje da depresivne osobe nisu pogodne za ovakvu vrstu psihoterapije61,62. Otpori prema liječenju depresije u grupi prvenstveno su vezani uz strah od smrti i suicida. 

Danas grupna psihoterapija predstavlja jednu od terapijskih mogućnosti u liječenju depresije, ali uz neke specifičnosti. U ovom terapijskom pristupu koji je izuzetno zahtjevan očekuje se daleko više aktivnosti od terapeuta pri čemu depresivnog bolesnika treba uključiti u grupu tek kada se ostvari pozitivan kontakt s terapeutom. Dobro je da grupe u koje su uključeni depresivni bolesnici budu otvorenog tipa i da se u njima nalaze bolesnici u različitim fazama oporavka što može djelovati poticajno. Tako bolesnik koji je u poboljšanju djeluje kao poticajni primjer63. U grupnoj psihoterapiji depresije smanjuje se osjećaj usamljenosti bolesnika, ublažavaju se njegove emocionalne tegobe i jača samopoštovanje. Doživljaj prihvaćenosti od drugih članova grupe i osjećaj grupne pripadnosti poboljšava i aktivira komunikacije bolesnika, potiče njegovu nadu i usmjerava ga prema budućnosti64,65.

Kombinacija psihoterapije i farmakoterapije
Svaki terapijski pristup ima svoju biopsihosocijalnu osnovu66,67. Lijekovi imaju svoj psiholočki učinak, kao što psihoterapija ima svoje biološke korelate. Dapače, psihodinamska psihoterapija i farmakoterapija mogu imati sinergistički efekt kreirajući bolji završni učinak. Primjerice, bolesnik koji nije motiviran uzimati ordiniranu terapiju može uz pomoć psihoterapije poboljšati svoj odnos prema lijeku i liječenju68. 

Brojne su kliničke studije pokazale kao najefikasniji pristup kombinaciju farmakoterapije i psihoterapije69-73. Primjerice, kolaborativno istraživanje Nacionalnog instituta za mentalno zdravlje SAD74 pokazalo je izuzetan značaj dobre terapijske alijanse na uspjeh liječenja depresije, ali isto tako je ovim istraživanjem ukazala i na važnost dobre terapijske alijanse za završni ishod kako farmakoterapijskog tako i psihoterapijskog pristupa. Posebno je važno naglasiti da je za depresivne bolesnike kombinacija psihoterapije i farmakoterapije daleko prihvatljivija i značajno smanjuje opasnost od prekidanja svakog pojedinačnog terapijskog pristupa (de Jonghe i sur., 2001.) 72.

Problem suicida
Problem samoubojstva javlja se u liječenji svakog depresivnog bolesnika u većoj ili manjoj mjeri75. Zato već u početku terapije treba razgovarati o eventualnim razmišljanjima bolesnika o suicidu. Najčešći razlog izbjegavanja terapeuta razgovora o ovoj temi je njegov strah da se na taj način ne motivira bolesnika na suicid ili u mogućnosti da bolesnik ne doživi ovakav razgovor kao suglasnost terapeuta s njegovim razmišljanjima. 

Pogrešno je razmišljanje da onaj koji počini suicid to nikada unaprijed ne najavi. Naprotiv, bolesnici to često čine govoreći o tome svojoj okolini i terapeutu. Ponekad čak i promjena na bolje u ponašanju bolesnika može predstavljati uvod u ozbiljan pokušaj suicida. Depresivni bolesnici često vide razriješenje svog unutrašnjeg konflikta u suicidu. U takvim okolnostima iskusni terapeut može otkriti oproštajnu poruku u riječima i ponašanju bolesnika. Posebnu pozornost terapeut treba obratiti u vrijeme kad se bolesnik odvaja od terapeuta ili kad bolesnik dolazi s neočekivanim planovima. Ukoliko je s bolesnikom ranije uspostavljen dobar odnos i ostvarena komunikacija o suicidu, terapeut još ima izgleda spasiti bolesnika.   

Završne napomene

U središtu psihoterapije je razumijevanje o međusobnom ispreplitanju prirode i odgoja, uspješnog i neuspješnog razvoja i njegova utjecaja na zdravo funkcioniranje76,77. Kada psihoterapija rezultira smanjenjem intenziteta simptoma, mozak je, na neki način, promjenjen78. 

Bazična pretpostavka psihoterapije je da je optimalno zdravlje i funkcioniranje povezano s porastom stupnja integriranosti i rasta (neuronskih veza). Na neuronskoj razini integracija i komunikacija neurona povezana je s osjećajima, kognicijom i ponašanjem. Na psihološkoj razini, integracija je označena mogućnošću da iskustvo važnih životnih situacija bude razriješena s uključivanjem minimuma obrana23,77. 

Iz perspektive neuroznanosti, psihoterapija može biti shvaćena kao posebni oblik obogaćenog okruženja kreiranog da omogući rast neurona i integraciju neuronskih veza77. Terapijska sredina je, zapravo, okruženje individualno skrojeno prema simptomima i potrebama bolesnika.

Nadam se da je sve do sada navedeno pokazalo potrebu stalne edukacije psihoterapeuta, pogotovo sada na početku ne samo novog stoljeća, nego i novog tisućljeća. Terapeut je sada više nego ikada obavezan upoznati se sa svim spoznajama, kako biološkim tako i psihološkim, o mogućim etiološkim činiteljima u pojavi psihičkih poremećaja. Posebno danas, kada je samo nekolicina psihijatara - psihoterapeuta privilegirana da radi s visoko diferentnim «neurotskim» pacijentima, moramo se informirati o neuro-bio-psihološkim spoznajama koja se odnose na manje dobro-integrirane i manje dobro-funkcionirajuće pacijente: one s depresivnim, graničnim i drugim ozbiljnim poremećajem osobnosti. Osim znanja o psihodinamici, stilovima funkcioniranja, objektim odnosima i ego - mehanizmima, moramo znati i potkrjepljivati to biološkim dokazima kako bi bili u stanju primjerno liječiti ove poremećaje. Što smo sposobniji integrirati spoznaje obaju izvora – okolinu i biologiju – lakše ćemo odrediti pacijente koje je bolje liječiti medikamentozno uz psihoterapijski suport ili kada je primjerenija psihoterapija (transferno-orijentirana, psihodinamska) s medikamentoznim suportom, odnosno, kada je moguće liječiti pacijenta psihoanalitičkim psihoterapijskim pristupom ili čak klasičnom psihoanalizom. 
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