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Faktori rizika za nastanak depresije u adolescenciji iz ugla Transakcionog stres

modela kognitivne vulnerabilnosti

Rezime

Glavni cilj ove doktorske disertacije je da se ispitaju i utvrde uloge i povezanosti
faktora rizika (kognitivne vulnerabilnosti, psihosocijalnih faktora rizika, socio-
demografskih faktora) i klinicke i subklinicke depresije u okviru Transakcionog stres
modela kognitivne vulnerabilnosti za depresiju. Proverili smo i statisticki dokazali
pretpostavljenu povezanost ovih faktora sa depresijom u adolescenciji.

Finalni uzorak istrazivanja ¢ine 412 adolescenta (61.7% Zenskog i 38.3%
muskog pola) na uzrastu od 13-17 godina (M=15.70,SD = 1.22). Procedura uzorkovanja
odvijala se u dve faze. Prva faza (pilot istraZivanje), za potrebe provere pouzdanosti
instrumenata sprovedena je na neklinickom uzorku 282 adolescenta na uzrastu od 13-17
godina, u Skolama u Skoplju. Instrumenti su pokazali dobre psihometrijske
karakteristike. U drugoj fazi, u dvogodisnjem periodu, glavno istrazivanje je sprovedeno
u klinikama i Skolama u tri glavna centra socio-demografskih regiona u Makedoniji
(Stip, Isto¢ni region; Skoplje, Centralni region; Bitolj, Zapadni region). Formirane su tri
grupe: klini¢ka grupa, subklini¢ka grupa i kontrolna grupa.

Finalni uzorak ¢ine: klini¢ka grupa, 139 (33.7%) ispitanika; subklini¢ka grupa,
133 (32.3 %) ispitanika i 140 (34.0%) ispitanika u kontrolnoj grupi. Kriterijum za
uklju¢ivanje u klinicki uzorak je ispunjavanje dijagnostickih kriterijuma DSM-IV-
TR/DSM-V (APA, 2000; 2013) za unipolarne depresije bez psihoti¢nih karakteristika
(Velika depresija, Major Depression, MDD). Ispitanici iz subklinickog uzorka imaju cut
off skor za subklini¢ku depresiju na BDI II, iznad 16 i ne ispunjavaju kriterijume prema
M.LN.L kid intervjuu za veliku depresiju. Od preostalih adolescenata koji imaju niske
skorove na BDI 1I, ispod cut—off skora za subklinicku depresiju, i pomocu skrining
M.LN.L kid intervjua, a na bazi dobijenih podataka iz liste osnovnih podataka, formirali

smo kontrolni uzorak adolescenata. Ekskluzivni kriterijumi su bili: prisustvo organskih i



psihoti¢nih poremecaja; somatske bolesti; i IQ ispod 75. Svi ispitanici su popunili isti
komplet instrumenata koji smo koristili za ovo istrazivanje.

Faktori kognitivne vulnerabilnosti za depresiju (disfunkcionalni stavovi,
negativan inferencijalni stil, ruminativni stil reagovanja), psihosocijalni faktori rizika,
(negativni zivotni dogadaji i percipirana socijalna podrska) i socio-demografski faktori
(pol, uzrast i Skolski prosek) mereni su pomocu seta instrumenata. Primenili smo: Listu
podataka za sve ispitanike; M.LN.L. intervju (M.LN.L. kid Screen / DSM-IV - TR/
Sheehan & Lecrubier, 2001/2006); Skalu disfunkcionalnih stavova (Dysfunctional
Attitude Scale, DAS; Weissman & Beck, 1978); Upitnik kognitivnog stila adolescenata
(Adolescent's Cognitive Style Questionnaire, ASCQ; Hankin & Abramson, 2002);
Upitnik ruminativnog stila reagovanja (Ruminative Response Style Questionnaire,
RSQ; Nolen-Hoeksema & Morrow,1993); Upitnik zivotnih dogadaja adolescenata
(Adolescent Life Events Questionnaire, ALEQ; Hankin & Abramson, 2002);
Multidimenzionalnu skalu percipirane socijalne podrSke (Multidimensional Scale of
Perceived Social Support, MPSS; Zimet, Dahlem, Zimet & Farley,1988) i Bekovu
Skalu depresije (Beck Depression Inventory II, BDI-II; Beck, Steer, & Brown,1996).
Statisticke analize su radene za svaku grupu posebno.

Rezultati istrazivanja potvrduju da, u okviru Transakcionog stres modela
kognitivne vulnerabilnosti depresije u adolescenciji, postoji znacajna povezanost
izmedu faktora rizika depresije s jedne strane, i nivoa simptoma depresije sa druge. Svi
ukljuceni faktori rizika u modelu su jako medusobno povezani i imaju visoku
interkorelaciju. Najvecu korelaciju (negativna povezanost) sa nivoom simptoma
depresije ima percipirana socijalna podrska, a najnizu korelaciju (pozitivna
povezanost) sa nivoom simptoma depresije imaju negativni zivotni dogadaji u domenu
romanticne veze. Jedino pol 1 uzrast nisu statisticki znacajno povezani sa nivoom
simptoma depresije.

Potvrdili smo i pretpostavljena oCekivanja da su faktori rizika koji su bili
predmet naseg interesa znacajni prediktori nivoa simptoma depresije. Analiza tri
prediktivna modela, za sve unesene faktore rizika i za svaku grupu posebno, pokazala je
da najveéu prediktivnu mo¢ ima model klinicke grupe (90.4%), zatim model
subklinicke grupe (89.5%) i model kontrolne grupe (86.8%). U klinickoj grupi kao

najjaci prediktor iz grupe unesenih faktora rizika se pokazala niska precipirana



socijalna podrska koja predvida visi nivo simptoma depresije, a sa veoma niskim
negativnim vrednostima bete je prediktor wzrast. Analiza u subklinickoj grupi je
pokazala da, isto kao i u klini¢koj grupi, od grupe faktora rizika, percipirana socijalna
podrska je najjaci prediktor, a najslabiji je nizak skolski prosek. Za kontrolnu grupu
najjaci prediktor je negativan inferencijalni stil.

Kada je prediktivni model depresije u adolescenciji bio izgraden isklju¢ivo na
bazi faktora rizika kognivne vulnerabilnosti, negativnih zivotnih dogadaja i njihove
interakcije, analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija nivoa simptoma depresije
u prediktivnim modelima klini¢ke grupe (62.5%), subklinicke grupe (63.3%) i kontrolne
grupe (65.9%). U prediktivnom modelu klinicke grupe, ruminativni stil reagovanja ima
ulogu najjaceg prediktora nivoa simptoma depresije, a najslabiji su negativni zivotni
dogadaji. U prediktivnom modelu subklinicke grupe kao najjaci znacajni prediktori
pojavili su se disfunkcionalni stavovi, a najslabiji je interakcija izmedu negativnih
zivotnih dogadaja i1 disfunkcionalnih stavova. Analiza rezultata u okviru kontrolne
grupe izdvojila je negativni inferencijalni stil kao najjaci prediktor, a najslabiji je
ruminativni stil reagovanja.

Potvrda dijateza-stres modela je nalaz da interakcija izmedu disfunkcionalnih
stavova 1 negativnih zivotnih dogadaja u subklini¢koj grupi doprinosi predvidanju nivoa
simptoma depresije. Posto je uvodenje interakcija u model znacajno povecalo predikciju
u subklinickoj grupi (2.2%), to nam pokazuje da disfunkcionalni stavovi znacajno
interaguju sa negativnim dogadajima pri predikciji simptoma depresije.

Prilikom kontroliranja pola, wuzrasta i negativnih Zivotnih dogadaja u
prediktivnom modelu, od uvedenih faktora rizika depresije pokazalo se da su svi faktori
rizika znacajni prediktori za predvidanje nivoa simptoma depresije, i da ne postoje
velike razlike u doprinosu u objasnjavanju ukupne varijanse depresije. Zajedno ovi
prediktori mogu da predvide 62.3% nivoa simptoma depresije, BDI u klinic¢koj, 62.6% u
subklini¢koj 1 65.5% u kontrolnoj grupi. Razlike postoje u jacini veze svakog prediktora
sa kriterijumom (nivo simptoma depresije) u zavisnosti od grupe. Tako, za klinicku
grupu najjaci prediktor je ruminativni stil reagovanja, za subklinicku grupu to su
disfunkcionalni stavovi i za kontrolnu grupu najjaci prediktor je negativni inferencijalni
stil. Dobijeni rezultati su u saglasnosti sa naSim oc¢ekivanim rezultatima, da percipirana

socijalna podrSka moderira povezanost izmedu negativnih zivotnih dogadaja 1 nivoa



simptoma depresije, i u saglasnosti je sa opredeljenjem socijalne podrske kao ,,stres
amortizera®“, ali samo za subklinicku grupu. Promena predikcije izmedu dva koraka je
znacajna samo u subklinickoj grupi, i1 iznosi 1.9%, $to govori u prilog tome da
interakcija izmedu negativnih Zivotnih dogadaja i percipirane socijalne podrske
doprinosi predvidanju nivoa simptoma depresije, BDI. Dalje, nasi rezultati sugerisu da
Jje opravdano ukljucivanje percipirane socijalne podrske kao psihosocijalnog faktora
rizika u kognitivno-bihejvioralne etioloske modele depresije i da postoji opravdanost
tendencije da se poslednjih godina prosiruju kognitivno-bihejvioralni modeli
integrisanjem faktora rizika iz socijalne sredine, percipirane socijalne podrske.

Potvrdili smo nasa ocekivanja da se grupa adolescenata sa klinickom
depresijom, grupa sa subklini¢kom depresijom i kontrolna grupa medusobno znacajno
razlikuju u odnosu na faktore rizika kognitivne vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi;
negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja) i psihosocijalne faktore
(negativni Zivotni dogadaji i percipirana socijalna podrska). Drugim rec¢ima, mozemo da
zaklju¢imo da smo potvrdili pretpostavljena ocekivanja o depresiji kao kontinuumu,
odnosno o dimenzionalnom psiholoskom modelu depresije i postojanju kvantitativnih
razlika izmedu grupa u odnosu na faktore rizika za depresiju. Nismo utvrdili ocekivane
razlike izmedu klinic¢ke i subklinicke grupe s jedne strane, i kontrolne grupe s druge, u
odnosu na pol i1 uzrast.

Smatramo da ovo istrazivanje ima naucnu i aplikativnu vrednost i ima ne samo
teoretsko-empirijski doprinos i doprinos u klini¢koj praksi, ve¢ i drustveni, javno-

zdravstveni doprinos.

Kljuéne reCi: faktori rizika, Transakcioni stres model, kognitivha vulnerabilnost,

depresija, adolescencija.
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Risk factors of depression occurrence in adolescence from the perspective of the

Cognitive Vulnerability-Transactional Stress Model

Summary

The main objective of this PhD thesis is to investigate and determine the role and
relationship of risk factors (cognitive vulnerability, psychosocial risk factors, socio-
demographic factors) and clinical and subclinical depression within the Cognitive
vulnerability-Transactional stress model of depression.

We checked and statistically proven the assumed association of these factors
with depression in adolescence. The final survey sample consists of 412 adolescents
(61.7% female and 38.3% male) aged 13-17 years (M = 15.70, SD = 1.22).

The sampling procedure was carried out in two phases. The first phase (pilot
study), for the purpose of checking the reliability of the instruments, was conducted on a
non-clinical sample of 282 adolescents, between the ages of 13-17 in schools in Skopje.
The instruments showed good psychometric properties. In the second phase, in a two-
year period, the main research was conducted in clinics and schools in the three main
centers of socio-demographic regions in Macedonia (Stip, Eastern Region, Skopje,
Central Region; Bitola, Western Region). Three groups were formed: a clinical group, a
subclinical group and a control group.

The final sample consisted of: the clinical group 139 (33.7%) respondents; the
subclinical group, 133 (32.3%) respondents and 140 (34.0%) respondents in the control
group. The criterion for inclusion in the clinical sample was the fulfillment of the
diagnostic criteria of DSM-IV-TR / DSM-V (APA, 2000; 2013) for unipolar depression
without psychotic features (Major Depression, MDD). The respondents from subclinical
sample have the cut off score for subclinical depression on the BDI II, over 16 and do
not fulfill the criteria of the MINI kid interview for Major Depression. Of the remaining
adolescents who have low scores on BDI II, below the cut-off score for subclinical
depression, and by screening with MINI kid interviews, based on the data obtained from
the list of basic data, we formed a control sample of adolescents. The exclusive criteria
were: the presence of organic and psychotic disorders; somatic diseases; and 1Q below

75. All respondents completed the same set of instruments that we used for this study.



Cognitive vulnerability factors for depression (dysfunctional attitudes, negative
inferential style, ruminative response style), psychosocial risk factors (negative life
events and perceived social support) and socio-demographic factors (gender, age and
school average success) were measured by a set of instruments. We applied: Data sheet
for all respondents; M.LLN.I. Interview (MINI kid Screen / DSM-IV - TR / Sheehan &
Lecrubier, 2001/2006); Dysfunctional Attitude Scale (DAS, Weissman & Beck, 1978);
Adolescent's Cognitive Style Questionnaire (ASCQ, Hankin & Abramson, 2002);
Ruminative Response Style Questionnaire (RSQ, Nolen-Hoeksema & Morrow, 1993);
Adolescent Life Events Questionnaire (ALEQ, Hankin & Abramson,2002);
Multidimensional Scale of Perceived Social Support (MPSS, Zimet, Dahlem, Zimet &
Farley, 1988) and Beck Depression Inventory II ( BD-II, Beck, 1996).

Statistical analyses were performed for each group separately. The survey results
confirm that within the Cognitive vulnerability-Transactional stress model of depression
in adolescence, there is a significant association between risk factors of depression on
the one hand, and the level of symptoms of depression, on the other. All risk factors
included in the model are strongly connected to each other and have a high inter-
correlation. The perceived social support has the highest correlation (negative
correlation) with the level of symptoms of depression, and negative life events in the
domain of romantic relationships have the lowest correlation (positive correlation) with
the level of symptoms of depression. Only gender and age were not significantly
associated with the level of symptoms of depression.

We have also confirmed the presumed expectations that the risk factors that have
been the subject of our interest are significant predictors of levels of depression
symptoms. The analysis of the three predictive models for all input risk factors and for
each group separately showed that the model of the clinical group (90.4%) has the
highest predictive power, followed by the model of the subclinical group (89.5%) and
the model of the control group (86.8%). In the clinical group the strongest predictor in
the group of input risk factors is the low perceived social support which anticipates a
higher level of depression symptoms, and the predictor age is with a very low negative
values of beta. The analysis of the subclinical group has shown that, the same as in the

clinical group, in the group of risk factors, the perceived social support is the strongest



predictor, and the lowest is the low academic average. For the control group, the
strongest predictor is the negative inferential style.

When the predictive model of depression in adolescence was built solely on the
basis of risk factors for cognitive vulnerability, negative life events and their interaction,
the analysis showed that there was significant prediction of depression levels in
predictive models of the clinical group (62.5%), the subclinical group (63.3%) and the
control group (65.9%). In the predictive model of the clinical group, ruminative
response style has the role of the strongest predictor of levels of depression symptoms,
and the lowest are negative life events. In the predictive model of the subclinical group
the strongest significant predictors are dysfunctional attitudes, and the weakest is the
interaction between negative life events and dysfunctional attitudes. The analysis of the
results in the control group singled out the negative inferential style as the strongest
predictor, and the weakest is the ruminative response style.

The confirmation of the diathesis-stress model is the finding that the interaction
between dysfunctional attitudes and negative life events in the subclinical group
contributes to predicting levels of depression. As is the introduction of interaction into
the model significantly increased prediction in the subclinical group (2.2%), it shows us
that dysfunctional attitudes significantly interact with the negative events in the
prediction of depression symptoms.

When controlling sex, age and negative life events in the predictive model, out
of the introduced depression risk factors, it has been shown that all risk factors are
significant predictors for predicting levels of depression, and that there are no major
differences in the contribution to explaining the total variance of depression. Together,
these predictors can predict 62.3% of the level of depression symptoms BDI in clinical,
62.6% in the subclinical, and 65.5% in the control group. There are differences in bond
strength of each predictor with the criterion (level of depression symptoms) depending
on the group. Thus, for the clinical group the strongest predictor is the ruminative
response style, for the subclinical group those are dysfunctional attitudes, and for the
control group the strongest predictor is the negative inferential style.

The results obtained are consistent with our expected results that the perceived
social support moderates the association between negative life events and the levels of

depression symptoms, and that it is in line with the determination of social support as a



"stress buffer", but only for the subclinical group. The change of prediction between the
two steps is significant only in the subclinical group, and it is 1.9%, which speaks in
favor of the fact that interaction between negative life events and perceived social
support, contributes to the prediction of the levels of depression symptoms BDI.
Furthermore, our results suggest that the inclusion of the perceived social support as a
psychosocial risk factors in cognitive-behavioral etiological models of depression is
Justified, and that there is a justification of the tendency in recent years of expanding
cognitive-behavioral models with integrating risk factors from the social environment,
the perceived social support.

We have confirmed our expectations that the group of adolescents with clinical
depression, the group with subclinical depression and the control group differ
significantly with respect to risk factors of cognitive vulnerability (dysfunctional
attitudes, negative inferential style and ruminative response style) and psychosocial
factors (negative life events and perceived social support). In other words, we can
conclude that we have confirmed the presumed expectations about depression as a
continuum, i.e. about a dimensional psychological model of depression and the
existence of quantitative differences between the groups in relation to risk factors for
depressions. We have not found expected differences between clinical and subclinical
groups on the one hand, and the control group on the other hand, in relation to gender
and age.

We believe that this research has scientific and applicative value and that it has
not only theoretical and empirical contributions and contributions to clinical practice,

but that its contribution is also social and concerning public health.

Keywords: risk factors, Cognitive vulnerability, Transactional stress model, depression,
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UvVOD

Drustvo streotipno poistoveéuje detinjstvo s razdobljem srece i odsustvom briga
i odgovornosti, §to uslovljava nesklonost verovanju da deca i adolescenti mogu biti
depresivni 1 suicidalni, uz posledicno dugogodiSnje zanemarivanje takve
psihopatologije. No, ponovljeni opisi slucajeva dece koja dozivljavaju izrazitu tugu,
iritabilnost, promene koncentracije, apetita i1 spavanja uz suicidalne misli i
beznadeznosti, podstaknule su interes evropskih pedopsihijatara i klinickih psihologa,
koji su 1971 godine prvi put i oficijalno istakli potrebe depresivne dece i adolescenata,
proglasivsi depresiju boleS¢u koja Cini znatan deo mentalnih poremecaja dece i
adolescenata (Weller & Weller, 2000; Sander, Herren , & Bishop, 2015).

U danasnjem savremenom drustvu, emocionalni problemi (ukljucujuci
anksioznost, poremecaj raspoloZenja, emocionalni distres), a posebno depresija, nisu
nepoznati ni retki mentalni zdravstveni problemi kod dece i adolescenata (Martin-
Merino, Ruigéomez, Wallender, Johansson, & Garcia-Rodriguez, 2010; Collishaw,
Maughan, Natarajan, & Pickles, 2010; Harpin, Kenyon, Kools, Bearinger, & Ireland,
2013; Thaper, Collishaw, Pine, & Thaper, 2012; Munomesa, 2013; Gotlib & Hammen,
2014; Friedman & Anderson, 2014).

Nalazi istrazivanja koja su sprovedena kod dece i1 adolescenata demonstriraju da:

* su anksioznost i poremecaji raspolozenja kod dece i adolescenata preovladujuca
stanja koja mogu da postanu hroni¢na, i mogu smestiti decu i adolescente u tekuci
ili kasniji rizik od funkcionalnih poremecaja (Centers for Disease Control, CDC,
2011);

* su unipolarni depresivni poremecaji u adolescenciji prisutni Sirom sveta, ali su
Cesto neprepoznati i smatra se da je tezina ovog problema najveéa u zemljama sa
niskim i srednjim primanjima (Thaper, Collishaw, Pine, & Thapar, 2012; Shavers,
2014); i

* jedan u pet adolescenata iskusi znacajne simptome emocionalnog distresa i da je
skoro jedan od deset adolescenata emocionalno vulnerabilan (Knopf, Park, &

Mulye, 2008).



Emocionalni problemi i depresija medu decom i adolescentima mogu da se
pojave na bilo kom uzrastu, u nekim slucajevima veoma rano, kao §to je period dojenja
(Keren & Tyano, 2006; Shavers, 2014). Depresivni poremecéaji Cesto pocinju u
adolescenciji, hroni¢nog su toka i veoma cesto sa recidivima i remisijama u odraslom
periodu. Etiologija depresije kod dece i1 adolescenata ukljucuje kompleksno uzajamno
dejstvo izmedu genetickih, neurobioloskih, kognitivnih, interpersonalnih i sredinskih
faktora, zajedno sa razvojnim faktorima (Rao & Chen, 2009; Sander, Herren, & Bishop,
2015).

Tacni procenat prevalence pojavljivanja depresije kod dece i adolescenata u
svetu joS nije poznat. Ono §to je izvesno je da je zadnjih godina prevalenca depresije,
jednog od vrlo ¢estih mentalnih poremecaja u adolescenciji, ubrzano pocela da raste. U
zapadnim kulturama, prema nalazima Abele i Hankina (Abela & Hankin, 2008), je u
galopiraju¢em porastu, dok je prosecna uzrast pojavljivanja depresije u silaznom trendu.
Istrazivaci navode da je na uzrastu od 14 godina oko 9% iskusilo najmanje jednu
epizodu velike depresije (Abela & Hankin, 2008).

Nivo zivotne prevalence depresivnih poremecéaja kod dece je 1.5% i 7% kod
adolescenata preko 13 godina (Kessler, Avenevoli, & Merikangas, 2001; Abela &
Hankin, 2008). Procenjeno je da stopa zivotne prevalence velikog depresivnog
poremecaja za adolescente izmedu 15 i 18 godina otprilike 14%, sa dodatnih 11%
adolescenata koji imaju minor depresiju (Hammen & Rudolph, 2003; Shavers, 2014).
Znaci, moramo da naglasimo da je period adolescencije kritican period vulnerabilnosti.
Sedamdeset i pet procenta odraslih sa dijagnosticiranom velikom depresijom (MDD)
iskuse svoju prvu depresivnu epizodu tokom detinjstva ili adolescencije, dok samo 25%
iskuse pojavnost velike depresije u odraslom periodu (Kim-Cohen, Caspi, Moffitt,
Harrington, Milne, & Poulton, 2003; Shavers, 2014). Ovo govori u prilog tome da
obrasci simptoma depresije mogu da se razlikuju tokom razvojnog zivotnog ciklusa, kao
rezultat kompleksnih kognitivnih, socijalnih, emocionalnih i bioloskih promena (Weiss
& Garber, 2003; Jacobs, Reinecke, Gollan, & Kane, 2009; Cicchetii, Rogosch, & Toth,
2013; Rudolph & Flynn, 2014).

Nije manje vazna ni subklinicka depresija. Izmedu 20% 1 50% adolescenata ima
iskustvo sa subsindromalnim nivoima depresije (Kessler, Avenevoli, & Merikangas,

2001; Hankin, 2005; Cuijpers, van Straten, & Smit, 2007; Cuijpers, Sander, Koole, van



Dijke, Roca, Li, & Reynolds III, 2014). Pored toga Sto veliki procenat adolescenata
iskuse subklini¢ki nivo depresije, oni su retko ukljuceni u istrazivanja, u preventivne ili
interventne programe (Gotlib, Lewinsohn, & Seeley, 1995). Ovo je bio glavni motiv,
izazov 1 polazna tacka za razmiSljanje u vezi vaznosti i opravdanosti da se prihvatimo
ove teme.

Adolescenciju odlikuju pozitivne dobiti u kognitivnoj zrelosti, bolje
interpersonalne vestine, nova iskustva, porast autonomije i hormonalne promene. lako
normativne tranzicije u adolescenciji mogu da obezbede mogucénosti za dalji rast i
razvoj u kognitivnim, fizi¢kim, psiholoskim i socijalnim domenima, izloZenost
razli¢itim iskustvima (na primer, socijalni pritisak vr$njaka, odsustvo socijalne podrske,
poteskoe u akademskim postignu¢ima, gubitak romanti¢ne veze) moze staviti
adolescenta koji je u rizi¢noj grupi u Siroki repertoar emocionalnih i bihejvioralnih
problema, ukljucujuéi i razvoj depresivnih simptoma (Steinberg, 2006; Muomesa,
2013; Rudolph & Flynn, 2014). Rana i srednja adolescencija, posebno od 13 do 17
godina, kriticki su period za istrazivanje rizika od depresije jer je ovo razvojni period u
kome se prvi put pojavljuju depresivni simptomi (Cicchetti & Rogosch, 2002).
Inicijalna povisenja u depresivnim simptomima primecena su u dobu oko 13 godina
starosti, sa tendencijom ucestalosti i poviSenja u toku perioda adolescencije (Fleming &
Offord, 1990; prema Abela & Hankin, 2008). To je neosporno period znacajnih
fizioloskih, psiholoskih i bioloSkih promena, sa pocetkom u pubertetu, akademskim i
socijalnim zahtevima u tranziciji u srednju Skolu i varijabilnim interakcijama u porodici,
sa vrSnjacima, koji kao kompleks faktora doprinose pojavljivanju depresije (Musnomena,
2013).

U adolescenciji, kognitivno razvojni preduslovi za kognitivnu vulnerabilnost su
prisutni i mogu da postanu manifestni (Alloy, Abramson, Walshaw, Keyser, & Gerstein,
2006). Razumevanje porekla depresivnih simptoma u adolescenciji zahteva poznavanje
kako tranzicije iz detinjstva u adolescenciju, tako i iz adolescencije u period rane
odraslosti. Ove tranzicije stvaraju povoljnu osnovu za poviSenje nivoa simptoma
depresija.

Predlozeno je nekoliko modela koji bi trebalo da objasne faktore rizika
pojavljivanja i1 razvoj depresije u adolescenciji. Najpoznatiji modeli su: modeli

kognitivne  vulnerabilnosti, psihodinamski  modeli, modeli interpersonalne



vulnerabilnosti, modeli bioloske i geneticke vulnerabilnosti. Modeli kognitivne
vulnerabilnosti su na ¢eonoj poziciji u istrazivackim aktivnostima u svetu. Oni definiSu
vulnerabilnost kao unutrasnju i stabilnu osobinu individue koja predisponira li¢nost da
razvije depresiju kao sled negativnih zivotnih dogadaja. VaZzno je naglasiti da su
kognitivni modeli bazi¢no dijateza-stres modeli. Osnovna teza je da depresija proizlazi
iz interakcije izmedu kognitivne vulnerabilnosti li¢nosti (dijateza) i odredenih uslova
okruzenja (stres), koji sluze kao okidac za aktiviranje ove dijateze.

Ova doktorska disertacija polazi od dominantne teorije kognitivne
vulnerabilnosti da bi objasnila faktore rizika za nastanak depresije i razvoj depresivnih
simptoma na uzorku adolescenata na uzrastu od 13-17 godina, u tri glavna socio-
demografska regiona u R. Makedoniji (Stip, Isto&ni region; Skoplje, Centralni region;
Bitolj, Zapadni region), na klinickom depresivhom, subklinickom i kontrolnom
(neklinickom) uzorku adolescenata koji ne projavljuju depresivne simptome.

Cilj istrazivanja je da se ispitaju i utvrde uloge i povezanosti faktora rizika
(kognitivne vulnerabilnosti, psihosocijalnih faktora rizika, socio-demografskih faktora) i
klinicke i subklinicke depresije u adolescenciji u okviru Transakcionog stres modela
kognitivne vulnerabilnosti. Drugim rec¢ima, cilj je da se proveri pretpostavljena
povezanost ovih faktora sa pojavljivanjem i odrzavanjem depresije u adolescenciji.

Transakcioni stres model kognitivne vulnerabilnosti (Cognitive Vulnerability-
Transactional Stress Model, CV-TSM, Hankin & Abramson, 2001) je glavni teorijsko-
empirijski okvir ove disertacije. Ovaj model kombinuje koncepte iz Teorije
beznadeznosti Abramsona (Abramson, Metalsky, & Alloy, 1989), Kognitivne teorije
Beka (Beck, 1987; Clark & Beck, 1999) i dodaje tre¢u kognitivnu vulnerabilnost,
ruminativni stil reagovanja iz Teorije ruminitivnog stila reagovanja Nolena-Hoeksema
(Nolen-Hoeksema, 1991), sa ciljem kreiranje boljeg modela.

Analiza literature teorije kognitivne vulnerabilnosti ukazuje na znacajnosti pola i
uzrasti kao znacajnih psihosocijalnih faktora rizika za razvoj depresije u adolescenciji.
Do 20 godina, 17% devoj¢ica mogu da iskuse depresivnu epizodu koja ispunjava
dijagnosticke kriterijume sa pikom incidence klinicke depresije blizu 5% kod 16-
godisnjih devojcCica (Sander, Herren, & Bishop, 2015). Na uzrastu od oko 15 godina,
devoj¢ice su u poredenju sa deacima dva puta sklonije da stradaju od depresije

(Costello, Mustillo, Erkanli, Keeler, & Angold, 2003; Kercher, 2009). Ono §to je vazno



jeste da je depresija u adolescenciji povezana sa depresijom tokom zivotnog ciklusa, sa
nekoliko kratkih poviSenja verovatnoc¢e da se kasnije pojavi kao velika depresija u
odraslom periodu (Cicchetii, Rogosch, & Toth, 2013).

Prema Transakcionom stres modelu kognitivne vulnerabilnosti, disfunkcionalni
stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja, su faktori rizika koji u
interakciji sa negativnim zivotnim dogadajima mogu da predvide prisustvo i razvoj
depresivne simptomatologije. Analiza teorije kognitivne vulnerabilnosti i meta analiza
istrazivanja kognitivne vulnerabilnosti, pokazale su da se uvek pojavljuju gore navedeni
koncepti (Abramson, Metalsky, & Alloy, 1989; Clark, Beck, & Alford,1999; Hankin &
Abramson, 2001). Svaki koncept je bio analiziran i preispitivan u kontekstu njegove
relevantnosti i korisnosti u opisivanju, predvidanju i/ili objasnjavanju prisustva i razvoja
depresivnih simptoma kod adolescenata.

Sve tri teorije pretpostavljaju da kognitivna vulnerabilnost predstavlja
kontinuum na kome neke osobe pokazuju viSe nivoe kognitivne vulnerabilnosti nego
druge i da stresni negativni dogadaji imaju znacajan uticaj na razvoj depresivnih
simptoma. Referentna istrazivanja u svetu su pokazala da su negativni obrasci
razmiSljanja 1 maladaptivnog informacionog procesiranja, nazvani kognitivna
vulnerabilnost, faktori rizika koji doprinose nastanku i razvoju simptoma depresije kod
adolescenata i da se aktiviraju kao odgovor na negativne zivotne dogadaje (Abela, 2001;
Hankin & Abramson, 2002; Lakdawalla, Hankin, & Mermelstein, 2007; Miloseva &
Vukosavljevic-Gvozden, 2014).

Disfunkcionalni  stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil
reagovanja su kljuéni koncepti kognitivne vulnerabilnosti, a pritom predmet naseg
interesovanja. Nekoliko studija adolescenata (Lewinsohn, Joiner, & Rohde, 2001;
Lewinsohn, Joiner, & Rhode, 2001; Abela & Sullivan, 2003; Weich, Churchill, &
Lewis, 2003; Sawyer, Pfeiffer, & Spence, 2009) prospektivno su merile efekte
disfunkcionalnih stavova na depresiju kod adolescenata sa dijagnosticiranom
depresijom i kod drugih mentalnih poremecaja. Interakcija disfunkcionalnih stavova i
zivotnih stresova pojavljuje se kao prediktor u dijagnosticiranju depresije na nivou
trenda (Lewinsohn, Joiner, & Rohde, 2001). U svim studijama disfunkcionalni stavovi
se pojavljuju sami ili kao setovi i konstitutivni elementi kognitivne trijade u interakciji

sa stresom, kao prediktori depresije.



Postoje  empirijski dokazi koji podrzavaju povezanost negativnog
inferencijalnog stila 1 negativnih zivotnih dogadaja kao prediktora u razvoju
depresivnih simptoma ne samo kod odraslih, ve¢ i kod adolescenata (Nolen-Hoeksema,
Girgus, & Seligman, 1992; Alloy, Abramson, Hogan, Whitehouse, Rose, Robinson,
Kim, & Lapkin, 2000; Hankin & Abramson, 2002; Hankin, Fraley, & Abela, 2005;
Sawyer, Pfeiffer, & Spence, 2009).

Ruminativni stil reagovanja Koristi kognitivne resurse i sprecava aktivno
reSavanje problema dovode¢i do poviSenja depresivnih simptoma, kao i do
prolongiranog perioda depresivnih raspolozenja (Spasojevic & Alloy, 2001; Feldner,
Leen-Feldner, Zvolensky, & Lejuez, 2006). Kod adolescenata ruminativni stil
reagovanja je bio povezan sa daljim snizenjem disforicnog raspolozenja i poviSenog
rizika pojavljivanja i odrzavanja depresivnih simptoma. Pronadeno je da je u odnosu na
pol, povezanost izmedu ruminativnog stila reagovanja i depresivnih simptoma jaca kod
osoba zenskog pola (Park, Goodyer, & Teasdale, 2004; Wilkinson & Goodyer, 2006).
Porastom godina, pronadeno je da osobe zenskog pola viSe koriste ruminativni stil
reagovanja (Jose & Brown, 2008).

Od vaznosti za naSu doktorsku disertaciju u ovim istrazivanjima je saznanje da
se faktori kognitivne vulnerabilnosti u interakciji sa negativnim Zivotnim dogadajima
javljaju kao prediktori poviSenja nivoa depresivnih simptoma. Doslo se do saznanja da
je prisustvo negativnih zivotnih dogadaja stabilni psihosocijalni faktor rizika za razvoj
depresivnih simptoma na uzorku muskog i zenskog pola (Ge, Lorenz, Conger, Elder, &
Simon,1994). U periodu adolesencije ipak postoje razlike u odnosu na pol. Nekoliko
referentnih istrazivanja su pokazala da su u adolescenciji ispitanice zenskog pola u
veéem riziku za razvoj depresivnih simptoma jer one iskuse vise negativnih zivotnih
dogadaja (posebno u interpersonalnim domenima) i vise su pod stresom od negativnih
zivotnih dogadaja, kao S$to je konflikt sa vr$njacima (Hankin & Abramson, 2001; Shih,
Eberhart, Hammen, & Brennan, 2006).

Zasto smo izabrali ovaj model kao teorijsko-empirijski okvir u nasem
istrazivanju? Glavna ogranicenja tri dominantne teorije kognitivne vulnerabilnosti
(Bekova kognitivna teorija; Teorija bespomoc¢nosti i Teorija beznadeznosti) su da one
nisu uspele da objasne dva glavna razvojna faktora za koje je otkriveno da su povezani

sa razvojem depresivnih simptoma.



Prvo, prevalenca depresivnih simptoma raste dramati¢no za vreme razvojnih
tranzicija koje postoje tokom adolescencije. Drugo, specificnost gore navedenih teorija
negira vaznost razlike u polu u razvoju depresivnih simptoma, tj. drugim refima
devojcice pocinju da razvijaju vise depresivnih simptoma nego muskarci tokom rane i
srednje adolescencije (Twenge & Nolen-Hoeksema, 2002; Galambos, Leadbeater, &
Barker, 2004).

Smatrali smo da postoji jo§ jedno ograniCenje ovog modela, a to je
zanemarivanje percipirane socijalne podrske kod adolescenata. Postoje referentna
istrazivanja u svetu koja su pokuSala da akcentuju njenu vaznost u adolescenciji i
povezanost sa depresijom (Aneshensel & Frerichs, 1982; Goering, Wasylenki, Lancee,
& Freeman, 1983; Kessler, Price, & Wortman, 1985; Krantz & Moos, 1988; Swindle,
Cronkite, & Moos, 1989; Barrera & Garrison-Jones, 1992; Sherbourne, Hays, & Wells,
1995; Kaslow, Adamson, & Collins, 2000; Sheeber, Hops, & Davis, 2001; Takakura &
Sakihara 2001; Kaltiala-Heino, Rimpela, Rantanen, & Laippala, 2001; Cankaya, 2002).

Pregled literature i istrazivanja je pokazao da je socijalna podrska (posebno kako
je percipiraju adolescenti) istrazivana ne samo kao zaseban psihosocijalni faktor rizika
za depresiju, nego i kao faktor koji moderira povezanost izmedu zivotnih dogadaja i
depresije, odnosno kao moderator varijabla, kako je i tretirana u naSoj studiji.
Istrazivanja su potvrdila njenu ulogu ,,amortizera® izmedu negativnih stresnih zivotnih
dogadaja i depresije, ili da je ,,amortizer nepozeljnih efekata stresa (Dalhem, Zimet, &
Walker,1991; Bliese & Britt, 2001; Cankaya, 2002; Brissette, Scheier, & Carver, 2002;
Uchino, 2009). Upravo zato smo predlozili da ispitamo i opravdanost proSirenja modela
uvodenjem varijable percipirana socijalna podrska, otvaraju¢i nova pitanja o
mogucénosti 1 potrebama pomeranja ka integrativnom pristupu i novih mogucnosti u
istrazivanju 1 aplikacije u praksi. Smatramo da je tema ovog rada veoma zanimljiva, jer
ima velike prakti¢éne implikacije (klinicke i obrazovne) i istovremeno je istrazivacki

izazov dostojan paznje.



I TEORIJSKI OKVIR ISTRAZIVANJA I PREGLED LITERATURE

1. KONCEPT KLINICKE I SUBKLINICKE DEPRESIJE

Prema Avenoli i saradnicima (Avenvoli, Knight, Kessler, & Merikangas, 2008)
u istrazivackoj literaturi depresija je definisana na razne nacine, ukljucujuci definisanje
kao prolazno raspolozenje ili emocionalno stanje, sindrom relativno povezanih
simptoma, i klinicki poremecaj definisan zvani¢nim dijagnostickim klasifikacijama (na
primer DSM ili ICD klasifikacija). Dalje, ove konceptualizacije predstavljaju razlicite
pristupe u merenju i naglaSavaju dve kontraverzne dileme u dec¢joj i adolescentnoj
psihijatriji.

Prva dilema se odnosi na kriterijume u definisanju klini¢ki znacajne depresije
kod dece i1 adolescenata i uglavnom se odnosi na uvazavanje/neuvazavanje razvojno-
psiholoske perspektive. Naime, postoje empirijski nalazi da su esencijalne karakteristike
depresije sli¢ne kod odraslih i adolescenata kada se koriste dijagnosticki kriterijumi za
odrasle (Lewinsohon, Pettit, Joiner, & Seeley, 2003; Avenvoli, Knight, Kessler, &
Merikangas, 2008). Pored sli¢nosti u bazi¢nim simptomima depresije, grupa istrazivaca
navode empiriske nalaze kao argumente da postoje razlike u uzrastu u izrazavanju
simptoma koji mogu da reflektuju razvojne promene u kognitivnim, emocionalnim,
bioloskim i socijalnim kompetencijama (Cichetti & Toth, 1998; Avenevoli & Steinberg,
2001; Kovacs, Obrosky, & Sherrill, 2003; Weiss & Garber, 2003; Avenvoli, Knight,
Kessler, & Merikangas, 2008; Cicchetii, Rogosch, & Toth, 2013; Kaslou, Brown, &
Mee, 2013). Nalazi konzistentno sugeriSu da zalbe na somatske poteskoce kod
adolescenata sa depresivnim poremecajima opadaju sa uzrastom, zatim hipersomnia i
reduciran apetit (za devojcice) raste tokom adolescencije, a suicidalni rizik je najveci
tokom srednje adolescencije (devojc¢ice) ili kasnije adolescencije (decaci) (Kovacs,
Obrosky, & Sherrill, 2003). Dodatno, sve je veci broj literature i istrazivanja koja
potvrduju znacajnost sindroma (na primer, minor depresija) koja je ispod dijagnostickog

kriterijuma prema broju simptoma ili trajanju epizode.



Avenoli 1 saradnici (Avenvoli, Knight, Kessler, & Merikangas, 2008) navode
istrazivanja 1 prave poredenje izmedu dece i adolescenata sa subklini¢kom i klinickom
velikom depresijom, navode¢i da veliki procenat dece i adolescenata sa subklinickim
depresivnim simptomima pokazuju skoro isto ili viSe simptoma depresije za razliku od
onih sa velikom depresijom, kao i potrebu za pomoc¢i i tretmanom (Angold, Costello,
Farmer, Burns, & Erkanli,1999; Gonzalez-Tejera et al., 2005). Opasnost primene istih
dijagnostickih kriterijuma za odrasle i decu i adolescente, jeste u tome da nedovoljno
posvecena paznja razvojnim razlikama moze da dovede do neprepoznavanja klinicki
znacajnih slucajeva (Avenevoli & Steinberg, 2001; Weiss & Garber, 2003). Ovo se
posebno odnosi na preadolescentnu decu, imajuci u vidu ¢injenicu da je nekoliko studija
istrazivalo razlike u izrazavanju simptoma depresije izmedu Skolske dece i odraslih
(Luby, Heffelfinger et al., 2003; Luby, Mrarotsky, Heffelfinger, Brown, & Spitznagel,
2004; Egger & Angold, 2006).

Druga velika kontraverzna dilema je pitanje kontinuiteta vs. diskontinuiteta
depresije, odnosno dali depresija treba da se razgleda na kontinumu tezine depresije,
dimenzionalno ili kao kategorijalni poremecaj. Za klinicke odluke, prihvatljiviji je
kategorijalni pristup, ali dimenzionalni pristup koji smo mi prihvatili u ovoj disertaciji,
dozvoljava ispitivanje potpunog graduiranja tezine, nivoa simptoma depresije,
omogucavajuci pri tom istrazivanje korelacije tezine nivoa simptoma.

Dimenzionalni pristup je isto tako favorizovan od nekih istrazivaca jer tipi¢no
nosi vecu statisticku snagu u analizi podataka. Dimenzionalni pristup je ograni¢en na
merenje 1 procenu na odredeno vreme, za razliku od kategorijalnih pristupa koji mogu
da se adaptiraju na dugi period, kao Sto je na primer zivotna storija. Postoje statistiCke
metode koje opredeljuju da li implicitne pretpostavke o postojanju diskretne latentne
kategorije, na primer depresije, koje razlikuju individue od onih kod kojih je prisutna i
kod kojih nije, mogu biti odbijene u analizi distribucije dimenzionalnih simptoma. U
ovom kontekstu, prema Avenoli i saradnicima (Avenvoli, Knight, Kessler, &
Merikangas, 2008), mnoga istrazivanja kod odraslih i adolescenata nisu uspeli da nadu
jaku podrsku kategorijalnog modela depresije (Kessler, Zhao, Blazer, & Swartz, 1997,
Hankin, Fraley, Lahey, & Waldman, 2005; Ruscio & Ruscio, 2000; Slade & Andrews,
2005).



Pored ovih nalaza, postoje i drugi nalazi koji govore u prilog tome da depresija, i
posebno subtipovi, mogu biti taksonomski predstavljeni (Ambrosini, Bennett, Cleland,
& Haslam, 2002; Beach & Amir, 2003; Solomon, Ruscio, Seeley, & Lewinsohn, 2006).
U saglasnosti sa nekim istraziva¢ima (Rutter, 2003; Pickles & Angold, 2003), smatramo
da favorizovanje dimenzionalnog ili kategorijalnog modela nije opravdano s
metodoloskog stanovista i da su oba pristupa u istrazivanju korisna u zavisnosti od
problema istrazivanja, konteksta i razli¢itih istrazivackih pitanja (Abela & Hankin,
2008).

Ne tako davno, postojala su uverenja da depresija ne moze da se pojavi kod
dece. Osnovni postulati savremene teorije su da depresija moze da se pojavi u bilo kom
periodu i tacki zivotnog ciklusa (Hankin & Abela, 2005; Keren & Tyano, 2006;
Shavers, 2014; Sander, Herren, & Bishop, 2015). Klini¢ka depresija je vise od ,,0secati
se tuzno“ ili ,, imati lo§ dan*. Razlikuje se od osecaja bola i tuge koji se pojavljuju posle
velikog gubitka, poput smrti u porodici, pa nije licna slabost ili karakterna mana.To je
oblik mentalnog poremecaja koji zahvata celo telo, utice na nacin kako se neko oseca,
misli 1 deluje, uz trajno dozivljavanje tuznog ili iritabilnog raspolozenja i1 gubitak
interesa za gotovo sve aktivnosti i uzivanje u njima.

Dalje, depresivne epizode mogu da traju od nekoliko meseci do nekoliko godina
(Duckworth & Shelton, 2012). Simptomi depresije mogu da se manifestuju na razne
nacine, najCesto prezentiraju¢i tugu ili depresivno raspolozenje, ali isto tako i
razdrazljivost ili gubitak interesa za aktivnosti (anhedonija) (Sander, Herren, & Bishop,
2015). Pored ovih, simptomi depresije koje depresivni adolescenti mogu da manifestuju
mogu da variraju od Zaljenja na stomacne bolove, preko konflikta sa porodicom i
drugovima, bezanja iz Skole, dobijanja slabih ocena, ili zloupotrebe supstanci ili
razdrazljivosti (Cheung & Ewigman, 2009). Zato za procenu prisustva simptoma
depresije, ili nivoa depresije kod dece i adolescenata moramo da uzmemo u obzir
njihovo ukupno funkcionisanje (Cheung & Ewigman, 2009; Sander, Herren, & Bishop,
2015).

Isto tako, vazno je napomenuti da deca i adolescenti mogu da daju najvalidnije
podatke o svojim unutras$njim, mentalnim stanjima, svakako sa dozom opreznosti
(Korczak, 2012). Prema Svetskoj zdravstvenoj organizaciji (WHO, 2013) svetski

zdravstveni sistem joS§ nije adekvatno odgovorio na problem mentalnih poremecaja, a
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kao posledica, jaz izmedu potrebe za tretmanom i njegovim obezbedivanjem je sve veci
u svetu.

Govore¢i kategorijalnim recnikom, predmet interesa ovog rada je unipolarna
depresija, veliki depresivni poremecaj (Major Depressive Disorder, MDD) u
adolescenciji. Prema dimenzionalnom modelu, to je unipolarna depresija, na kraju
kontinuuma tezine simptoma depresije. Osnovno obelezje velikog depresivnog
poremecaja je jedna ili vise depresivnih epizoda bez anamneze mani¢nih, mesanih ili
hipomani¢nih epizoda (DSM-V). Velika depresivna epizoda je razdoblje od najmanje
dve nedelje tokom kojeg je prisutno trajno depresivno/iritabilno raspolozenje ili gubitak
zanimanja za gotovo sve aktivnosti i uzivanje u njima. Dete ili adolescent takode mora
da dozivljava najmanje Cetiri dodatna simptoma s liste koji ukljucuju: osetan gubitak
tezine bez dijete ili dobivanje na tezini ili pak smanjenje ili povecanje apetita gotovo
svaki dan; nesanicu ili hipersomniju gotovo svakog dana; psihomotoricku agitaciju ili
retardaciju (Sto uocCavaju drugi, a nije samo subjektivan osecaj); umor ili gubitak
energije svakog dana; osecaj bezvrednosti ili velike i neodgovarajuce krivice; smanjenu
sposobnost misljenja ili koncentrisanja ili neodluc¢nost; ponavljaju¢a razmisljanja o
smrti, ponavljajuce suicidne ideje bez specificnog plana, pokusaje suicida ili specifi¢ni
plan za izvrSenje suicida (DSM-V, American Psychiatric Association, 2013).

Klinicka slika velike depresivne epizode moze biti obelezena velikim
psihomotorickim smetnjama poput motoricke nepokretnosti, suviSne motoricke
aktivnosti, vrlo izrazenog negativizma i mutizma, neobi¢nih voljnih pokreta, eholalije ili
ehopraksije. Dodatno obelezje mogu biti stereotipije, maniristicko ponasanje,
automatska poslusnost ili automatsko oponasanje. Katkad se depresivna epizoda
manifestuje atipi¢nim obilezjima medu kojima je odgovor, reaktivnost u raspolozenju,
tj. sposobnost da se razveseli, suoen s pozitivnim dogadajima, te obelezja poput
povecanog apetita ili osetnog porasta telesne tezine, hipersomnije koja moze da
ukljucuje produzena razdoblja noénog spavanja, olovne paralize koja se definiSe kao
osecaj tezine, olovnosti ili umora, obi¢no nogu ili ruku, te dugotrajnog modela
patoloske osetljivosti na odbacivanje od drugih ljudi koje dovodi do velikog socijalnog
ili radnog oStecenja.

Pored uvazavanja medicinskog kategorijalnog modela depresije, koji je bio

neophodan, posebno za klinicki uzorak, u daljem izlaganju subklini¢ku depresiju

11



definiSemo 1 prema psiholoSkom modelu poremecéaja, koji podrazumeva
dimenzionalnost i kontinuitet poremecaja raspolozenja koji karakteriSe unipolarnost,
reaktivnost na negativne zivotne dogadaje i nespecificna emocionalna patnja, koja
prouzrokuje psihosocijalne disfunkcije osobe. Iako bioloski faktori rizika mogu biti
znacajni u etiologiji depresije, u ovom radu usmerili smo fokus na ulogu kognitivnih i
psihosocijalnih faktora rizika u nastanku depresije u adolescenciji, koji mogu biti
znacajni za dizajniranje preventivnih kognitivno-bihejvioralnih tretmana depresije.

Subklini¢ka depresija je visoko prevalentna (Horwarth, Johnson, Klerman, &
Weissman, 1992; Cuijpers, De Graaf, & Van Dorsselaer, 2004), povezana sa
opadaju¢im nivoima kvaliteta Zzivota povezanim sa zdravljem (Rucci, Gherardi,
Tansella, Piccinelli, Berardi, Bisoffi et al., 2003; Chachamovich, Fleck, Laidlaw, &
Power, 2008), poviseno koris¢enje zdravstvenih usluga (Goldney, Fisher, Dal Grande,
& Taylor, 2004), ekonomski troskovi (Cuijpers, Smit, Oostenbrink, de Graaf, ten Have,
& Beekman, 2007) i stope smrtnosti (Cuijpers,Vogelzangs, Twisk, Kleiboer, Li, &
Penninx, 2013).

Prema Kuijpersu i saradnicima (Cuijpers, De Graaf, & Van Dorsselaer, 2004)
smatra se da individue imaju subklini¢ku depresiju kada manifestuju klini¢ki relevantne
depresivne simptome, ali ne ispunjavaju standardne dijagnosticke kriterijume za
depresivne poremecaje koje su definisani prema DSM klasifikaciji, najmanje jedan od
bazi¢nih simptoma za depresiju, isto tako i dodatno jos jedan drugi simptom, ali ne vise
od cetiri simptoma ukupno, ili oni koji imaju skor iznad cut-off nivoa na
samoizvestavajuce skale depresije, dok nije ispunjen kriterijum za depresivni poremecaj
prema dijagnosti¢kom intervjuu.

U ovoj doktorskoj disertaciji koriS¢en je ovaj kriterijum, sa cut-off skorom 16 na
BDI-II, odnosno preko skorovanja iznad cut-off skora i bez ispunjavanja kriterijuma za
punu klinicku sliku velike depresije (MDD), na bazi dijagnosti¢kog intervjua M.L.N.I.
kid. Napominjamo da cilj nije bio ni u jednom trenutku psihodijagnosticiranje prema
dijagnostickoj klasifikaciji, ve¢ opredeljivanje istrazivacke grupe sa subklinickom
depresijom na kontinumu depresije, prema psiholoSkom modelu depresije. Subklinicka
depresija je vazna iz klinicke perspektive, ne samo zbog toga §to osoba moze da bude u
stanju koje nuzno trazi tretman, ve¢ zato $to je povezana sa rizikom od razvijanja velike

depresije koja moze da se prevenira ili ublazi tretmanom.
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Prema Kuijpersu i saradnicima (Cuijpers, De Graaf, & Van Dorsselaer, 2004;
Cuijpers & Smit, 2004; Cuijpers, van Straten, & Smit, 2007; Cuijpers, Sander, Koole,
van Dijke, Roca, Li, & Reynolds III, 2014; Cuijpers, 2014), subklinicka depresija moze
da se definiSe iz najmanje tri razlicite perspektive.

Iz prve perspektive, pretpostavlja se da depresivna simptomatologija postoji na
kontinumu, na kome na jednoj strani ne postoje simptomi, a na drugom kraja
kontinuuma je velika depresija i subklinicka depresija izmedu (Gotlib, Lewinsohn, &
Seeley, 1995; Kessler, Zhao, Blazer, & Swartz, 1997; Goldberg, 2000; Solomon, Haaga,
& Arnow, 2001). Postoje empirijski nalazi grupe istrazivanja koji pokazuju da depresiju
mozemo da konceptualiSemo kao kontinuum (Goldberg, 2000; Angst, Sellaro, &
Merikangas, 2000; Geiselmann & Bauer, 2000; Cuijpers, De Graaf, & Van Dorsselaer,
2004; Cuijpers & Smit, 2004; Cuijpers, van Straten, & Smit, 2007; Cuijpers, 2014), iako
se ne isklju¢uje moguénost postojanja latentne kvalitativne razlike izmedu klinicke
depresije i subklinicke depresije (Geiselmann & Bauer, 2000; Cuijpers, De Graaf, &
Van Dorsselaer, 2004; Cuijpers, van Straten, & Smit, 2007).

Iz druge perspektive, na subklinicku depresiju se gleda kao na stanje sa
jedinstvenim karakteristikama koje je kategoricki razikuju od drugih depresivnih
simptoma (Fechner-Bates, Coyne, & Schwenk, 1994; Cuijpers, De Graaf, & Van
Dorsselaer, 2004; Cuijpers & Smit, 2004; Cuijpers, Sander, Koole, Annemiek van
Dijke, Roca, Li, & Reynolds III., 2014). Kao primere ovog pristupa mozemo da
navedemo: definiciju minor depresije u dijagnostickoj klasifikaciji DSM-V 1 druge
dijagnosticke klasifikacije kao ICD-10 ili istrazivacke dijagnosticke kriterijume.

Iz trece perspektive, subklinicka depresija se odnosi na pocetnu fazu velike
depresije, ili rezidualne simptome kod ljudi koji se oporavljaju od velike depresije. Za
sve, ili skoro sve, osobe koje su razvile veliku depresiju pretpostavlja se da su imali
makar i kratak period subklinicke depresije. lako se prve dve perspektive medusobno
iskljucuju, tre¢a perspektiva ne izlazi van tog okvira.

Sa klinicke tacke gledista, subklinicka depresija je vazna zbog dva razloga.
Prvo, subklinicka depresija je Cesto nevalidiratkog stanja sa znacajnim psiholoskim
patnjama, i potrebom za tretmanom. Cilj tretmana je da se reducira depresivna
simptomatologija i da se poboljSa kvalitet zivota. Drugi razlog zasto je subklinicka

depresija vazna sa klnicke tacke gledista je povecani rizik od razvoja velike depresije.
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U pregledu istrazivanja Kuijpers i Smit (Cuijpers & Smit, 2004) su pronasli da
stopa incidence velike depresije medu osobama sa subklinickom depresijom u studijama
opste populacije varira od 1 do 15 novih slucajeva na 100 osoba godisnje, u poredenju
sa 0 do 5 medu osobama bez subklinicke depresije (Cuijpers & Smit, 2004). U
klini¢kim studijama medu klinickim uzorkom stopa incidence varira od 6 do 58 na 100
osoba godis$nje, u poredenju sa 0 do 23 medu osobama bez subklinicke depresije
(Cuijpers & Smit, 2004). Upravo zbog povisenog rizika od razvijanja velike depresije
kod osoba sa subklinickom depresijom, cilj intervencije kod subklinicke depresije je

prevencija pojave velike depresije.
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2. KOGNITIVNA VULNERABILNOST ZA DEPRESIJU:

TEORIJA 1 EMPIRIJSKI NALAZI

Empirijsko ispitivanje kljuénih komponenata kognitivne teorije depresije
pokazale su Siroko prihvaéen konsenzus da je kognicija vazan faktor unipolarne
depresije (Haaga, Dyck, & Ernst, 1991; Abela & Hankin, 2008). Izmedu koncepata koji
su najcentralniji u ovakvim kognitivnim teorijama je ideja o kognitivnoj vulnerabilnosti;
ideja koja je strogo ukorenjena u dijateza-stres perspektivu. U Sirem smislu, ova ideja
sugeriSe da se negativni kognitivni faktori pojavljuju tokom stresne situacije.

Kognitivne teorije depresije primarno se odnose na povezanost Covekove
mentalne aktivnosti i iskustva depresivne simptomatologije i epizoda. Prema
kognitivnim teorijama, kognitivne varijable imaju znacajne kauzalne implikacije za
pojavnost, odrzavanje 1 remisiju depresije. Kognitivne teorije depresije definiSu
vulnerabilnost kao unutras$nju i stabilnu karakteristiku osobe koja je predisponira da
razvije depresiju usled stresnih iskustava i negativnih dogadaja (Abela & Hankin,
2008).

Vazno je napomenuti da su kognitivni modeli bazi¢no dijateza-stres modeli, s
obzirom na to kako postavljaju depresiju kao proizvod interakcije izmedu kognitivne
vulnerabilnosti osobe 1 odredenih sredinskih uslova, koji sluze kao okidaci da aktiviraju
ovu dijatezu u operaciju. Empirijski nalazi sugeriraju da se pod uobicajenim uslovima
osobe koje su vulnerabilne na depresiju bitno ne izdvajaju ili razlikuju od opste
populacije. Razlike izmedu vulnerabilne i nevulnerabilne osobe se pojavljuju samo kada
se suoce sa stresorima, negativnim Zivotnim dogadajima (Ingram & Luxton, 2005). Za
osobe koje imaju kognitivnu vulnerabilnost, karakteristicno je da kada se suoce sa
negativnim, stresnim dogadajem, on sluzi kao okida¢ za aktiviranje negativnog
informacionog procesiranja o sebi i svom okruzenju, koje dalje inicira silazecu spiralu
depresije. Za razliku od njih, nevulnerabilne osobe reaguju na stresne dogadaje
adaptivno, sa prikladnim, adaptivnim nivoom distresa i depresivnog afekta, ali to nije
spiralno uvodenje u depresiju.

Abela i Hankin (Abela & Hankin, 2008) su napravili sistematsku analizu
istrazivanja i teorije kognitivne vulnerabilnosti na depresiju u adolescenciji i izdvojili

nekoliko vaznih tacaka koje bi trebalo da naglasimo.
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Prvo, jasna je dominantna empirijska podrSka hipotezama da faktori kognitivne
vulnerabilnosti interaguju sa negativnim Zivotnim dogadajima kao prediktori da bi
predvideli povisenje simptoma depresije kod dece i adolescenata, iako obrasci nalaza ne
podrzavaju uvek u celini hipoteze, bar ne onako kako su u originalu bile predlozene od
strane teorija.

Drugo, u velikom opusu argumentovanih nalaza koji potvrduju/odbacuju ove
teorije kognitivne vulnerabilnosti kod dece i adolescenata postoji naglasena paralela
nalaza kod istrazivanja odraslih (Hankin & Abela, 2005).

Tre¢e, u istrazivanjima kod adolescenata, a polaze¢i od teorije kognitivne
vulnerabilnosti, prenaglaSen je atributivni kognitivni stil kao faktor vulnerabilnosti i
teorije beznadeznosti, u odnosu na broj istrazivanja i paznji posvecenoj drugim
faktorima kognitivne vulnerabilnosti i teorije. Za razliku od istrazivanja kod dece i
adolescenata, kod istrazivanja odraslih postoji neka ravnomernost u izboru fokusa na
odredeni faktor kognitivne vulnerabilnosti i time veée moguénosti za razmenu znanja i
nalaza.

Cetvrto, kao rezultat razli¢itih nezavisnih testiranja kognitivne dijateza-stres
teorije kod uzorka dece, adolescenata i odraslih, barem ono $to se pojavi na povrsini je
slika meSane podrske, bazirana na koriS¢enju tradicionalnih znacajnih testovnih
kriterijuma kao baze za determinisanje da li istrazivanje podrzava ili odbacuje
kognitivne teorije. Strogo pridrzavanje do ovakvog pristupa moze da vodi ka
odbacivanju teorije, tamo gde ne treba, kao i do uvodenja i testiranja varijable kao
moderator varijable, u situaciji u kojoj to uopste nije potrebno. Umesto da se prikazuje
broj kvantitativnih studija koje podrzavaju/ne podrzavaju kognitivne teorije
vulnerabilnosti, preporucuju se meta analize koje mogu da naprave zajednicku analizu
kroz razna individualna istrazivanja, na razli¢itim nivoima znacajnosti, sa razli¢itim
metodima, dizajnima, koji mogu da ponude pravo stanje istrazivanja u oblasti.

Abela 1 Hankin (Abela & Hankin, 2008) smatraju da napravljene meta analize
(na primer, Lakdawalla & Hankin, 2007) istrazivanja, koja su imala za teoretsko
empirijski okvir teorije kognitivne vulnerabilnosti nude jaku podrsku hipotezi da rizik
faktori za depresiju, faktori kognitivne vulnerabilnosti interaguju sa negativnim
dogadajima da bi predvideli poviSenje nivoa simptoma depresije kod dece i

adolescenata.
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Peto, u teorijama kognitivne vulnerabilnosti depresije kod dece i adolescenata,
mozemo da pronademo zanimljiva objasnjenja za znacajne razvojne obrasce preko kojih
faktori kognitivne vulnerabilnosti ulaze u transakcione relacije sa negativnim Zivotnim
dogadajima tokom razvojnog perioda, da bi uticali na razvoj depresije, pored toga §to
nije sasvim jasno kako razvojni faktori i mehanizmi uti¢u na to (Hankin & Abramson,
2001; Abela & Sarin, 2002; Gibb & Coles, 2005; Hankin & Abela, 2005).

Ono §to se namece kao rezime je nuznost promene fokusirane ka: 1) integraciji
viSe modela; 2) neophodnom ukljucivanju razvojno-psihopatoloskih aspekata; 3)
metodoloskom 1 statistickom poboljSanju, ukljucujuéi i najsavremenije neuroimaging

tehnike.

2.1. Dominantne teorije kognitivne vulnerabilnosti

Za razumevanje porekla depresivnih simptoma u adolescenciji nuzno je znanje o

vaznosti tranzicije, iz detinjstva u adolescenciju i tranzicije iz perioda adolescencije u
odrasli period, kao vazne prekretne tacke za poviSenje depresivnih simptoma.
Negativni obrasci miSlenja i maladaptivno informaciono procesiranje, nazvano
kognitivna vulnerabilnost, pokazali su da doprinose razvoju depresivnih simptoma kod
adolescenata, koji aktiviraju ovu vulnerabilnost kao odgovor na negativne zivotne
dogadaje (Abela, 2001; Hankin & Abramson, 2002; Abela & Hankin, 2008). U
psiholoskoj 1 medicinskoj literaturi se govori o mnostvu faktora vulnerabilnosti koji su
povezani sa pojavom simptoma depresije. U narednom delu, slede tri dominantne
kognitivne teorije koje su bile najviSe proucavane i1 povezivane sa periodom
adolescencije i koje ¢emo ukratko objasniti.

Bekova kognitivna teorija (Beck, 1987; Clark & Beck, 1999) predlaze da su
disfunkcionalni stavovi deo etiologije simptoma depresije. Na primer, iskrivljene
interpretacije negativnih zivotnih dogadaja rezultiraju previSe pesimisticki obojenim
pogledima na sebe, svet i buduénost.

Teorija beznadeznosti (Abramson, Metalsky, & Alloy, 1989) se razvila i
bazirana je na teoriji nau¢ene bespomocnosti (Maier & Seligman,1976) ¢ija je osnovna
pretpostavka da se naucena bespomocnost razvija kada individue kreiraju negativne

atribucije, koje proizilaze kao odgovor na negativne dogadaje i nalaze se van kontrole i

17



nezavisne su od njihovih akcija. Teorija beznadeznosti je dalje proSirila teoriju
bespomocnosti, od primarno atributivne teorije do deskriptivnije kognitivne teorije koja
hipotezira da je pojavnost stresnih dogadaja u interakciji sa pretpostavljenom
kognitivnom vulnerabilno$¢u, nazvanom negativni inferencijalni stil, da bi predvideli
razvoj beznadeznosti, koja onda vodi do simptoma depresije. Tako, kognitivha
vulnerabilnost negativnog inferencijalnog stila obuhvata istovremeno ocekivanja
beznadeznosti 1 ocekivanja negativnih ishoda, kao sled negativnih Zivotnih dogadaja.

Prema Teoriji ruminitivnog stila reagovanja na depresiju (Nolen-Hoeksema &
Morrow,1993) sklonost ka ruminiranju, odnosno ruminativni stil reagovanja na
simptome depresije 1 sklonost ka distrakciji paznje ka pozitivnim sadrzajima,
predstavljaju dva najznacajnija stila reagovanja na simptome depresije. Ruminiranje
(isto poznato kao depresivno ruminiranje) je jedno od nekoliko formi repetitivnog
misljenja (Watkins, 2008). Ruminiranje predstavlja usmeravanje paznje na simptome
depresije i repetitivno, pasivno razmisljanje o moguéim uzrocima i posledicama tih
simptoma (Hilt & Pollak, 2013). Distrakcija predstavlja namerno odvracanje paznje od
simptoma depresije i usmeravanje paznje na prijatne i neutralne misli i aktivnosti (Hilt
& Pollak, 2013). Tendencija ka ruminiranju je stabilna individualna karakteristika, Sto
znaci da su neke individue sklonije od drugih da ruminiraju o sopstvenim simptomima
depresivnog raspolozenja, kao i o njihovim uzrocima i posledicama.

Transakcioni stres model kognitivne vulnerabilnosti — (CV-TSM) Hankina i
Abramsona (Hankin & Abramson, 2001) dalje je razvio pretpostavku da je kognitivna
vulnerabilnost klju¢ razvoja simptoma depresije. Transakcioni stres model (CV-TSM)
ukljucuje koncepte Bekove kognitivne teorije (Beck,1987) (disfunkcionalni stavovi),
Abramsonovu i sar. (Abramson, Metalsky, & Alloy, 1989) (negativni inferencijalni stil)
i hipotezira treCu kognitivhu vulnerabilnost nazvanu ruminitivan stil reagovanja

(ruminacija).
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2.1.1. Kognitivna teorija Beka

Tokom 60-tih i 70-tih godina, eksperimentalni psiholozi su prosirili psiholosku
paradigmu razvoja depresije u preciznije objasnjenje i predvidanje ponaSanja koje je
posmatrano klinicki i eksperimentalno.Jedan od rezultata ove prosirne konceptualizacije
porekla simptoma depresije jeste pojavnost teorija koje su bazirane na kognitivnim
disfunkcijama kao medijator simptoma depresije.

Bekova kognitivna teorija je dijateza-stres teorija koja postavlja tezu da postoji
serija kontributivnih razloga koji stupaju¢i u interakciju medusobno kuluminiraju u
depresiju (Beck,1967/1983). Centralni konstrukt je Sema, koju definiSe kao skladirano
znanje (mentalne reprezentacije selfa i prethodnog iskustva) koje funkcioniSe kao
relativno trajna karakteristika kognitivne organizacije individue. Kada se osoba suoci sa
stresnom situacijom, aktiviraju se Seme koje su najrelevantnije za tu situaciju.
Aktivacija Seme postupno utiCe na to kako osoba percepira, enkoduje i usvaja
informacije koje se odnose na situaciju.

Bekova kognitivna teorija (Beck,1987; Clark & Beck,1999) pretpostavlja da su
disfunkcionalni stavovi deo etiologije u razvoju simptoma depresije. Disfunkcionalni
stavovi su definisani kao maladaptivne Seme, koje stupaju u interakcije sa stresnim
dogadajima produkujuéi pri tom simptome depresije. Bek je predlozio da neke osobe
imaju depresogene Seme koje ih prave vulnerabilnim za depresiju. Depresogene Seme su
tipicno organizovane kao setovi disfunkcionalnih stavova koji se aktiviraju kada se
pojave negativni zivotni dogadaji. Jednom aktivirane depresogene Seme okidaju obrazac
negativno iskrivljeno, upuéeno prema sebi informaciono procesiranje koje karakterisu
negativne greSke u misljenju (na primer, negativno iskrivljene interpretacije negativnih
zivotnih dogadaja kao §to su preterane generalizacije 1 katastrofiranje). Negativne
greske u procesu misljenja povecavaju verovatnocu da ¢e individue da razviju negativnu
kognitivnu trijadu.

Bek je definisao da negativne kognitivne trijade sadrze tri depresogena
kognitivna obrasca: negativne poglede na sebe (na primer, verovanje o vlastitoj
neadekvatnosti, bezvrednosti), negativne poglede na svet (na primer, konstruisanje
sopstvenog zivotnog iskustva u terminima teme da je svet o¢ajno i nevazno mesto za

zivljenje), negativne poglede na budu¢nost (na primer, ocekivanja da ¢e vlastite
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poteskoce produziti 1 dalje i da nema izlaza). Prema Beku, negativna kognitivna trijada
je dovoljni razlog za depresiju i kada jednom osoba razvije negativnu kognitivnu
trijadu, ta osoba ¢e razviti i depresivne simptome.

Sa razvojne perspektive, maladaptivne Seme se formiraju tokom detinjstva kao
odgovor na stresne dogadaje. Kada se stresni dogadaji kognitivnho enkodiraju u
maladaptivnu Semu, osoba je predisponirana da disfunkcionalno reaguje na sredinske
okolnosti, koje su sli¢ne okolnostima u kojima je Sema formirana. Ako se ta osoba
kasnije, tokom zivota suoCi sa nekim sliénim dogadajem, onda se aktiviraju
maladaptivne Seme i dolazi do iskrivljenog informacionog procesiranja o tom dogadaju
1 pojacane produkcije negativnih misli. U jednom zacaranom cirkularnom lancu,
negativne misli dovode do ostalih depresivnih simptoma i potvrduju disfunkcionalne
stavove o sebi ukorenjene u maladaptivnim Semama. Ukoliko se cirkularni mehanizam
iskrivljenog procesiranja i dalje nastavi, javlja se depresija klinickog intenziteta (Clark
& Beck, 1999).

Bekova kognitivna teorija je veoma koriS¢ena u psihoterapiji, kao i u
preventivnim programima. Ograni¢enja ove teorije se uglavnom odnose na empirijsku
evidenciju, posebno na adolescentnu populaciju jer simplifikuju etiologiju depresije na
kognitivnu vulnerabilnost disfunkcionalnih stavova. Doprinos ove teorije je uglavnom
novo kognitivno objasnjenje depresije i nudi novu stabilnu bazu na kojoj su pocele da se

grade kompleksnije teorije kognitivne vulnerabilnosti.

2.1.2. Teorija beznadeZnosti

Teorija naucene bespomocnosti Majera 1 Seligmana (Maier & Seligman, 1976)
bazirana je na pretpostavci da se naucena bespomocénost razvija kada osobe kreiraju
negativne atribucije, kada ne mogu da kontroliSu ishode koje proizilaze kao odgovor na
negativne dogadaje i kada su nezavisne od njihovih postupaka. Ova teorija pretpostavlja
da negativni zivotni dogadaji nude informacije (na primer, negativne sadrzaje) i da
negativne kognitivne atribucije ne mogu da se kontrolisu ili da se o¢ekuje da ponasanje
osobe nec¢e imati uticaja na ishode dogadaja. Ocekivanja da osoba nema kontrolu vodi

ka odredenim rezultatima u ponaSanju: a) smanjenje motivacije da se kontroliSu ishodi
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dogadaja; b) inferencije za ucenje u buducnosti; c¢) emocionalna uznemirenost (na
primer, strah ili simptomi depresije).

Jednom kada osoba nauc¢i da kontroliSe ishode negativnih zivotnih dogadaja,
strah se moze umanjiti i ¢ak nestati. Ako sa druge strane osoba nauci da ne moze da
kontroliSe ishode negativnih zivotnih dogadaja, strah ¢e biti zamenjen sa simptomima
depresije. Teorija nau¢ene bespomocénosti (Maier & Seligman, 1976) je bila uglavnom
fokusirana na negativne kognitivne atribucije povezane sa razvojem straha i/ili
simptoma depresije i ne tretira kognitivnu vulnerabilnost kao vazan faktor koji utice na
ishod. Tako je kognitivna teorija sa ove tacke gledista u svom razvoju bila ograni¢ena u
svom kapacitetu da ponudi eksplanatorni model razvoja simptoma depresije. Ova
ogranicenja su bila izazov drugim istraziva¢ima da prerade i transformiSu teoriju.

Abramson, Seligman i Tizdejl (Abramson, Seligman, & Teasdale, 1978) su
preradili originalnu Teoriju naucene bespomocnosti, sa ciljem da se prevazidu
ogranicenja originalne teorije. Preradena verzija ukljuCuje cetiri eksplicitne
pretpostavke: 1) cetiri velika kognitivna deficita participiraju u razvoju simptoma
depresije: motivacioni, kognitivni, samopoStovanje i afektivni; 2) razvoj simptoma
depresije postoji kada osoba ima oc¢ekivanja da se najpozeljniji ishodi nece pojaviti (na
primer, negativne atribucije) ili da se najnepozeljniji ishodi pojavljuju nezavisno od
njihovih postupaka (na primer, naucena bespomocnost); 3) pervazivnost simptoma
depresije zavisi od globalnosti atributivnog stila osobe, perzistentnost simptoma
depresije zavisi od hroni¢nosti atribucije za bespomoc¢nost, i efekti simptoma depresije
na samopostovanje zavise od internalnosti atribucije za bespomocnost; i 4) intenzitet
simptoma depresije zavisi od oCekivanja otsustva kontrole i vaznosti koja se pridaje
ishodu (Abramson, Metalsky, & Alloy, 1989). Dakle, $to viSe osoba o¢ekuje da nema
kontrolu nad stresnim negativnim dogadajima, to je viSe negativne atribucije za njenu
bespomocénost i veca verovatnost da se pojave simptomi depresije.

Centralna hipoteza reformulisane teorije je bila da kada se dogode stresni
dogadaji oni stupaju u interakciju sa pretpostavljenom kognitivnom vulnerabilno$¢u (na
primer, nazvanu negativni inferencijalni stil) predvidajuci pri tom razvoj beznadeznosti,
Sto dalje vodi ka simptomima depresije. Kognitivna vulnerabilnost negativnog
inferencijalnog stila obuhvata istovremeno ocekivanja beznadeznosti (na primer,

simptomi depresije se pojavljuju kada osoba ima oc¢ekivanja da se jako pozeljni ishod
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ipak nece pojaviti) i negativni ishod ocekivanja kao sled negativnog zivotnog dogadaja
(Abela & Hankin, 2008).

DzZojner i Vagner (Joiner & Wagner, 1995) su uradili meta-analizu istrazivanja
dece 1 adolescenata, koja je radena u teoretskom okviru beznadeznost-bespomocnost,
tvrde¢i da je negativni inferencijalni stil povezan istovremeno sa samoizvesStavaju¢im
simptomima depresije i kliniCkom depresijom, i da povezanost ostaje stabilna kroz
uzrast, pol i podtip uzorka (klinicki ili neklini¢ki). Na osnovu empiriskih nalaza meta
analize, Dzojner i Vagner (1995) su zakljucili da je povezanost izmedu negativnog
inferencijalnog stila i razvoja depresivne simptomatologije jasno postavljena, ali su
nuzna bududa istrazivanja za testiranje kauzalnosti hipoteza da negativni inferencijalni
stil moze da interaguje sa negativnim zivotnim dogadajima, vodec¢i ka depresivnoj

simptomatologiji.

Prema teoriji beznadeznosti, u odnosu na uzrast i razlike u pojavljivanju
kognitivne vulnerabilnosti kao faktora rizika za depresiju, ova teorija predlaze da
negativni inferencijalni stil moze da se pojavi u kasnijem detinjstvu oko 11-12 godine i
u ranoj adolescenciji oko 13-14 godine. Prema ovoj teoriji i nalazima istrazivanja koji
proizilaze iz ovog okvira, negativni inferencijalni stil je posebno vazan ako se negativne
konsekvence dogadaja vide kao vazne, bez mogucnosti promene i uticu na mnoge
oblasti zivljenja istovremeno dece i adolescenata i odraslih. Vazna distinkcija teorije
beznadeznosti je glavna hipoteza da je interakcija izmedu negativnih zivotnih dogadaja i
kognitivne vulnerabilnosti negativnog inferencijalnog stila klju¢ za razvoj depresivne
simptomatologije. Negativni inferencijalni stil moze da se aktivira jedino u kontekstu
negativnog zivotnog dogadaja. Tako su osobe sa negativnim inferencijalnim stilom u
prisustvu  negativnog zivotnog dogadaja, sklonije da razviju depresivnu
simptomatologiju u poredenju sa osobama koje nemaju ovaj tip kognitivne

vulnerabilnosti.
2.1.3. Teorija ruminitivnog stila reagovanja
Osnovni postulat Teorije ruminitivnog stila reagovanja na depresiju je da je to

nacin mislenja gde osobe usmeravaju paznju prema vlastitom emocionalnom stanju, ali

pri tom ne uspevaju da preduzmu nijednu formu akcije da bi se oslobodili simptoma ili
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da promene svoju situaciju.To je na¢in na koji osobe reaguju na simptome depresije
(Nolen-Hoeksema, Wisco, & Lyubormirsky, 2008). Ruminiranje (isto poznato i kao
depresivno ruminiranje) je jedno od nekoliko formi repetitivnog misljenja (Watkins,
2008). Prema teoriji ruminitivnog stila reagovanja na depresiju, ,,ruminiranje je stil
reagovanja na distres koji ukljuCuje repetitivno i pasivno fokusiranje na simptome
distresa 1 na moguée uzroke i posledice ovih simptoma” (Nolen-Hoeksema, Wisco, &
Lyubormirsky, 2008, p. 400). Maladaptivno ruminiranje nije konstruktivno fokusiranje
na pitanja o uzrocima i posledicama depresivnog raspolozenja, niti vodi ka pronalazenju
odgovora koji su znacajni za reSavanje problema. Osobe koje ruminiraju jednostavno
ostaju u ciklusu negativnih misli, bez konstruktivnih odgovora i emocionalnog
olaksanja. Ono §to je zanimljivo jeste da ruminiranje o simptomima depresije pojacava
intenzitet i produzava trajanje simptoma, tako da umereno depresivno raspolozenje
moze da preraste u epizodu velike depresije sa tendencijom ka hronicitetu (Nolen-
Hokesema, Wisco, & Lyubormirsky, 2008).

Prema Ljubomirski i Tka¢ (Lyubomirsky & Tkach, 2004) analiza literature je
pokazala barem Cetiri mehanizma preko kojih ruminiranje produzava i istovremeno
intenzivira simptome depresije: a) povec¢ana produkcija negativnih misli, jer se tokom
ruminiranja simptomi objas$njavaju secanjima i1 zaklju¢cima koji su u skladu sa
negativnim afektom; b) nemoguénost nalaZzenja reSenja problema, jer se tokom
informacionog procesuiranja problema koriste pesimisticke i1 fatalisticke misli; c)
onemogucavanje ponasanja koja vode ka cilju, jer je osoba sama dok ruminira; d)
socijalna izolovanost i nepostojanje motiva i zelje da se to podeli.

Ako ruminiranje moze da ima i adaptivnu i maladaptivnu ulogu, postavlja se
pitanje kako onda dolazi do prelaza od negativnog prema sebi usmerenog razmisljanja
do patoloskog ruminiranja. Prema Hiltu i Polaku (Hilt & Pollak, 2013) ruminiranje
ukljucuje ponavljano procesiranje negativnih misli usmerenih prema sebi. Aspekti
ruminitivnog procesa mogu da budu normativni, ¢ak i adaptivni, ali u odredenoj tacki
repetitivna priroda procesa postaje patoloska. Verujemo da negativna razmisljanja
usmerena prema sebi mogu da budu adaptivna i nuzno ne znace patoloski proces ili
povezanost sa patologijom (na primer, ,,Zasto se ovo meni dogada? ZaSto se oseam

tako lose?) i Cak mogu da pomognu osobi da reflektuje i razume neku tesku
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interpersonalnu situaciju i da prevenira buduce greske (Papageorgiou & Wells, 2004;
Hilt & Pollak, 2013).

Ruminiranje je motivisano potrebom da se stekne uvid u problem i uverenjem da
razmi$ljanje o sopstvenom raspolozenju, uzrocima i posledicama moze da doprinese
brzem i uspesnom resavanju problema. Kada ovakva osoba koja je sklona ruminiranju
iskusi neki stresni negativni dogadaj, pozitivna iskustva i uverenja o prednostima
ruminiranja motivisu je da zapo¢ne sa ruminacijom. Medutim, kada ruminiranje uzme
maha, tada se aktiviraju negativna uverenja o ruminiranju i osoba procenjuje da je
ruminiranje postalo istovremeno i socijalno ugrozavajuce i da je bolno i ne moze da se
kontrolise. Dalje, ova negativna uverenja mogu da vode ka klini¢koj depresiji.

Ono S§to je za nas bilo zanimljivo u ovoj teoriji, je uloga riminiranja kao
prediktora i1 faktora rizika za pojavljivanje i razvijanje depresije u adolescenciji.
Centralni postulat teorije ruminitivnog stila reagovanja na depresiju (Nolen-
Hoeksema,1991) je da vulnerabilnost za psihopatologiju verovatnije vise lezi u
nemogucnosti da se osoba izvuée iz negativnog prema sebi usmerenog razmisljanja,

negoli u voljnom razmisljanju o sebi i sopstvenom negativnom raspolozenju.

2.1.4. Transakcioni stres model kognitivne vulnerabilnosti

Glavna ogranic¢enja tri dominantne teorije kognitivne vulnerabilnosti (Bekova
kognitivna teorija; Teorija bespomocnosti i Teorija beznadeznosti) su da nisu uspele da
objasne dva glavna razvojna faktora za koje je pronadeno da su povezani sa razvojem
depresivnih simptoma. Prvo, prevalenca depresivnih simptoma raste dramati¢no za
vreme razvojnih tranzicija koje postoje tokom adolescencije. Drugo, specifi¢nost gore
navedenih teorija negira vaznost razlike u polu u razvoju depresivnih simptoma, tj.
drugim re¢ima devojcice po€inju da razvijaju vise depresivnih simptoma nego muskarci
tokom rane i srednje adolescencije (Twenge & Nolen-Hoeksema, 2002; Galambos,
Leadbeater, & Barker, 2004). Smatrali smo da postoji jo§ jedno ograni¢enje ovog
modela, a to je zanemarivanje percipirane socijalne podrske kod adolescenata.

Postoje referentna istrazivanja u svetu koja su pokusala da akcentuju njenu
vaznost u adolescenciji i povezanost sa depresijom (Kaslow, Adamson, & Collins,

2000; Sheeber, Hops, & Davis, 2001; Takakura & Sakihara 2001; Kaltiala-Heino,
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Rimpela, Rantanen, & Laippala, 2001). Pregled literature i istrazivanja pokazao je da je
socijalna podrska (posebno kako je percipiraju adolescenti) istrazivana ne samo kao
zasebni psihosocijalni faktor rizika za depresiju, nego i kao faktor koji moderira
povezanost izmedu zivotnih dogadaja i depresije, odnosno kao moderator varijabla,
kako ¢e biti tretirana u ovoj disertaciji.

Teorije kognitivne vulnerabilnosti (Transakcioni stres model) predlazu da su
osobe koje imaju kognitivnu vulnerabilnost za depresivne simptome (sistem verovanja
koji je fokusiran na gubitak, neuspeh i bezvrednost) vise sklone da razviju simptome
depresije nakon pojavljivanja negativnih zivotnih dogadaja, za razliku od onih koji
nemaju kognitivnu vulnerabilnost. Kada se jednom aktiviraju, ove negativne kognicije
uzrokuju iskrivljene interpretacije dogadaja, rezultirajuéi previSe pesimistickim
pogledom na sebe, svet i buduénost, koji rezultiraju razvojem depresivnih simptoma.
Konzistentna sa ovim teorijama je i premisa da se kod osobe koja pokazuje visok nivo
kognitivne vulnerabilnosti, negativni obrasci mislenja aktiviraju kao odgovor na
negativne dogadaje, 1 kao u spirali doprinose razvoju simptoma depresije.

Vec¢ smo ranije istakli da je Transakcioni stres model kognitivne vulnerabilnosti
(CV-TSM) Hankina i Abramsona (Hankin & Abramson, 2001) dalje razvio
pretpostavku da je kognitivna vulnerabilnost klju¢ razvoja simptoma depresije i da
ukljucuje koncepte iz Bekove kognitivne teorije (Beck,1987) (disfunkcionalni stavovi),
Abramsonove i sar. (Abramson, Metalsky, & Alloy, 1989) (negativni inferencijalni stil)
i hipotezira tre¢u kognitivhu vulnerabilnost nazvanu ruminitivan stil reagovanja na
depresiju, koju smo izlozili u okviru teorije ruminitivnog stila reagovanja na depresiju
(Nolen-Hoeksema, 1991).

Ovaj poznati model Hankina i Abramsona (Hankin & Abramson, 2001) isto
predlaze kauzalni lanac koji pocinje sa pojavom negativnog zivotnog dogadaja, koji
vodi ka neposrednom emocionalnom odgovoru. Intenzitet negativnog afekta i
aktiviranje tri individualne kognitivne vulnerabilnosti doprinosi poviSenju simptoma
depresije. Na primer, adolescentna devojka kod koje su aktivirane predlozene tri
kognitivne vulnerabilnosti, u njenom odgovoru na stresni dogadaj (nema partnera za
matursko vece) interpretirace i procesirati ovaj dogadaj preko disfunkcionalnog stava
(,,Ja nisam dovoljno dobra jer nemam partnera za matursko vece®), negativhog

inferencijalnog stila (,,Ja nemam partnera jer sam ruzna i niko nece hteti da se sastane sa
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mnom nikada®) i ruminativnog stila reagovanja koji prevenira povlacenje negativne
kognicije, za koga se smatra da vodi ka ciklicnom poviSenju depresivnih simptoma (na
primer, iritabilnost i insomnija) i do mnogo viSe negativnih zivotnih dogadaja.

Cikli¢ni procesi mogu da se objasne koriste¢i primer adolescentne devojke koja
je razvila nove depresivne simptome insomnije i iritabilnosti. Simptomi insomnije
onemogucuju koncentraciju na ¢asu, Sto dalje rezultira padom uspeha i slabim ocenama.
Iritabilnost moze da izazove poviSene interpersonalne konflikte sa vrS$njacima,
profesorima i /ili ¢lanovima porodice. Ovi novi negativni dogadaji (na primer, slabe
ocene, konflikti s vrSnjacima) su direktni rezultati depresivnih simptoma i bice
interpretirani kroz ciklus kognitivne vulnerabilnosti u funkciji daljnjeg poviSenja
simptoma depresije.

Rudolf i saradnici (Rudolph, Flynn, & Abierd, 2008) smatraju da je u porastu
trend savremenog konceptualiziranja de¢je i adolescentne depresije, koji uzima formu
razvojnih, multidimenzionalnih modela, koji naglaSavaju interakciju izmedu
kognitivnog, interpersonalnog i afektivnog funkcionisanja.

Smatramo da bi polazni okvir za dalja istrazivanja o etiologiji adolescentne
depresije trebao biti integrisani model, koji ukljucuje, integrira, komponente modela
kognitivne, bioloske 1 interpersonalne vulnerabilnosti i da je pomeranje ka
integrativnom pristupu veoma vazno. Pored etioloskih kognitivnih i bioloskih modela,
etioloSki modeli depresije, koji inkorporiraju interpersonalnu komponentu, su isto tako
pozeljni i korisni zato Sto ljudi postoje i Zive u interaktivnom socijalnom svetu i mi ne
mozemo da razumemo fenomen depresije u izolaciji (Hammen, 1991a). Logi¢no je
pretpostaviti da postoje multipli faktori 1 multipli etioloSki razvojni putevi u

pojavljivanju i razvoju depresije.
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3. KLJUCNI KONCEPTI POVEZANI SA KOGNITIVNOM
VULNERABILNOSCU I RAZVOJ DEPRESIVNIH SIMPTOMA: FAKTORI
KOGNITIVNE VULNERABILNOSTI

U ovom delu odredene su teoretsko-empirijske hipoteze o faktorima kognitivne
vulnerabilnosti koji su predmet interesa ovog rada. Akcent u ovom radu je stavljen na:
disfunkcionalne stavove, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja. Kroz
prizmu svakog faktora kognitivne vulnerabilnosti predstavljen je pregled istrazivackih
referentnih radova i nalaza, kao prilog tezi o pretpostavijenoj povezanosti ovih faktora

sa prisustvom depresije u adolescenciji.

3.1. Disfunkcionalni stavovi

U okviru kognitivne dijateza-stres model teorije za depresiju, Bek
(Beck,1967/1979) je pretpostavio da neke osobe imaju maladaptivne kognitivne Seme
kao relativno stabilne karakteristike kognitivne organizacije. Kognitivna Sema
predstavlja konstrukt koji obuhvata strukturalni 1 propozicioni nivo kognicije kod osoba
sklonih depresiji. Drugim refima, ovaj konstrukt obuhvata depresogeni sadrzaj
misljenja i mehanizam kojim se depresogeni sadrzaj aktivira i dovodi u svest individue.
Prema Beku (Beck, 2008), sadrzaj depresogene Seme se refelektuje u disfunkcionalnim
stavovima 1 iracionalnim uverenjima individue, a Sema se aktivira opaZanjem
negativnog aktivirajueg dogadaja koji korespondira sa sadrzajem Seme.

To su mentalne reprezentacije selfa i prethodnog iskustva, koje sluze kao faktor
rizika za depresiju, Cesto organizovane kao setovi disfunkcionalnih stavova.
Informacioni sadrzaj maladaptivnih Sema je wuobliCen u relativno stabilne
disfunkcionalne stavove o sebi, objedinjene pod nazivom depresivna kognitivna trijada.
Kognitivna trijada obuhvata tri disfunkcionalna kognitivna obrasca koji osobu navode
da sebe, svet oko sebe i svoju buduénost dozivljava na negativni nacin.

Ova teorija kognitivne vulnerabilnosti pretpostavlja da su disfunkcionalni
stavovi maladaptivne Seme primoravaju¢a iracionalna uverenja koja u svom
ekstremnom obliku predstavljaju predispoziciju za depresivno reagovanje. Aktiviranje

maladaptivnih Sema doprinosi pojavi negativnog self-referentnog informacionog
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procesiranja o selfu, Sto usmerava paznju na negativne stimule, prevodec¢i ih kao
iskrivljene negativne interpretacije. Na primer, adolescent bi mogao da ima
disfunkcionalne stavove, i samim tim njegovo samopostovanje zavisi od prihvatanja od
strane njegovih vr$njaka. Uzimajuci ovaj primer, disfunkcionalni stavovi se aktiviraju
kada adolescent nije pozvan na rodendan drugara i zakljucak koji moze da izvuce bi bio
da je njegova li¢na bezvrednost glavni razlog $to nije dobio pozivnicu. Disfunkcionalni
stavovi mogu da se odnose na postignuéa (na primer, ,,Ako padnem na testu iz
matematike, ja sam gubitnik®), interpersonalni faktori (,,Ja sam niko i niSta ako nemam
prijatelja®), i/ili intrapersonalni faktori (,,Ja sam niko i niSta ako nisam vitka“).

Aktiviranje ovih negativnih Sema vodi ne samo ka globalno negativnoj
percepciji realnosti, ve¢ 1 ka drugim simptomima depresije, kao S§to su tuga,
beznadeznost, gubitak motivacije i regresivno ponasanje kao §to je socijalno povlacenje
i neaktivnost. Ovi su simptomi i dalje predmet negativne evaluacije (,,Moje jadno
funkionisanje je tovar mojoj porodici” i “Moj gubitak motivacije pokazuje kako sam
lenj”). Tako se depresivne konstelacije sastoje od kontinuirane petlje povratne veze sa
negativnim interpretacijama i iskrivljenjima u paznji sa subjektivnim i bihejvioralnim
simptomima koji se medusobno pojacavaju.

Istrazivanja na adolescentima i odraslima pokazuju da su osobe sa
disfunkcionalnim stavovima sa povisenim rizikom da razviju simptome depresije ili sa
povisenim rizikom od ponovnog javljanja depresivne epizode (Farmer, Harris, Redman,
Mahmod, Sadler, & McGuffin, 2001; Lewinsohn, Joiner, & Rhode, 2001;Weich,
Churchill, & Lewis, 2003). U svim studijama disfunkcionalni stavovi se pojavljuju kao
sami, ili kao setovi i konstitutivni elementi kognitivne trijade, u interakciji sa stresom,
kao prediktori depresije. Nekoliko studija adolescenata (Lewinsohn, Joiner, & Rohde,
2001; Abela & Sullivan, 2003; McCreary, Joiner, Schmidt, & Ialongo, 2004)
prospektivno su merile efekte disfunkcionalnih stavova na depresiju kod adolescenata
sa dijagnosticiranom depresijom i drugim mentalnim poremecajima. Nalazi su pokazali
da su disfunkcionalni stavovi prediktori depresije (sami ili u interakciji sa negativnim
zivotnim dogadajima). Interakcija disfunkcionalnih stavova i zivotnih stresova se
pojavljuje kao prediktor u dijagnosticiranju depresije na nivou trenda (Lewinsohn,

Joiner, & Rohde, 2001).
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Za one adolescente koji su iskusili negativne zivotne dogadaje, pojavljivanje
depresije je povezano sa disfunkcionalnim stavovima, ali samo onda kada oni dostignu
odredeni nivo (srednje). Druga studija je identifikovala znacajnu povezanost izmedu
dece sa visokim nivoom disfunkcionalnih stavova i niskog samopostovanja u predikciji
depresije (Abela & Skitch, 2007). Prediktivnu ulogu disfunkcionalnih stavova u
pojavljivaju i odrzavanju depresije u longitudinalnom istrazuvanju utvrdili su i Raval i

saradnici (Rawal, Collishaw, Thapar, & Rice, 2013).

3.2. Negativni inferencijalni stil

Negativni inferencijalni stil je faktor kognitivne vulnerabilnosti koji je dobio
najviSe paznje od istrazivaca 1 teoretiCara. Najpre je bio pomenut u kontekstu
ogranicenja originalne teorije nauc¢ene bespomoc¢nosti, od strane Seligmana, Abramsona
i saradnika (Seligman, 1975; Abramson, Seligman, & Teasdale,1978), koji su predlozili
da depresivne osobe atribuiraju negativne dogadaje na interne, globalne i stabilne
uzroke. Suprotno, videnje razloga negativnih dogadaja kao eksternih, specificnih i
od depresije.

Samo ukratko da se potsetimo, u daljim teoretskim modifikacijama teorije
beznadeznosti (Abramson, Alloy, & Metalsky, 1988), da teorija sadrzi pretpostavku o
kauzalnom lancu kognitivnih pojava koje dalje vode do simptoma depresije
beznadeznosti. Kauzalni lanac zapocCinje opazanjem nekih negativnih dogadaja (ili
odsustva pozitivnih), koji predstavljaju okida¢. Drugi korak u lancu je stvaranje
depresogenih inferencija (izvedenih zakljucaka) o tom stresnom negativnom dogadaju,
koje vode direktno u beznadeznost. Dalje, ovako stvorena beznadeznost vodi do
stvaranja drugih simptoma depresije i nastajanja depresije beznadeznosti. Dakle,
beznadeznost je dovoljan uzrok depresije, a stvaranje depresogenih inferencija o
negativnom dogadaju jesu doprinoseéi uzrok.

Negativni inferencijalni stil sadrZi tri tipa inferencije koji adolescente suocene sa
negativnim zivotnim dogadajem moze da dovede do simptoma depresije: a) inferencije
o uzrocima negativnog dogadaja; b) inferencije o posledicama negativnog dogadaja; i c)

inferencije o sebi, s obzirom na negativni dogada;.
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Inferencije o uzrocima negativnih dogadaja su u sustini kauzalne atribucije. One
sadrze uverenja da su uzroci negativhog dogadaja trajni i nepromenljivi (stabilni),
Sirokog spektra dejstva (globalni) 1 u znacajnoj vezi sa samom osobom (internalni).
Inferencije o negativnim posledicama odredenog negativnog dogadaja sadrze
predvidanja da ¢e nastala Steta od negativnog dogadaja biti nepopravljiva i
nepromenljiva, sveobuhvatna i znacajna za osobu. Inferencije o sebi se svode na
uverenost osobe da negativni dogadaj potvrduje njene negativne karakteristike, koje su
nepopravljive, nepromenljive i dugorocno ometaju¢e za samu osobu za ostvarivanje
njenih znacajnih ciljeva u svim zivotnim domenima. Ovi nacini mislenja mogu navesti
adolescenta da veruje da ima malu ili skoro nikakvu kontrolu nad stresnim dogadajima
ili njegovim reakcijama na njih, da veruje da ¢e se i drugi dogadaji desiti i da nema
mogucénosti da se situacija promeni. Ovo dalje navodi osobu da se oseca bespomoc¢no i
da pasivnije reaguje na negativni zivotni dogadaj.

Priroda i sila povezanosti izmedu atributivnog stila i depresije moze da varira sa
razvojem. Kol i Tarner (Cole & Turner, 1993) u svojim istrazivanjima sugeriSu da
atributivni stil kod dece i adolescenata ima viSe ulogu medijatorske varijable, a manje
moderator varijable, izmedu zivotnih dogadaja i depresije. U periodu adolescencije,
stabilniji atributivni stilovi ulaze u interakciju sa zivotnim stresorima, producirajuci
simptome depresije. Ovaj model su potvrdili nalazi istrazivanja medu decom petog
razreda (Gibb, Alloy, Walshaw, Comer, Shen, & Villari, 2006). Nalazi su pokazali da
atributivni stil medijira i moderira relaciju izmedu zivotnih dogadaja i depresije.
Adolescenti sa inicijalno viS§im i povecanim nivoom simptoma depresije isto tako
demonstriraju povecane negativne atribucije (Garber, Keiley, & Martin, 2002). Zavisna
relacija atribucije i depresije potkrepljena je mnogim studijama. Nalazi podrzavaju tezu
da depresija vodi ka razvijanju negativnih atributivnih stilova (Nolen-Hoeksema,
Girgus, & Seligman, 1992; Gibb et al., 2006), kao i da su atribucije povezane sa proslim
epizodama i mogu biti prediktori tekudih i prvih epizoda depresije (Lewinsohn, Clarke,
Seeley, & Rohde, 1994).

Najveéi broj istrazivaca koji si testirali dijatezu-stres komponente teorije
beznadeznosti kod dece i adolescenata, kao istrazivacko pitanje su imali da li su
adolescenti koji imaju depresogeni atributivni stil skloniji, u poredenju sa drugim

adolescentima, da iskuse poviSenje simptoma depresije, usled iskustva stresnih
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negativnih dogadaja. Nekoliko studija je dalo ukupnu podrSku atributivnoj hipotezi
vunerabilnosti kod adolescenata, kao i hipotezi da je negativni inferencijalni stil faktor
kognitivne vulnerabilnosti (Hankin, Abramson, & Siler, 2001; Southall & Roberts,
2002; Prinstein & Aikins, 2004; Hankin & Roesch, 2005; Abela, Parkinson, Stolow, &
Starrs, 2009). Druga su istrazivanja ponudila samo delumno potvrdivanje hipoteze
(Abela & Seligman, 2000; Abela, 2001, 2002; Conley, Haines, Hilt, & Metalsky, 2001;
Lewinsohn, Joiner, & Rohde, 2001; Brozina i Abela, 2006; Gibb & Alloy, 2006) ili nisu
uopste podrzali ove hipoteze (Spence, Sheffield, & Donovan, 2002; Abela & Sarin,
2002).

3.3. Ruminativni stil reagovanja

Ruminativni stil reagovanja je definisan kao na¢in misljenja pri kome osobe
usmeravaju paznju prema vlastitom emocionalnom stanju, ali pri tom ne uspevaju da
preduzmu nijednu formu akcije da bi se oslobodili simptoma ili da promene njihovu
situaciju. Ruminativni stil reagovanja iskoriS¢ava sve kognitivne resurse i prevenira
ponaSanje orijentisano ka reSavanju problema, vodeci ka poviSenju nivoa simptoma
depresije, kao 1 prolongiranim periodima depresivnih raspolozenja (Spasojevic & Alloy,
2001; Feldner, Leen-Feldner, Zvolenskz, & Lejuez, 2006).

Kao $to smo ranije objasnili, Nolen-Hoeksema (Nolen-Hoeksema, 1991) je
predlozila dva nacina reagovanja na simptome depresije: ruminiranje i distrakciju.
Osobe koje su ukljuene u proces ruminiranja sklonije su da iskuse povisenu tezinu i
trajanje simptoma depresije u poredenju sa osobama koje su ukljuene u reagovanje
distrakcijom, koje su sklonije da iskuse olakSanje. Prema ovoj teoriji, na¢in na koji
osobe odgovaraju na njihove simptome depresije opredeljuje istovremeno i tezinu i
duzinu trajanja simptoma depresije (Nolen-Hoeksema, Wisco, & Lyubormirsky, 2008).

Kod adolescenata, ruminativni stil reagovanja je povezan sa daljim snizenjem
disforicnog raspolozenja i povisenog rizika pojavljivanja i perzistentnoséu depresivne
simptomatologije. Nolen-Hoeksema (Nolen-Hoeksema, 1991) je sama predlozila u
svojoj teoriji razlike u odnosu na pol i reagovanja na depresivno raspolozenje,
postavljajuci jasnu razliku da su osobe Zenskog pola sklonije da ruminiraju, dok su

osobe muskog pola sklonije reagovanju distrakcijom.
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Pronadeno je da je povezanost izmedu ruminativnog stila reagovanja i simptoma
depresije jaca kod individua Zenskog nego kod osoba muskog pola (Park, Goodyer, &
Teasdale 2004; Wilkinson & Goodyer, 2006; Nolen-Hokesema, Wisco, &
Lyubormirsky, 2008). Dalje, prema rezultatima istrazivanja adolescenata zenskog i
muskog pola Posi i Braun (Jose & Braun, 2008), ispitanice Zenskog pola su vise
sklonije ruminiranju u poredenju sa ispitanicima muskog pola. Istrazivanja sugeriSu da
je opravdana pretpostavka da se na ruminiranje gleda kao na prediktore anksioznosti,
poremecaja ishrane, zloupotrebe supstanci, samopovreda, i posebno depresije (Nolen-
Hokesema, Wisco, & Lyubormirsky, 2008).

U ovoj doktorskoj disertaciji ruminativni stil reagovanja je faktor rizika, faktor
kognitivne vulnerabilnosti koji se javlja kao prediktor depresije u okviru hipoteze
vulnerabilnosti. Abela i Hankin (Abela & Hankin, 2008) su napravili opseznu analizu
prospektivnih istrazivanja uloge ruminativnog stila kroz hipoteze vulnerabilnosti.
Rezultati istrazivanja konzistentno su podrzali hipotezu kognitivne vulnerabilnosti i
ulogu ruminativnog stila reagovanja na depresiju kod adolescenata. Podrska hipoteze da
je ruminiranje znacajno povezano sa povisenjem i tezinom simptoma depresije tokom
vremena moze se videti kod grupe istrazivaca (Abela, Brozina, & Haigh, 2002;
Broderick & Korteland, 2004; Abela, Aydin, & Auerbach, 2007; Abela, Parkinson,
Stolow, & Starrs, 2009; Driscoll, Lopez, & Kistner, 2009; Wilkinson, Croudace &
Goodyer, 2013).

Podrzavanje hipoteze u analiziranim istrazivanjima da devojcice pokazuju vece
ruminiranje u poredenju sa decacima nije u potpunosti prihvatljivo, jer je veci broj
istrazivanja koristio uzorke dece i ranih adolescenata u kojima hopteza o razlikama u
polu pri ruminiranju i povezanost sa simptomima depresije nisu podrzane (Abela &
D’Alessandro, 2002; Abela, Vanderbilt, & Rochon, 2004; Broderick & Korteland,
2004; Abela, Aydin, & Auerbach, 2007). Istrazivanja sprovedena na uzorku iz rane i
srednje adolescencije potvrdila su hipotezu razlike u polu pri ruminitivnom stilu

reagovanja na simptome depresije (Abela, Parkinson, Stolow, & Starrs, 2009).
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4. PSTHOSOCIJALNI FAKTORI RIZIKA ZA DEPRESIJU

4.1. Negativni Zivotni dogadaji (stresori)

IzloZenost stresnim Zivotnim dogadajima je jedan od Siroko istrazivanih faktora
rizika za pojavu simptoma depresivnih poremecaja. U klinickim studijama, kao i u
studijama opSte populacije, deca 1 adolescenti sa depresijom saopStavaju vise stresnih
negativnih zivotnih dogadaja u poredenju sa uzorkom dece i adolescenata koji nisu
iskusili ni pokazali simptome depresije (Franko et al., 2004; Abela & Hankin, 2008).
Pored toga Sto su glavni zivotni dogadaji kao smrt roditelja, ozbiljne bolesti, seksualno i
fizicko nasilje povezani sa depresijom u adolescenciji (Williamson, Birmaher, Dahl, &
Ryan, 2005), manje traumati¢ni dogadaji i stresori (na primer, vr$njaci, promene u
porodici, romanti¢ne veze, prelaz iz osnovne u srednju skolu) su isto povezani sa
povisenjem simptoma depresije (O’Sullivan, 2004).

Konzistentno, izmedu tri ranije navedene teorije kognitivne vulnerabilnosti je
konceptualizacija da stresni negativni dogadaji imaju znaCajan uticaj na razvoj
simptoma depresije (Calloway, 2010). Pronadeno je da je prisustvo negativnih zivotnih
dogadaja pouzdani faktor rizika za razvoj simptoma depresije podjednako kod oba pola
(Ge, Lorenz, Conger, Elder, & Simons, 1994). U adolescenciji, devojcice su izlozenije
veéem riziku za razvoj simptoma depresije jer se pretpostavlja da one iskuse vise
negativnih zivotnih dogadaja (posebno u interpersonalnim domenima) i osetljivije su
na stresne dogadaje, kao Sto su na primer konflikti sa vrSnjacima (Hankin & Abramson,
1999; Shih, Eberhart, Hammen, & Brennan, 2006).

Prema Kalovej (Calloway, 2010), u ranijim istrazivanjima pronadeno je da faktori
kognitivne vulnerabilnosti interaguju sa negativnim zivotnim dogadajima, kao
prediktori poviSenja simptoma depresije kod dece (uzrast 6-9 godina) i u ranoj
adolescenciji (uzrast 10-14 godina). Prema Hankinu (Hankin, 2006), ako kognitivna
vulnerabilnost produzi da funkcioniSe u prisustvu negativnih zZivotnih dogadaja tokom
adolescencije, oni ostaju kognitivni faktori rizika za razvoj depresivnih epizoda kasnije
u odraslom dobu. Vazno je da se napomene da stresori i negativni zivotni dogadaji sami
po sebi, bez prisustva kognitivne vulnerabilnosti, nisu jaki prediktori koji mogu biti

glavni okidaci za depresiju u adolescenciji.
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Dodatno hipotezama i perspektivi da su negativni zivotni dogadaji prediktori i/ili
da doprinose pojavnosti i odrzavanju depresije, komplementarna perspektiva sugerise
da povezanost stres-depresija nije staticka povezanost, niti je jednosmerna, vec je vise
dvosmerna i transakcioni proces. Hankin (Hankin, 2006) smatra da stres generirajuce
hipoteze pretpostavljaju da neke osobe, zbog licnih karakteristika ili ponasanja, kao Sto
je biti depresivan, generiSu sopstvene stresne uslove i dodatne negativne dogadaje, i ovo
dalje moze da vodi ka poviSenju simptoma depresije. Kros sekvencione studije
pokazuju da su simptomi depresije povezani sa samogeneriraju¢im stresorima.
Longitudinalne studije pokazuju da su simptomi depresije povezani sa postupnim
pojavljivanjem negativnih dogadaja.

U ovoj disertaciji negativni zivotni dogadaji su klasifikovani u Cetiri domena
relevantna za adolescente: a) porodica i roditelji; b) romanti¢ne veze; ¢) Skola i1 ¢asovi i

d) drugari i socijalne aktivnosti.

4.2. Socijalna podrska

Postoje razni tipovi socijalne podrske u literaturi, koje bi mogle da objasne razne
povezanosti ove varijabe sa ishodima i drugim zastitnim varijablama, kao na primer,
zdravstvenim ishodima (Uchino, 2009). Istrazivaci indiciraju da postoje najmanje dva
specifi¢na aspekta socijalne podrske: percipirana i dozivljena socijalna podrska (Pfeifer,
2011). Na primer, socijalna podr§ka moze da se odnosi na vlastitu socijalnu mrezu ili na
broj raspolozljivih ljudi koji mogu da pomognu ili daju materijalnu ili emocionalnu
pomoc. S druge strane, socijalnu podrsku mozemo da konceptualizujemo kao percepciju
da pomo¢ pruzena od drugih jeste adekvatna, ili percipirani kvalitet vlastite podrske koji
moze da utiCe na prilagodavanje (Asberg, Bowers, Renk, & McKinney, 2008).
Socijalna podrska moze da utice na osobu kroz njen zivotni ciklus, pre nego Sto osoba
moze da bude kognitivno svesna tog prisustva. Socijalna podrska igra znac¢ajnu ulogu u
emocionalnom i psiholoskom rastu i razvoju adolescenata.

Jedan od veoma istaknutih konstrukta koji je bio istrazivan zadnjih godina, jeste
percipirana socijalna podrska, koja se odnosi na individualne kognitivne procene

podrske da unapredi upravljanje i time reduciranje negativnih efekata stresa i posledica.
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Socijalna podrska je vazna varijabla koja uti¢e na depresivnu simptomatologiju. Veliki
broj literature potkrepljuje pretpostavke o znafajnim pervazivnim psihosocijalnim
poteskocama koje su iskusile depresivne osobe (Daniels & Moos, 1990). Ono $§to je
specificno, jeste da su nizi nivoi socijalne podrSke povezani sa viSim nivoima
depresivne simptomatologije (Kaltiala-Heino, Rimpela, Rantanen, & Laippala, 2001).
Podrska ¢lanova porodice konzistentno pokazuje da negativno korelira sa depresivhom
simptomatologijom kod odraslih i mladih (Barrera & Garrison-Jones, 1992).
Istrazivanja socijalne podrSke kod adolescenata su uglavnom fokusirana na podrsku
porodice, a samo mali broj istrazivanja ispituju socijalnu podrsku vr$njaka (Colarossi &
Eccles, 2000).

U nase istrazivanje je ukljucena percipirana socijalna podrSka porodice, drugara
1 znacajnih drugih ljudi. Klara i saradnici (Clara, Cox, Enns, Murray, & Torgude, 2003)
sproveli su zanimljivo istraZivanje primenom skale za merenje percipirane socijalne
podrske, MPSS (Multidimensional Scale of Perceived Social Support), koja je
primenjena 1 u ovoj doktorskoj disertaciji. Ova skala evaluira socijalnu podrsku koju
adolescent dobija od porodice, drugara i znacajnih drugih i1 kvantifikuje stepen do kog
ispitanik percipira podrsku svakog od ovih resursa, imenovanih kao MPSSfam, MPSSfr,
MPSSso. Faktorska analiza je pronasla tri faktora povezana sa percipiranom socijalnom
podrskom: porodica, drugari i znacajni drugi (Clara, Cox, Enns, Murray, & Torgude,
2003). To je emocionalna, opipljiva podrska, koja se bazira na pozitivnim socijalnim
interakcijama porodice, vrsnjaka i znacajnih drugih. Pored podrske specifi¢nih resursa,
ova skala meri istovremeno i globalnu podrsku.

Percipirana socijalna podrska odnosi se na kvalitet emocionalne podrske koju
pruzaju drugi i istrazivanja sugeriSu da kako socijalna podrska opada, tako se psihicki
distres povecava (Yap & Devilly, 2004). Istrazivanja su otkrila da su mere percipirane
socijalne podrske znacajno povezane sa merama reduciranog stresa i psiholoskog
distresa, kao i sa merama poboljSanog blagostanja (na primer, Gjesfjeld, Greeno, Kim,
& Anderson, 2010). Od posebnog interesa za nas je percipirana socijalna podrska kao
,amortizer, ublaziva¢ efekta i uticaja stresa. Opredeljenje socijalne podrske kao ,,stres
amortizera™ sugeriSe da socijalna podrSka omoguéava osobi zastitu od potencijalnih

stresnih dogadaja. Koen i Vilis (Cohen & Wills, 1985) su naglasili da socijalna podrska
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moze da igra ulogu iz dva razli¢ita aspekta u kauzalnom lancu, povezujuéi stres sa
efektima stresa. SugeriSu da podrSska moze da interveniSe izmedu stresnih dogadaja i
stres reakcije preveniranjem procene stresne reakcije ili direktno, uticuéi na fizioloske
procese.

Tokom zadnjih godina istrazivac¢i su podrzali koncept postojanja takozvanog
,amortizer efekta“, posebno u tome da percipirana socijalna podrska $titi od efekta
negativnog stresa (Dahlem, Zimet, & Walker, 1991). Studija koju su sproveli Dahlem i
saradnici (Dahlem, Zimet, & Walker, 1991) meri percipiranu socijalnu podrsku
koriste¢i skalu za merenje percipirane socijalne podrske, MPSS (Multidimensional
Scale of Perceived Social Support), mere depresije, mere zivotnih dogadaja, i skalu
socijalne pozeljnosti. Rezultati su pokazali da visoko stresni negativni zivotni dogadaji
(skorovi koji su vi$i nego medijana na skali zivotnih dogadaja) imaju znacajne
negativne korelacije sa percipiranom socijalnom podrSkom i skorovima depresije.
Ovakve korelacije nisu primec¢ene kod osoba koje su iskusile niski zivotni stres, §to
indicira da kod osoba sa pretrpljenim visoko stresnim dogadajima, percipirana socijalna
podrska ima ulogu amortizera protiv depresije, dok onima sa nisko stresnim dogadajima
socijalna podrska nije potrebna kao amortizer protiv depresije.

Generalno, za socijalnu podrsku vazi da promovira psiholosko dobrostanje i da je
amortizer za efekte stresa (Brissette, Scheier, & Carver, 2002; Monroe, Slavich, &
Georgiades, 2014). Nalazi istrazivanja u literaturi, pokazali su da je percipirana
socijalna podrska bolji prediktor pozitivnih zdravstvenih ishoda u poredenju sa

dozivljenom socijalnom podr§kom (Uchino, 2009).

4.3. Pol, uzrast i Skolski prosek kao socio-demografski faktori

Analiza literature kognitivnih teorija depresije ukazuje na razlike u polu u
odnosu na pojavljivanje i prevelancu kod depresije. Za devojcCice u adolescenciji se tvrdi
da su u povecanom riziku od razvoja simptoma depresije, jer one teze da iskuse vise
interpersonalnih negativnih Zivotnih dogadaja (na primer, konflikt medu vr$njacima,
raskidanje romanti¢nih veza, itd.) i viSe su pod stresom od ovih tipova negativnih

zivotnih dogadaja (Abramson & Hankin, 2008; Hilt & Nolen-Hoeksima, 2014). Kros

36



sekvencione studije deCaka i devojCica nude argumente da su nakon 13 godina, vise
devojcica nego decaka dijagnosticirani sa dijagnozom klinicke depresije (Angold,
Erkanli, Silberg, Eaves, & Costello, 2002; Hilt & Nolen-Hoeksima, 2014). Metodoloska
i konceptualna ogranicenja su najveca ogranicenja ove studije.

Prospektivne studije opste populacije nude jasniju sliku pojave razlike u odnosu
na pol i uzrast ispitanika. U saglasnosti sa nalazima kros sekvencionih studija
depresivnih poremecaja, prema Abramsonu (Abramson, 2001) nalazi ovih studija
potvrduju da je medu ispitanicima koji su pokazali simptome depresije nakon 13 godina
veéi procenat devojéica nego deCaka. Na primer, nalazi jedne studije (Hankin,
Abramson, Moffitt, McGee, Silva, & Angell,1998) pokazuju da se procenat
adolescenata oba pola povecava na uzrastu od 15-18 godine (3% do 17%) 1 ovo
povisenje je veée za ispitanice Zenskog pola (od 4% do 23% ) nego za ispitanike
muskog pola (od 1% do 11%).

Dalje, prospektivne studije opSte populacije sugeriSu da period srednje
adolescencije moze da predstavlja kritiéni period za poviSenje rizika za pojavu
depresije, posebno za devojcice (McGuinness, Dyer, & Wade, 2012). Prema MekGinisu
1 saradnicima (McGuinness, Dyer, & Wade, 2012) depresija u periodu adolescencije je
viSe uobicajena kod devojCica i to skoro dva puta vise nego kod decaka, a upravo
modeli stres-vulnerabilnosti pomazu da se objasne ove razlike. Prema analizi Abele i
Hankina (Abela & Hankin, 2008), a na bazi istrazivanja grupe istrazivaca (Nolen
Hoeksema & Girgus, 1994), prevalenca depresije kod devojcica je najvise registrovana
oko 13 godina. U longitudinalnoj studiji u kojoj je pra¢ena grupa ispitanika od rodenja,
primecene su promene u incidenci depresije kod ispitanice zenskog pola nakon 11
godina, i u periodu od 15-18 godina (Hankin et al.,1998). Naime, incidenca depresije
tokom srednje adolescencije povecava se vise kod devojcica u poredenju sa deCacima
(Hankin et al., 1998; Abela & Hankin, 2008).

Povezanost depresije u adolescenciji sa akademskim postignuéem (na primer,
Skolski prosek) nije bio od posebnog interesa za predmet naSeg istrazivanja. Ipak, pored
pola i uzrasta, a na bazi dobijenih podataka u listi osnovnih podataka, iskoristili smo i
ovu varijablu da bi proverilili njenu prediktorsku ulogu 1 povezanost sa simptomima

depresije. Istrazivanja ¢iji je fokus blagostanje adolescenata su pokazala da adolescenti
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sa depresijom imaju poviseni rizik od suocavanja sa akademskim neuspehom, dok je
samo nekoliko studija kao predmet svog istrazivanja imalo uticaj depresije na proces
napustanja Skole (Quiroga, Janosz, Bisset, & Morin, 2013). Mekloud i saradnici
(McLeod, Uemura, & Rohrman, 2012) nisu pronasli znacajnu povezanost Skolskog

uspeha sa depresijom.
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5. KOGNITIVNI RAZVOJ 1 KOGNITIVNE PROMENE U PERIODU
ADOLESCENCIJE:POJAVA I KONSOLIDOVANJE FAKTORA KOGNITIVNE
VULNERABILNOSTI

Postoji Siroka lepeza literature i istrazivanja prema kojima je adolescencija
poznati razvojni period kada se moze pojaviti kognitivna vulnerabilnost. Adolescenti
percipiraju sebe 1 svet na nacin koji se jako razlikuje od detinjstva. U adolescenciji ideje
1 koncepti, svet apstraktnog misljenja, postaju razumljivi na novi nacin.

Oni omoguéuju adolescentima da misle o procesu misljenja, da razvijaju
pretpostavke 1 razmi$ljaju o buduénosti. Tako se pred njima otvaraju filozofski,
politicki, estetski i duhovni svetovi na nacine koji su nedostupni deci. Adolescenti
razvijaju teorije kakav bi svet trebao da bude, odnosno razmatraju razne moguénosti,
pokusavajuci da provere validnost svojih hipoteza putem pazljive analize i opserviranja,
ali ne i putem participacije u svetu. Kognitivne promene doprinose pove¢anom osecaju
autonomije adolescenata. Adolescenti jasnije sagledavaju svoj unutra$nji, intrapsihicki i
spoljasnji, stvarni svet i uvidaju njihove slozenosti. Pri sagledavanju sveta iz takve
idealizovane perspektive, lako moze da nastane negativna slika sveta.

U ovom delu smo predstavili i empirijsku potvrdu pretpostavljene povezanosti,
izmedu kognitivnog razvoja i kognitivnih promena, koje su specifi¢ne za adolescenciju,
kao buran razvojni period, pojavu i konsolidaciju faktora kognitivne vulnerabilnosti za
depresiju.Veruje se da faktori kognitivne vulnerabilnosti za depresiju, po definiciji i
teoriji, reflektuju stabilne individualne dispozicije i razlike, zasigurno u odraslom dobu.
Uzrast na kojoj se pojavljuju faktori vulnerabilnosti i nivo, stepen do kojeg oni
predstavljaju stabilnu dispoziciju, kao rizik procesi u adolescenciji, ostaju nepoznati i
nedovoljno istrazeni. Odgovori na ova pitanja su veoma vazni, jer je razumevanje kada
1 kako se faktori kognitivne vulnerabilnosti pojavljuju kao stabilni rizici za depresiju,
esencijalno za obuhvatnija teoretska razumevanja njihovog razvoja i kontinuiteta
promena faktora vulnerabilnosti za depresiju. Isto tako, moZze potencijalno unaprediti na
viSem nivou znanje, kada da se implementiraju optimalne, razvojne senzitivne
intervencije za depresiju. Trenutno, u akademskim krugovima kao validne se pojavljuju

obe hipoteze, ili jos bolje, kombinacija obe hipoteze.
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U literaturi se moze naci trag velike debate, koja se odnosi na specifiku
pojavljivanja faktora kognitivne vulnerabilnosti u razvojnim fazama, kao 1 pitanja koji
faktori se pojavljuju u kojim razvojnim fazama (Garber & Flynn, 2001; Hammen &
Garber, 2001; Garber, Keiley, & Martin, 2002; Hankin, Fraley, & Abela, 2005;
Goodman, & Lusby, 2014). Nekoliko istrazivaca (Cole & Turner, 1993) su pretpostavili
da faktori kognitivne vulnerabilnosti ne pocinju da moderiraju relaciju izmedu stresa i
depresije sve do tranzicije iz srednjeg detinjstva do rane adolescencije, povezujuéi pri
tom naglo pojavljivanje ovih faktora vulnerabilnosti sa uticajem povecanog nivoa
iskustva 1 aktivnosti, i povecanog kapaciteta kognitivnog procesiranja. Samo za primer,
iz perspektive Bekove kognitivne teorije (Beck, 1967), istrazivaci su pretpostavili da se
konstrukt Sema ne konsoliduje sve do adolescencije, ili ¢ak ranog odraslog doba, sve
dok ih ne aktiviraju iskustva koja se sticu preko ucenja. Iz perspektive teorije
beznadeznosti (Abramson, Seligman, & Teasdale, 1978), istrazivaci su pretpostavili da
se depresogeni inferencijalni stil pojavljuje kao faktor vulnerabilnosti, jedino za vreme
tranzicije iz detinjstva u adolescenciju, kada deca uglavnom sti¢u sposobnosti za

apstraktno rezoniranje 1 kada ih vodi formalno operaciona misao.

5.1. Pojavljivanje i stabilizacija kognitivne vulnerabilnosti u individualne
dispozicije -  faktori rizika pri prelasku iz srednjeg detinjstva u

adolescenciju

U pokusaju da se objasne mehanizmi koji leze u sustini razvojno psiholoske
hipoteze, istrazivac¢i su se oslonili uglavnom na istrazivacke nalaze iz literature
kognitivnog razvoja, posebno one koje se odnose na period srednjeg detinjstva. Na
primer, za vreme srednjeg detinjstva, deca razvijaju stabilnije i manje konkretno
rezoniranje 1 poimanje selfa (Berk, 2013; MuomeBa, 2013). Njihovi pogledi na sebe
postaju sve vise diferencirani (Abela & Veronneau-McArdle, 2002), jer oni pomeraju
svoj fokus sa konkretnih, bihejvioralnih karakteristika u ranom detinjstvu, na
individualne karakteristike u srednjem detinjstvu, do apstraktnijih psiholoskih
konstrukata za vreme adolescencije.

Tokom ovog razvojnog perioda, deca isto taka postaju manje orijentisana na ono

Sto se dogada ovde i sada, i sklonija su da integriSu prosla iskustva u radne modele s
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ciljem da informiSu o interpretacijama i predikcijama (Berk, 2013). Neki istrazivaci
(Kaslow, Adamson, & Collins, 2000), sugeriSu da mala deca nemaju kognitivni
kapacitet da razviju bespomoc¢nost, jer imaju poteskoce u sekvencioniranju dogadaja i
duzini vremena izmedu njih. Konsekventno ovoj tezi, proizlazi da se jedino u
tranzitivnom periodu iz srednjeg detinjstva u ranu adolescenciju, kada se razvija
orijentacija prema buduénosti i sposobnosti probabilistickog rezoniranja, moze pojaviti i
razviti beznadeznost (Abela & Hankin, 2008).

U prilog razvojno psiholoskoj hipotezi, da se kognitivna vulnerabilnost
pojavljuje u tranziciji iz srednjeg detinjstva u ranu adolescenciju, idu nalazi uglavnom
bazirani na ranim istrazivanjima hipoteze o atributivnoj vulnerabilnosti, u okviru teorije

beznadeznosti medu adolescentima.

5.2. Razvojno poreklo kognitivne vulnerabilnosti i promene u medusobnoj

povezanosti faktora kognitivne vulnerabilnosti

Kao $to ne postoji jedinstvena teorija ili pristup koji objasnjava kognitivni
razvoj, tako ne postoji ni jedna teorija ili pristup koji bi mogli objasniti kako se tokom
razvoja pojavljuju faktori kognitivne vulnerabilnosti, koji su njihovi koreni i poreklo,
mehanizmi delovanja. Adolescencija je specifican razvojni period u kome postoje
kognitivno razvojni preduslovi za pojavu kognitivne vulnerabilnosti (Jacobs, Reinecke,
Gollan, & Kane, 2008). Tranzicija u adolescenciju odlikuje se pojavljivanjem prema
sebi usmerenog 1 samoregulativnog uma. Samoregulativnost i refleksivnost su
unapredeni preko izvrSnog, upravljatkog seta sposobnosti, kao centralne konceptualne
strukture. Razvoj izvrSne kontrole omogucava proveru i upravljanje kognitivnim
resursima tokom adolescencije. Tako se, preko razvoja, povecane i pojacane izvrSne
funkcije kognitivnih sposobnosti prevode u ,,top down* pristupu kogniciji. Paralelna
koordinacija informacionih procesiranja, ili ,bottom-up“ komponente, dozvoljava
adolescentima strateSko koriS¢enje pojavljenih kognitivnih resursa. Kao takvi,
informaciono procesiranje i kognitivno rezoniranje funkcioniSu zajedno.

Prema zastupnicima teorije kognitivne-informacione obrade podataka (Jacobs et
al., 2008), ako je kognitivna vulnerabilnost validan model koji reprezentuje

pojavljivanje depresije medu adolescentima, onda se o¢ekuje da deca budu kognitivno
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sposobna da demonstriraju maladaptivne kognicije, koje u interakciji sa stresom, tokom

tranzicije u adolescenciju, rezultiraju pojavljivanjem depresivnih poremecaja.

5.3. Socijalni kontekst i promene u adolescenciji: vaZnost socijalne podrske

Grupa istrazivac¢a postavila je hipoteze da odredeni tipovi zivotnih dogadaja
mogu imati znacajno veliku ulogu u razvoju faktora kognitivne vulnerabilnosti.
Preciznije, oni su pretpostavili da: a) ponovljeno izlaganje negativnim dogadajima koji
su prisutni, multipli i interaktivni domeni (na primer, siromastvo, porodi¢ni konflikti,
tema bezvrednosti i razli¢itosti (Abramson, Alloy, & Metalsky, 1988; Alloy, Abramson,
Walshaw, Keyser, & Gerstein, 2006). U okviru teorije beznadeznosti, Rosi i Abramson
(Rose & Abramson, 1992), su pretpostavili da je zlostavljanje - fizicko, emocionalno, ili
seksualno, specifi¢ni zivotni dogadaj koji vrlo verovatno vodi do razvoja depresogenih
eksplanatornih stilova i disfunkcionalnih stavova.

Grupa istrazivaca (Cicchetii, Rogosch, & Toth, 2013; Hilt & Nolen-Hoeksema,
2014) pretpostavlja da iskustva sa kontinuiranim epizodama depresije mogu da dovedu
do razvoja faktora kognitivne vulnerabilnosti, koji opstanu i nakon §to epizode produ. 1z
ove perspektive, depresivne epizode kod adolescenata mogu da budu izazvane i od
drugih faktora, razli¢itih od kognitivne vulnerabilnosti (na primer, prejaki stresori koji
su preplavili sposobnosti za suoCavanje sa stresom).

Kao rezultat iskustva sa depresivnim epizodama, adolescenti mogu da postanu
kognitivno vulnerabilni za ponovno pojavljanje depresije. Nolen-Hoeksima i saradnici
(Nolen-Hoeksema & Hilt, 2013), potenciraju nekoliko puteva preko kojih iskustvo sa
depresivnim epizodama moze da vodi ka razvoju kognitivne vulnerabilnosti kod
adolescenata. Na primer, depresivna deca cesto pokazuju deficit u akademskom
funkcionisanju, kao i u vr$njackim relacijama. Takvi deficiti mogu da nateraju tu decu
da razmisljaju o sebi kao o nedovoljno kompetentnim da upravljaju i nose se sa vaznim
domenima u njihovim zivotima. Ako takve negativne kognicije perzistiraju tokom
duzeg vremenskog perioda, posebno kada se decji pogled na sebe i stilovi razmisljanja
jos§ razvijaju, mogu da imaju jak uticaj na sadrzaj vrednosnog sistema i kognitivne

stilove koje deca razvijaju, i ostaju i nakon $to se depresivna epizoda zavrsi.
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Rudolf i saradnici (Rudolph, Flynn, & Abierd, 2008) sugeriSu da adolescenti
koji su iskusili depresiju mogu da generisu stres. Modeli ponaSanja takvih adolescenata
konsekventno ¢e razvijati faktore kognitivne vulnerabilnosti. Na primer, depresivni
adolescenti koji pokazuju deficit u socijalnim vestinama, koji u kontinuitetu osecaju
odbijanje, mogu da nauce da ocekuju takvo odbijanje. Subsekventno ponasanje, kao
povlacenje od socijalnih aktivnosti, vodi¢e do porasta i ucestalosti u socijalnim
odbijanjima i konsekventno pojacati razvoj negativnih kognitivnih stilova.

U pokusaju da objasne razvojno poreklo kognitivne trijade kao kognitivnog
faktora vulnerabilnosti za depresiju, neki istrazivaci su povezali razvoj ovog faktora sa
maladaptivnim roditeljskim funkcionisanjem i odsustvom socijalne podrske. U
kognitivno razvojnom okviru, roditeljstvo se sastoji od obrazaca ponaSanja, preko kojih
komuniciraju sa svojom decom, koji mogu biti internalizovani i subsekventno mogu
doprinositi formiranju verovanja o sebi, svetu, buducnosti. Roditeljstvo koje se
karakteriSe visokim nivoom topline, prihvatanjem, promovisanjem autonomije,
dosledno$¢u, pozitivnim podrzavanjem i ohrabrenjem, verovatnije ¢e razviti kod dece
pozitivni pogled na sebe, svet i buduénost. U porodici u kojoj roditeljstvo odlikuje visok
nivo odbijanja, kriticizma, kontrole i nedoslednosti, verovatnije ¢e razviti kod dece
negativni pogled na self, svet i buduénost (Gotlib, & Colich, 2014).

Nekoliko kros - sekvencijalnih studija obezbedile su podrsku ove hipoteze o
linku izmedu maladaptivnog roditeljskog funkcionisanja i kognitivnih vulnerabilnih
faktora (Gotlib, & Colich, 2014). Na primer, u okviru Bekove kognitivne teorije o
depresiji, pronadeno je da visok nivo roditeljskog kriticizma, ravnodus$nost i kontrola,
nizak nivo roditeljskog prihvatanja 1 brige, koreliraju sa visokim nivoom
disfunkcionalnih stavova i1 kognitivne distorzije (Garber, & Flynn, 2001; Alloy,
Abramson,Walshaw, Keyser, & Gerstein, 2006; Bruce, Cole, Dallaire, Jacquez, Pineda,
& LaGrange, 2006). Sli¢no ovim nalazima, isto tako je pronadena povezanost izmedu
visokog nivoa roditeljskog odbijanja, nedoslednosti, ogranicenja, odsustva brige i
moguénosti za autonomnoscu, i negativnog self koncepta kod adolescenata (Garber &
Flynn, 2001; Abela & Skitch, 2007; Bruce et al., 2006). Isto tako, u okviru teorije
beznadeznosti o depresiji, visok nivo roditeljskog kriticizma i kontrole i nizak nivo
roditeljske brige i1 prihvatanja, pronadeno je da su povezani sa depresogenim

atributivnim stilom kod adolescenata.
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Drugi istraziva¢i su predlozili da deca i adolescenti mogu razviti faktore
kognitivne vulnerabilnosti preko procesa modeliranja. Polazne pozicije su da deca uce,
modeliraju, donose kauzalne zakljucke preko opserviranja modela roditelja, njihovih
zakljuCaka u kontekstu njihovog sopstvenog ponasanja. Seligman i saradnici (Seligman,
Peterson, Kaslow, Tenenbaum, Alloy, & Abramson, 1984) su pronasli da je de¢ji stil
zakljuCivanja o razlozima negativnih dogadaja povezan sa stilom zakljucivanja o
razlozima negativnih dogadaja njihove majke, ali ne 1 oca. Posle nekoliko bezuspesnih
pokusaja da se potvrdi ova hipoteza (Garber & Flynn, 2001), pojavile su se razne
modifikacije koje su viSe podrzavale tezu da deca modeliraju vise fidbek komunikacije
sa roditeljima o Zivotnim dogadajima u njihovim Zzivotima, nego model zakljucivanja
sam za sebe. Prateci iskustva zlostavljanja, adolescenti pokusavaju da razumeju razloge,
znacenje i konsekvence ovakvih zbivanja. Ako su dogadaji zlostavljanja hroni¢ni (
ponavljaju se tokom vremena) i pervazivni (ponavljaju se preko situacije), onda je
veoma verovatno da ¢e dete, adolescent, poceti sa depresogenim objaSnjenima i
zakljuCcima o zlostavljanju. Ponavljanje ovakvih depresogenih eksplanacija koje slede

posle zlostavljanja, dovode do formacije generalnog eksplanatornog stila.

5.4. Uloga normativne tranzicije iz srednjeg detinjstva u adolescenciju u

pojavljivanju ili razvoju faktora kognitivne vulnerabilnosti

Istakli bi ulogu normativne tranzicije iz srednjeg detinjstva u adolescenciju, koju

one imaju u pojavljivanju ili razvoju faktora kognitivne vulnerabilnosti.
Kognitivne sposobnosti ranih adolescenata dopustaju im razmisljanja o idejama na
sistematski, logi¢an nacin stvaranja pretpostavke o shvatanju apstraktnog koncepta, $to
im omogucava razumevanje slozenog sveta oko sebe, kao i razumevanje koncepta
Zivota i smrti.

Napustanje idealizacije omoguceno je pove¢anom sposobnos¢u da uvide Sta se
stvarno dogada, a ne Sta bi zeleli. Usmerenost ka sebi i samosvesnost su jako naglaseni,
kao i poverenje u unutrasnje procese. U duhu naglaSenog i specificnog egocentrizma,
rani adolescenti odrzavaju lazna uverenja da im drugi (posebno znacajni drugi)
posvecuju paznju, misle i ponasaju se onako kako ih vidi sam adolescent. Znaci, postoji

imaginarna publika u kojoj je prenaglaSena briga o tome S$ta drugi misle o njima.

44



Elkind (Elkind,1978) pretpostavlja da razvojne promene u svesnosti o sebi i
egocentrizam tokom rane adolescencije  doprinose poviSenju depresivne
simptomatologije ili stanja u tom uzrastu. Analogno hipotezi o postojanju imaginarne
publike je zakljucak od kojeg je poSao da ¢e oni adolescenti koji su kriti¢niji prema sebi
anticipirati misljenje kriticke publike, i biti vulenrabilniji za depresiju.

Baziraju¢i se na ovoj hipotezi, Garber i Flin (Garber & Flynn, 2001) su
pretpostavili da se depresogeni kognitivni stil javlja kao medijator u relaciji izmedu
adolescentne kognicije (samosvesnosti i egocentrizma) i1 depresije. U okviru iste
hipoteze, ovi istrazivaCi su saopstili rezultate svojih istrazivanja koji potvrduju
postojanje znacajne povezanosti izmedu adolescentne kognicije i depresivnih simptoma
i faktora kognitivne vulnerabilnosti (na primer, kognitivna trijada, self percepcija,
atributivni stil, disfunkcionalni stavovi, beznadeznost, bespomocnost, negativna
o¢ekivanja, negativne automatske misli). Samosvesnost i egocentrizam tokom rane
adolescencije mogu da naprave adolescenta posebno vulnerabilnim na razvoj faktora
kognitivne vulnerabilnosti 1 konsekventno, depresije, ako iskuse stresore koji se odnose
na, za njih veoma bitne, domene (Hammen,1992). To je interakcija adolescentnih
kognicija sa stresorima koji su uobiCajeni za ovaj razvojni period (akademski,
porodi¢ne, socijalne, fizicke promene itd.), koji mogu da doprinesu povisenju nivoa
depresije tokom adolescencije preko medijatorske uloge depresogenih kognitivnih

stilova.
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6. REZIME 1 OTVORENA PITANJA

Prema Transakcionom stres modelu kognitivne vulnerabilnosti, disfunkcionalni
stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja su faktori rizika za
depresiju, koji u interakciji sa negativnim zivotnim dogadajima mogu da predvide
prisustvo i nivo simptoma depresije u adolescenciji (Hankin & Abramson, 2001;
Calloway, 2010). U saglasnosti sa svetskim teoretskim i empirijskim nalazima,
pretpostavili smo da su tri faktora rizika kognitivne vulnerabilnosti koji su istrazeni u
ovoj disertaciji povezani sa simptomima depresije. Drugim re¢ima, da ispitanici koji
saopStavaju visi nivo simptoma depresije, saopStavaju i vise disfunkcionalnih stavova,
viSe negativnih inferencijalnih stilova i nagaSeniji ruminativni stil reagovanja.

Na zalost, ne postoji veliki broj istrazivanja u kojima su predmet istrazivanja sva
tri faktora kognitivne vulnerabilnosti za depresiju (disfunkcionalni stavovi, negativni
inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja). Prethodna istrazivanja su bila uglavnom
fokusirana na disfunkcionalne stavove i negativni inferencijalni stil (Alloy et al., 2000;
Mezulis, Hyde, & Abramson, 2006). Dodavanje ruminativnog stila reagovanja u
Transakcioni stres model kognitivne vulnerabilnosti (CV-TSM) Hankina i Abramsona
(Hankin & Abramson,2001) ima za cilj poboljSavanje razumevanja uloge prolongiranog
negativnog misljenja u razvoju simptoma i uvecavanje eksplanatorne moc¢i opSteg
prediktivnog modela.

Ranija istrazivanja su podrzala povezanost izmedu viSih nivoa ruminiranja i
depresivnih simptoma (Spasojevic & Alloy, 2001; Abela, Brozina, & Haigh, 2002;
Nolen-Hoeksema, 1991, 2000; Nolen-Hoeksema & Hilt, 2012), ali Transakcioni stres
model kognitivne vulnerabilnosti predlaze da tendencija da se koristi ruminativni stil
reagovanja konstituiSe dodatnu kognitivhu vulnerabilnost, koja pomaze da se objasni
razvoj depresivnih simptoma preko mehanizama koji su sli¢ni kognivnoj vulnerabilnosti
disfunkcionlanih stavova i negativnog inferencijalnog stila.

Smatrali smo da postoji jo§ jedno ograniCenje ovog modela, a to je
zanemarivanje percipirane socijalne podrske kod adolescenata. Postoje referentna
istrazivanja u svetu koja su pokuSala da akcentuju vaznost socijalne sredine u

adolescenciji 1 povezanost sa depresijom (Monroe, Slavich, & Georgiades, 2014).
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Pregled literature i istrazivanja je pokazao da je socijalna podrska (posebno kako
je percipiraju adolescenti) istrazivana ne samo kao zasebni psihosocijalni faktor rizika
za depresiju, nego i kao faktor koji moderira povezanost izmedu zivotnih dogadaja i
depresije, odnosno kao moderator varijabla, kako je i tretirana u ovom istrazivanju.
Istrazivanja su potvrdila njenu ulogu ,,amortizera® izmedu negativnih stresnih zivotnih
dogadaja i depresije, ili da je ,,amortizer nepozeljnih efekata stresa (Dalhem, Zimet, &
Walker,1991; Bliese & Britt, 2001; Cankaya, 2002; Brissette, Scheier, & Carver, 2002;
Uchino, 2009). Upravo zato smo predlozili da ispitamo i opravdanost prosSirenja modela
uvodenjem percipirane socijalne podrske, otvaraju¢i nova pitanja o moguénosti i
potrebama pomeranja ka integrativnom pristupu i novim moguénostima u istrazivanju i
aplikacijama u praksi.

Nas§ motiv da ovim istrazivanjem, isto tako doprinesemo rasvetljavanju slike
subklinicke depresije je bio u nalazima malog broja istrazivanja da je subklinicka
depresija veoma vazna iz klinicke perspektive, ne samo zbog toga Sto osoba moze da
bude u stanju koje nuzno trazi tretman, ve¢ i zato $to je povezana sa rizikom od
razvijanja velike depresije koja moze da se prevenira ili ublazi tretmanom.

Prema Kuijpersu i saradnicima (Cuijpers, De Graaf, & Van Dorsselaer, 2004;
Cuijpers & Smit, 2004; Cuijpers, van Straten, & Smit, 2007; Cuijpers, Sander, Koole,
van Dijke, Roca, Li, & Reynolds III., 2014), subklinicka depresija moze da se definise
iz najmanje tri razlicite perspektive. Mi smo prihvatili prvu perspektivu, prema kojoj se
pretpostavlja da depresivna simptomatologija postoji na kontinuumu na kome na jednoj
strani ne postoje simptomi, a na drugom kraju kontinuuma je velika depresija, a izmedu
njih se nalazi subklini¢ka depresija (Gotlib, Lewinsohn, & Seeley, 1995; Kessler, Zhao,
Blazer, & Swartz, 1997; Goldberg, 2000; Solomon, Haaga, & Arnow, 2001; Cuijpers,
Sander, Koole, van Dijke, Roca, Li, & Reynolds III., 2014).

Postoji mali broj istrazivanja u regionu, koja su pokusala da odgovore na
otvorena pitanja koja proizilaze iz kompleksne prirode klinicke i subklinicke depresije u
adolescenciji, kao i faktori rizika koji doprinose pojavljivanju depresije. Upravo ovo nas
je zaintrigiralo da pokusamo da odgovorimo na nekoliko otvorenih pitanja, koja se
naslucuju u teoretskom delu. Smatrali smo da nekoliko otvorenih istrazivackih pitanja

zasluzuju vecéu paznju i pri tom smo ih koncipirali kao predmet naSeg istraZivanja.

47



Predmet istrazivanja ove doktorske disertacije ima nekoliko segmenata:

* [strazivanje uloge i povezanosti faktora rizika (kognitivne vulnerabilnosti,
psihosocijalnih  faktora rizika, socio-demografskih faktora) i klinicke i
subklinicke depresije u adolescenciji u okviru Transakcionog stres modela
kognitivne vulnerabilnosti, odnosno provera samog modela, kako se faktori
rizika ponaSaju u modelu i njihove relacije.

* [strazivanje opravdanosti integrisanja percipirane socijalne podrske, kao faktora
rizika depresije u adolescenciji iodgovora na pitanje da 1li je opravdana
tendencija da se poslednjih godina proSiruju kognitivno-bihejvioralni modeli
integrisanjem psihosocijalnih faktora, kao faktora rizika za depresiju.

* [strazivanje etiologije klinicke i subklinicke depresije u adolescenciji, sa
posebnim akcentom na faktore rizika za depresiju i prirodu fenomena

subklinicke depresije.
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II EMPIRIJSKI DEO

7. DIZAJN ISTRAZIVANJA

Grupa istraziva¢a (Hammen, 1992; Hankin & Abramson, 2001; Cankaya, 2002)
sugeriSe transakcioni model depresije, u kome se negativni zivotni stresori, kognitivni i
interpersonalni faktori, ispituju preko aditivnih i interaktivnih efekata na tok depresije,
sa fokusom na razvojnim obrascima individue od detinjstva do odraslog perioda. U ovoj
doktorskoj studiji je koriS¢en transakcioni dizajn istrazivanja. Ovaj dizajn, pored
varijable kognitivne vulnerabilnosti i varijable psihosocijalnog rizika, ukljucuje i
varijable pol i1 uzrast. Prvi empirijski deo studije je pilot istrazivanje za validaciju
instrumenata na neklinickom uzorku, na uzrastu od 13-17 godina, dok je drugi
empirijski deo studije glavno istrazivanje. Slede¢i cilj 1 zadaci istrazivanja odnose se na

drugi empirijski deo istrazivanja.

7.1. Cilj i zadaci istraZivanja

7.1.1. Cilj istraZivanja

Cilj istrazivanja je ispitati i utvrditi uloge 1 povezanosti faktora rizika
(kognitivne vulnerabilnosti, psihosocijalnih faktora rizika, socio-demografskih faktora) i
klinicke i subklinicke depresije u adolescenciji u okviru Transakcionog stres modela
kognitivne vulnerabilnosti. Cilj je proveriti pretpostavljenu povezanost ovih faktora sa

depresijom u adolescenciji.
7.1.2. Zadaci istraZivanja
* Ispitati validnost novih instrumenata i prilagoditi ih makedonskom uzorku
adolescenata.

e Utvrditi prirodu relacije izmedu faktora kognitivne vulnerabilnosti kao faktora

rizika (disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil
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reagovanja) i negativnih zivotnih dogadaja, koji zajedno mogu da povise nivo
simptoma depresije kod adolescenata.

* Utvrditi ulogu faktora kognitivne vulnerabilnosti, kao faktora rizika, odnosno
kako doprinosi razvoju simptoma depresije u adolescenciji, nakon iskustva
negativnih zivotnih dogadaja. Dakle, ispitivanje i samog modela i opravdanosti
od pomeranja ka integraciji, preko ukljucivanja psihosocijalnih faktora kao
faktora rizika (percipirana socijalna podrska).

e Utvrditi kognitivno-psihosocijalni model koji ¢e najbolje predvidati nivo
simptoma depresije.

* Identifikacija potencijalne grupe razlika i slicnosti, izmedu grupe adolescenata
sa klinickom depresijom, subklinickom depresijom i kontrolne grupe
adolescenata, u odnosu na faktore rizika (kognitivne vulnerabilnosti,
psihosocijalnih faktora rizika).

* Ispitati i potencijalne razlike, izmedu grupe adolescenata sa klinickom
depresijom i subklinickom depresijom i kontrolne grupe adolescenata, u odnosu

na pol i uzrast.

7.2. Osnovne hipoteze istrazivanja

U skladu sa ciljem i problemom istrazivanja, postavljene su sledeée istrazivacke
hipoteze:

HI1. Postoji znacajna povezanost izmedu varijable kognitivne vulnerabilnosti
(disfunkcionalni stavovi; negativni inferencijalni stil i ruminativni stil
reagovanja), psihosocijalne varijable (negativnih zivotnih dogadaja,
percipirane socijalne podrske), socio-demografske varijable (pola, uzrasta,
Skolskog proseka) s jedne strane, i nivo simptoma depresije sa druge.

H2. Ocekuje se da percipirana socijalna podr§ka moderira povezanost izmedu
negativnih Zivotnih dogadaja i nivoa simptoma depresije.

H3. Ocekuje se da ¢e se varijable kognitivne vulnerabilnosti javiti kao prediktori

depresivnih simptoma u adolescenciji, nakon pojave negativnih Zivotnih
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dogadaja stupajuci s njima u interakciju, i predvidajué¢i nivo simptoma

depresije.

H4. Ocekuje se da nakon kontrolisanja pola, uzrasta i negativnih zivotnih
dogadaja, varijable kognitivne vulnerabilnosti jednako doprinose nivou
simptoma depresije.

H5. Ocekuje se da ¢e se grupa adolescenata sa klinickom depresijom, grupa sa
subklinickom depresijom i kontrolna grupa medusobno znacajno razlikovati
u odnosu na varijable kognitivne vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi;
negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja) i psihosocijalne

varijable (negativni zivotni dogadaji i percipirane socijalne podrske).

H6. Ocekuje se da ¢e se grupe adolescenata sa klinickom 1 subklinickom
depresijom znacajno razlikovati od kontrolne grupe u odnosu na varijable

pol i uzrast.

7.3.Varijable i instrumenti kojima su operacionalizovane varijable

Glavne varijable istrazivanja su:

* Nezavisne varijable: disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil,
ruminativni stil reagovanja, negativni zivotni dogadaji, percipirana socijalna
podrska, pol, uzrast i Skolski prosek.

e Zavisna varijabla: prisustvo i nivo simptoma depresije.

Autorka disertacije je dobila deo instrumenata na engleskom jeziku od kolega sa
Odeljenja za psihologiju, LSU, Baton Rouge, USA (M.LN.L. kid; DAS; RSQ; MSPS;
BDI II), a deo li¢no od njihovih autora (ACSQ; ALEQ). Instrumenti su bili prevedeni
na makedonski jezik, jer ranije nisu koriS¢eni u Makedoniji. U fazi prevodenja,
konsultovani su lektori engleskog i makedonskog jezika i metod duplog prevoda (engl.
back-translation). Pre pilot istrazivanja, testovi su oprobani na fokus grupama na
razli¢itom uzrastu od 13 do 17 godina, u Skolama i na klinikama, sa ciljem ispitivanja

razumljivosti 1 leksickog poboljSanja ajtema instrumenata.
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Varijable su operacionalizovane preko sledecih instrumenata:

J Lista podataka za sve ispitanike sadrzi: pol, uzrast, obrazovanje, mesto,
dijagnozu (samo za klinicki uzorak), proseCan S$kolski uspeh; ranije
eventualne posete psihologu/psihijatru i razloge za to.

. M.ILN.I kid intervju (M.LN.I. kid screen /DSM-IV-TR/ (Sheehan &
Lecrubier, 2001/2006).

J Skala disfunkcionalnih stavova (Dysfunctional Attitude Scale, DAS;
Weissman & Beck, 1978).

. Upitnik kognitivnog stila adolescenata (Adolescent's Cognitive Style
Questionnaire, ASCQ; Hankin & Abramason, 2002).

. Upitnik ruminativnog stila reagovanja (Ruminative Response Style
Questionnaire, RSQ; Nolen-Hoeksema & Morrow, 1993).

. Upitnik  zivotnih  dogadaja  adolescenata (Adolescent Life Events
Questionnaire, ALEQ; Hankin & Abramson, 2002).

. Multidimenzionalna skala percipirane socijalne podrske (Multidimensional
Scale of Perceived Social Support, MPSS; Zimet, Dahlem, Zimet & Farley,
1988) i

. Bekova Skala depresije (Beck Depression Inventory II; Beck, Steer, &
Brown, 1996).

Lista podataka je strukturirani upitnik konstruisan za potrebe ovog istrazivanja za
sve ispitanike, a sadrzi podatke o: polu, uzrastu, obrazovanju, mestu, dijagnozi (samo za
klinicki uzorak), prose¢nom $kolskom uspehu. Na listi su isto pitanja koja se odnose na
to da li su nekada bili kod psihijatra/psihologa 1 koji je bio razlog.

M.I.N.I kid intervju je strukturiran klini¢ki intervju za skrining dijagnoze po DSM-
IV-TR Kklasifikaciji, verzija za adolescente (Sheehan & Lecrubier, 2001/2006).

Disfunkcionalni stavovi se odnose na negativne kognicije koje upravljaju self
evaluacijom individue (Kovacs & Beck, 1978). U okviru kognitivne dijateza-stres
teorije za depresiju, Bek (Beck,1967/1987) je pretpostavio da disfunkcionalni stavovi

predstavljaju kognitivni sadrzaj relativno stabilnih maladaptivnih Sema, karakteristike
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kognitivne organizacije, koje osobu ¢ine vulnerabilnom za depresiju. To su mentalne
reprezentacije selfa 1 prethodnog iskustva koje sluze kao vulnerabilni faktor za
depresiju, ¢esto organizovane kao setovi disfunkcionalnih stavova.

Disfunkcionalni stavovi su operacionalizovani preko Skale disfunkcionalnih
stavova (Dysfunctional Attitude Scale, DAS; Weissman & Beck, 1978). Ova skala meri
stabilne negativne stavove 1 verovanja o sebi, svetu i buduénosti, za koje je, prema Beku
i saradnicima (Beck, Rush, Shaw, & Emery,1979), pretpostavljeno da su povezani sa
depresijom ili su uzrok depresije. Cetrdeset tvrdnji se ocenuje na sedmostepenoj skali
(od 1- u potpunosti se slazem do 7-uopste se ne slazem). Sto je veéi skor, to je vede
slaganje sa disfunkcionalnim stavovima. Skorovi se kre¢u od 40 do 280. Ukupni skor
disfunkcionalnih stavova u nasem istrazivanju je oznaCen sa DAS. Nizi skorovi
predstavljaju viSe adaptivna uverenja, a manje kognitivne distorzije.

Skala disfunkcionalnih stavova ima dobru internu konzistentnost, o = .84 do a =
.92. Isto tako, ima odli¢nu test-retest korelaciju preko 8 sedmica od r = .80 do r = .84.
Ova skala je pokazala da znacajno razlikuje grupe koje su dijagnostifikovane kao
depresivne 1 nedepresivne na Bekovoj Skali depresije. Pilot istrazivanje, koje smo
sproveli u Makedoniji, potvrduje dobre mere interne konzistentnosti (o = .90).

Negativni inferencijalni stil se odnosi na depresogene negativne inferencije
(izvedenih zakljucaka), negativne atribucije kreirane od individue o razlogu i vaznosti
negativnog dogadaja. Specifine depresogene inferencije o negativnim aktiviraju¢im
dogadajima stvaraju osobe koje imaju depresogeni kognitivni stil. Osobe koje imaju
depresogeni kognitivni stil imaju sklonost da stvaraju specificne negativne zakljucke o
uzrocima dogadaja, posledicama tih dogadaja, i sebi i1 svojim negativnim
karakteristikama.

Negativni inferencijalni stil sadrzi tri tipa inferencije koji adolescente suoCene sa
negativnim zivotnim dogadajem moze dovesti do simptoma depresije: a) inferencije o
uzrocima negativnog dogadaja; b) inferencije o posledicama negativnog dogadaja i c)
inferencije o sebi s obzirom na negativni dogadaj. Negativne inferencije su
operacionalizovane preko Upitnika kognitivnog stila adolescenata (Adolescent
Cognitive Style Questionnaire, ACSQ; Hankin & Abramson, 2002). Ovaj upitnik je
samoopisna mera koja ocenuje interne/eksterne, stabilne/nestabilne, globalne/specificne

atribucije o uzrocima 12 hipotetickih, negativnih scenarija koji se mogu sresti u
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svakodnevnom Zivotu. Sest od dvanaest scenarija su postavljeni u akademskom
okruzenju, a ostalih Sest su u socijalnom, interpersonalnom okruzenju. Za svaki
predlozeni scenario, ispitanici bi trebalo da napiSu uzrok dogadaja. Zatim, ispitanici bi
trebali da rangiraju stepen internosti, stabilnosti i globalnosti svakog wuzroka
predlozenog scenarija na sedmostepenoj Likertovoj skali. Dodatno, ACSQ meri i
negativne inferencije o sebi i inferencije o posledicama nakon iskustva sa stresnim
negativnim dogadajem (zamisljenog scenarija).

U adolescentnom primerku, mere imaju visoke nivoe interne konzistentnosti (a
= .81 do a = .91), test-retest relijabilnosti (r = .51, r = .73), i prediktivne i konvergentne
validnosti (Hankin & Abramson, 2002). U ovoj doktorskoj studiji koristili smo 10
scenarija iz originalne verzije (od 12 scenarija) od kojih su dva adaptirana scenarija, za
koja smatramo da su prilagodenija uzrastu od 13-17 godina. U naSem istrazivanju
koristili smo slede¢e oznake za negativni inferencijalni stil:

a) inferencije o uzrocima negativnog dogadaja (oznaka za negativni inferencijalni
stil-subskalu stabilnosti je ACSQ(st) i za subskalu globalnosti- ACSQ(gl);
subskalu interne atributivnosti- ACSQ (ia)

b) inferencije o posledicama negativnog dogadaja- subskalu generalizacije ACSQ
(gen); 1

c) inferencije o sebi s obzirom na negativni dogadaj i subskalu samooptuzivanja-
ACSQ (s0). Oznaka za ukupni skor na subskalama ACSQ koju smo koristili u
nasem istrazivanju je ACSQ (t).

Upitnik kognitivnog stila adolescenata je pokazao dobru internu konzistentnost, o = .88
1 na makedonskom uzorku, na bazi sprovedenog pilot istraZivanja.

Ruminiranje predstavlja usmeravanje paznje na simptome depresije i repetitivno
pasivno razmiSljanje o mogucéim uzrocima i posledicima tih simptoma (Nolen-
Hoeksema & Morrow, 1993). Longitudinalno istrazivanje na velikom uzorku (Nolen-
Hoeksema & Davis,1999) pokazuje da je tendencija ka ruminiranju stabilna
individualna karakteristika, Sto znaci da su neki adolescenti skloniji od drugih da
ruminiraju o sopstvenim simptomima depresivnog raspolozenja, kao i o njihovim
uzrocima i posledicama.

Ruminativni stil reagovanja je operacionalizovan preko Upitnika ruminativnog

stila reagovanja (Response Style Questionnaire, RSQ; Nolen-Hoeksema & Morrow,
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1991). Ovaj upitnik je dizajniran da meri nacin na koji osobe tipi¢no odgovaraju na
negativni afekt i/ili depresivne simptome ili tuzno raspolozenje. U ovoj doktorskoj
studiji koristili smo samo subskalu Ruminativnog stila reagovanja, jer je jedan od
koncepata koji se istrazuje u studiji koncept ruminiranja. Ovu subskalu sacinavaju
tvrdnje koje opisuju odgovore na depresivna raspolozZenja koja su fokusirana na sebe, na
svoje simptome i na posledice i uzroke negativnog raspolozenja. Ispitanici su dobili
instrukciju da oznace na Cetvorostepenoj skali (od 1-gotovo nikad do 4-gotovo uvek),
koliko Cesto reaguju na opisane nacine onda, kada se osecaju tuzno ili depresivno. Zbog
preklapanja odredenih ajtema subskale Ruminativnog stila reagovanja sa ajtemima BDI-
IT (prema Treynor, Gonzalez, & Nolen-Hoeksema, 2003), u ovoj doktorskoj studiji
koristili smo samo 10 ajtema subskale. Totalni skor nivoa ruminiranja, odnosno
ruminitivni stil reagovanja u naSem istrazivanju je oznacen sa RUM. Prema svim
dosadasnjim istrazivanjima interna konzistentnost skale je visoka (o = .88 do a = .92).
Nekoliko istrazivanja pokazuju da instrument meri stabilnu dispoziciju ka ruminiranju,
sa test-retest korelacijama od r = .67 do r = .80 (Nolen-Hoeksema & Davis, 1999).
Verzija Upitnika ruminativnog stila reagovanja koju smo koristili, je pokazala dobru
internu konzistentnost, o = .89 1 na makedonskom uzorku, na bazi sprovedenog pilot
istrazivanja.

Negativni Zivotni dogadaji (stresori) su najbolje konceptualizovani duz
kontinuuma sa nekim negativnim dogadajima koji su vazniji nego drugi (na primer,
smrt roditelja; razvod roditelja; niski Skolski uspeh). Operacionalizovani su preko
Upitnika zivotnih dogadaja adolescenata (Adolescent Life Events Questionnaire,
ALEQ; Hankin & Abramson, 2002). Ovaj upitnik je samoopisna mera, ¢ek lista koja
meri Siroki repertoar negativnih zivotnih dogadaja koji se tipi¢no pojavljuju medu
adolescentima (prosecna uzrast 13-18). Negativni zivotni dogadaji su klasifikovani u
Cetiri domena relevantna za adolescente: a) porodica i roditelji; b) romanti¢ne veze; v)
Skola i Casovi 1 g) drugari i socijalne aktivnosti. Od ispitanika se trazi da procitaju svaki
dogadaj i da oznace ,,da” pored dogadaja ako se stvarno desio ispitaniku u zadnja tri
meseca. Ukupni skorovi se racunaju sumiranjem odgovora ,,da” u svakom domenu.

U naSem istrazivanju koristili smo slede¢e oznake: ALEQ-fam za subskalu-
porodica i roditelji; ALEQ-1r za subskalu romanti¢ne veze, ALEQs-za subskalu skola i

Casovi; ALEQ-fr-za subskalu drugari i socijalne aktivnosti. Ukupni skor u naSem
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istrazivanju je oznacen sa ALEQ t- ukupni skor negativnih zivotnih dogadaja (stresora).
Interna konzistentnost je a = .94. Test-retest relijabilnost preko dve sedmice je r = .65
(Hankin & Abramson, 2002). Prema sprovedenom pilot istrazivanju u R. Makedoniji,
potvrduju se dobre mere interne konzistentnosti (o = .90).

Percipirana socijalna podrska je operacionalizovana preko Multidimenzionalne
skale percipirane socijalne podrske (The Multidimensional Scale of Perceived Social
Support, MPSS; Zimet, Dahlem, Zimet, & Farley, 1988). Ovaj instrument je 12-ajtemna
samoopisna skala dizajnirana da meri percipiranu socijalnu podrsku adolescenta u tri
domena: porodica, drugari i znacajni drugi. Sadrzi tri subskale, a svaka se sastoji od 4
ajtema koji mere navedena tri tipa socijalne podrske. Ispitanici treba da zaokruze broj
koji korespondira sa njihovom percepcijom socijalne podrske. Tvrdnje se ocenuju na
sedmostepenoj skali (od 1- u potpunosti se slazem do 7-uopste se ne slazem). Ukupni
skor se dobija sumiranjem i deljenjem sa 12. Cetiri ajtema koji sadinjavaju svaku
subskalu se sumiraju i dele na 4. Tako se ukupni i skor subskale kre¢u od 1-7. Sto je
vedi skor, to je veca percipirana socijalna podrska.

U naSem istrazivanju koristili smo slede¢e oznake: MPSSso-subskala znacajni

drugi; MPSSfam-subskala porodica i MPSSfr-subskala drugari. Ukupni skor u nasem
istrazivanju je oznacen sa MPSSt- ukupni skor percipirane socijalne podrske.
Na psihijatrijskom uzorku, na uzrastu od 12-17 godina, interna konzistentna
relijabilnost se kre¢e od: za total skor, a = .88 i1 za tri subskale od a = .80 do .91
(Kazarian & McCabe,1991). Rezultati istrazivanja sa urbanim adolescentima su
pokazali da je interna konzistetntnost za total skor a = .93 i za tri subskale od a = .89 do
91 (Canty-Mitchell & Zimet, 2000). Multidimenzionalna skala percipirane socijalne
podrske je pokazala dobru internu konzistentnost, o = .90, i na makedonskom uzorku,
na bazi sprovedenog pilot istrazivanja.

Prisustvo i nivo simptoma depresije su operacionalizovani preko Bekove Skale
depresije (Beck Depression Inventory II, BDI-II; Beck, Steer, & Brown, 1996).
Razvijena je kao indikator postojanja i jacine depresivnih simptoma, koji su u skladu s
DSM-IV-TR kriterijumima, a ne kao instrument za specifikaciju klinicke dijagnoze.
Jedan je od najpoznatijih instrumenata depresije, koji se koristi za skrining prisustva
depresije, merenje tezine i nivoa simptoma depresije, ne samo kod odraslih, ve¢ i kod

adolescenata. Od ispitanika se trazi da odgovore kako se osecaju poslednje dve nedelje
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dana. Inventar se sastoji od 21 ajtema, a svaki ajtem je lista od 4 izjave poredane po
tezini odredenog simptoma depresije (0-3). Sadrzaj ajtema uskladen je s kriterijumima
za dijagnozu depresije iz DSM-IV-TR priru¢nika. Skala konstantno pokazuje odlicnu
unutrasnju konzistentnost, test-retest pouzdanost i validnost. Senzitivnost i specificnost
u detektovanju velike depresivne epizode su zadovoljavaju¢e (preko 0.80) u
adolescentnoj psihijatrijskoj populaciji 1 primarnoj zastiti (Arnau, Meagher, Norris, &
Bramson, 2001). Psihometrijske karakteristike verzije skale, poznate kao BDI II,
proveravane su na razliCitim uzorcima, a pre svega na kliniCkom uzorku depresije
(Beck, Steer, & Brown, 1996) i depresivnim adolescentima (Steer, Kumar, Ranieri, &
Beck, 1998), na neklinickom makedonskom uzorku adolescenata, prema sprovedenom
pilot istrazivanju (o =.89). Maksimalni broj bodova je 63. Prema priru¢niku za BDI-II,
rezultati izmedu 0 1 13 oznacavaju nivo minimalnog prisustva depresije, rezultati od 14
do 19 nivo blagog prisustva depresije, od 20 do 28 umereno nivo, a oni od 29 i vise
oznacavaju nivo teSke depresije (Beck, Steer, & Brown,1996). Ukupni skor prisustva i
nivoa simptoma depresije u naSem istrazivanju je oznacen sa BDI.

U doktorskoj disertaciji oslanjali smo se na DSM klasifikaciju mentalnih
poremecaja (APA, 2000; APA, 2013) zbog toga S§to su sva fenomenoloska,
epidemioloska 1 konceptualna istrazivanja na ovu temu zasnovana na ovom
dijagnostickom klasifikacionom sistemu. Najpoznatija istrazivanja sli¢nih tema isto su

se oslanjala na DSM Kklasifikaciju.

7.4. Uzorak ispitanika i procedura istraZivanja

Istrazivanje je planirano i1 sprovedeno u saglasnosti sa predvidenim APA
etickim procedurama i kodeksima pisholoskih istrazivanja (American Psychological
Association, 2010), u klinikama i Skolama u tri glavna centra socio-demografskih
regiona u R. Makedoniji (Stip, Isto&ni region; Skoplje, Centralni region; Bitolj, Zapadni
region).

Nakon odobravanja, pilot istrazivanje je pocelo u oktobru, 2011 godine.
Istrazivanje je bilo anonimno i vodeno etickim principima psiholoskih istrazivanja sa
decom i adolescentima. Tokom pilot istrazivanja, u Skolama su roditelji informisani na

roditeljskim sastancima o cilju istrazivanja, a adolescenti su informisani na razrednim
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casovima na kojima im je objasnjen cilj istrazivanja. Autorka je aktivno ucestvovala u
pilot istrazivanju, zajedno sa psiholozima u Skolama. Za potrebe ove doktorske
disertacije, procedura uzorkovanja odvijala se u slede¢e dve faze.

U prvoj fazi (pilot istrazivanje), za potrebe provere pouzdanosti instrumenata
(Kronbahov koeficijent alfa) na neklinickom uzorku adolescenata na uzrastu od 13-17
godina bio je planiran uzorak od 300 adolescenata, oba pola, u osnovnoj skoli (7 i1 8
razred) 1 gimnaziji (I, 11, III godina), u Skoplju. Od ukupno planiranih 300 adolescenata,
u pilot istrazivanje su uzeti u obzir podaci za 282 adolescenata. Instrumenti su pokazali
dobre psihometrijske karakteristike (detaljnije u prethodnom delu o instrumentima).

U drugoj fazi, za potrebe glavnog istrazivanja, nacrtom istrazivanja bio je
predviden klini¢ki uzorak od 150 adolescenata na uzrastu od 13-17 godina, u
Makedoniji, po 50 u svakom od sledeéih centra: Stip (Klini¢ka bolnica; Savetovaliite za
mentalno zdravlje za decu i mlade); Skoplje (Zavod za mentalno zdravlje za decu i
adolescente; Univerzitetska Klinika, Odeljenje za decju i adolescentnu psihijatriju) i
Bitolj (Klinic¢ka bolnica; Centar za mentalno zdravlje za decu i mlade) (Sematski prikaz
1). Glavno istrazivanje se odvijalo u periodu od januara 2012 god. do aprila 2014 god.
Ispitanici iz klinicke grupe su bli pacijenti iz tri klini¢kih centra u Makedoniji.
Kriterijum za ukljucivanje u ovaj uzorak je ispunjavanje dijagnostickih kriterijuma
DSM-IV-TR/DSM-V (APA, 2000; 2013) za unipolarne depresije bez psihoti¢nih
karakteristika (Velika depresija; Major Depression, MDD). U finalnom klinickom
uzorku uzeti su u obzir podaci za 139 adolescenata.

Isto tako, bili su predvideni kontrolni uzorak i subklini¢ki uzorak adolescenata
na uzrastu od 13-17 godina (Sematski prikaz 2). Ovi uzorci su formirani od veéeg
uzorka adolescenata: 180 iz osnovnih Skola (7 i1 8 razred); 540 iz gimnazija i srednjih
struénih 8kola (I, II, III godina) u Stipu, Skoplju i Bitolju. Podeljenih po socio-
demografskom centru bilo ih je po 240, ili ukupno 720 adolescenata. U finalnom uzorku
za dalje selekcionisanje (kontrolni i subklini¢ki uzorak) su usli samo adolescenti koji su
imali kompletno popunjena instrumenta, ili ukupno 707.

Cut off skor za subklinicku depresiju, na BDI II, odnosno skor iznad koga su
ispitanici sa subklinickom depresijom je odreden da bude iznad 16. Ovaj cut off skor je
odreden na bazi literature i svetskih istrazivanja ¢iji je broj na zalost veoma mali

(Barrera & Garrison-Jones, 1988; Kashani, Vaidya, Soltys, Dandoy, Katz, & Reid,1990;
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Whitaker et al,1990; Geisser, Roth, Robinson,1997; Cuipers & Smit, 2004; Cuijpers,
2014).

Od ukupno 707 adolescenata, primenom BDI II i cut—off skorom za adolescente
(skor iznad 16) formirali smo subklinicki uzorak. Ispitanici ovog uzorka ne ispunjavaju
DSM-IV-TR/DSM-V, kriterijume za veliku depresiju, ali postizu BDI skorove iznad
16, kao cut—off skor. U tom cilju, sproveli smo skrining intervju sa M.LN.I. kid
intervjuom. Ukoliko ispitanici koji imaju skor >16 na BDI II, i ne ispunjavaju
kriterijume prema M.LN.L. kid intervjua za veliku depresiju (prema kriterijumima
DSM-IV-TR/DSM-V), onda ulaze u subklini¢ki uzorak. Broj ispitanika koji su ispunili
kriteririjum za subklnicki uzorak je 133 adolesecenata.

Od preostalih adolescenata koji imaju niske skorove na BDI 11, ispod cut-off
skora za subklinicku depresiju, formirali smo kontrolni uzorak adolescenata.
Ekskluzivni kriterijumi su bili: prisustvo organskih i psihoti¢nih poremecaja; somatske
bolesti; IQ ispod 75. Da bi dobili procisceniji kontrolni uzorak, psiholozi u Skolama
sproveli su i skrining pomo¢u M.LN.L. kid intervjua, a na bazi dobijenih podataka iz
liste osnovnih podataka. Za kontrolni uzorak, svi adolescenti koji su potvrdno
odgovorili na pitanja koja se odnose na posetu psihologa/psihijatra i eventualnih razloga
za to, bili su intervjuirani i posle toga, na bazi nalaza, iskljuceni iz uzorka. Broj
ispitanika koji su ispunili kriteririjum za kontrolni uzorak je 140 adolescenata. Znaci,
finalni uzorak ¢ine: klini¢ka grupa, 139 (33.7%) ispitanika; subklinicka grupa, 133 (32.3
%) ispitanika i 140 (34.0%) ispitanika u kontrolnoj grupi, ili ukupno 412 ispitanika.

Istrazivanje na klinikama je bilo sprovedeno od strane psihijatara i klini¢kih
psihologa, koji su informisali i dobijali informisanu saglasnost roditelja i adolescenata o
cilju istrazivanja. Prilikom dijagnostikovanja, pored drugih instrumenata bili su
koriS¢eni isti instrumenti koji su bili zadani na neklinickom uzorku (kontrolni i
subklinicki). Tamo gde su uslovi dozvolili, autorka ove doktorske disertacije aktivno je
ucestvovala u istrazivanju, zajedno sa psihijatrima i klinickim psiholozima na

klinikama.
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Sema 1. Prikaz klini¢kog uzorka u istrazivanju

Klini¢ki uzorak u istraZivanju

Klini¢ki uzorak prema nacrtu

150 (po 50 iz tri Klini¢ka centra Stip, Skoplje i Bitolj)

Klini¢ki uzorak u istrazivanju
139 (iz tri Klini¢ka centra Stip, Skoplje i Bitolj)

(od planiranih 150, 11 nepotpunih kompleta instrumenata)

Sema 2. Postupak selekcionisanja i grupisanja uzorka istrazivanja

Inicijalni uzorak istraZivanja (prema nacrtu)

180 na uzrastu 13 i 14 god,7 i 8 razred osnovne $kole
540 na uzrastu 15,16 1 17 god., I, II, III razred iz gimnazije i srednje stru¢ne Skole

Po 240 iz svaka tri socio-demografska centra : Stip, Skoplje i Bitolj, ukupno 720

Od planiranih 720, zbog 13 nepotpunih kompleta instrumenata, za dalje
selekcionisanje konrolnog i subklinickog uzorka u obzir je uzeto

707 ispitanika
Kontrolni (neklinicki) uzorak Subklinicki uzorak
140 ispitanika 133 ispitanika
ekskluzivni kriterijumi cut off > 16 na BDI —1I
cut off <16 na BDI—1I M.LN.I kid
M.LN.I kid
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7.4.1. Opis uzorka istraZivanja prema relevantnim klinickim karakteristikama
i po socio-demografskim varijablama: frekvencije po grupi, polu, uzrastu i
Skolskom proseku

*  Opis uzorka istraZivanja prema relevantnim klini¢kim karakteristikama

Tabela 1. Zastupljenost grupa u uzorku (klinicka, subklinicka i kontrolna grupa)

Grupe
Grupa Frekvencija | Procenat Kumulativni
procenat
Klini¢ka 139 33.7 33.7
Subklini¢ka 133 32.3 66.0
Kontrolna 140 34.0 100.0
Ukupno 412 100.0

U Tabeli 1, je prikaz grupe uzorka istrazivanja prema relevantnim klinickim
karakteristikama po frekvenciji i procentu zastupljenosti. Kao $to mozemo da vidimo iz
ove tabele, od ukupnog broja ispitanika iz naseg uzorka, frekvencija ispitanika iz
klinicke grupe je 139 (33.7%), frekvencija zastupljenosti ispitanika iz subklinickog
uzorka je 133 (32.3 %) i frekvencija u kontrolnoj grupi je 140 (34.0%).

* Pregled i opis strukture uzorka po socio-demografskim varijablama:
[frekvencije po grupi, polu, uzrastu i Skolskom proseku

Tabela 2. Zastupljenost ispitanika u uzorku po polu

Pol Frekvencija | Procenat Kumulativni
procenat
Zenski 254 61.7 61.7
Muski 158 38.3 100.0
Ukupno 412 100.0




Prema Tabeli 2, zastupljenost adolescenata zenskog pola u ukupnom uzorku je
nesto veca u odnosu na ispitanike muskog pola (61.7% prema 38.3%). Naveden je broj i

procenat subjekata u navednim kategorijama.

Tabela 3. Zastupljenost ispitanika prema uzrastu

Godine | Frekvencija | Procenat Kumulativni
procenat

13 god 29 7.0 7.0

14 god 44 10.7 177

15 god 81 19.7 374

16 god 124 30.1 67.5

17 god 134 32.5 100.0
Ukupno 412 100.0

Ispitanici u uzorku su bili na uzrastu od 13 do 17 godina. Najveci broj ispitanika
u uzorku je na uzrastu od 17 godina (134 ili 32.3 %), zatim na uzrastu od 16 godina
(124 ili 30.1 %), na uzrastu od 15 godina (81 ili 19.7 %), na uzrastu od 14 godina (44 ili
10.7 %) 1 na uzrastu od 13 godina (29 ili 7.0 %) (Tabela 3). Prosecna uzrast celog
uzorka je bila M=15.70, SD = 1.22.

Tabela 4. Zastupljenost ispitanika prema Skolskom proseku

Skolski . Kumulativni
Frekvencija | Procenat
prosek procenat
3.00 153 37.1 37.1
4.00 160 38.8 76.0
5.00 99 24.0 100.0
Ukupno 412 100.0

U Tabeli 4, navedeni su podaci o Skolskom proseku ispitanika u uzorku. Kao
$to mozemo da vidimo, najveéi broj ispitanika, 160 je sa prosekom 4.00 (38.8%); zatim
153 ispitanika su imali Skolski prosek 3.00 (37.1%) i najmanje, 99 ispitanika su bili sa
prosekom 5.00 (24%).
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7.5. StatistiCka obrada podataka

Podaci su statisticki obradeni pomoc¢u kompjuterskog programa SPSS 18.0.
Obrada podataka u prvoj studiji (pilot studija) obuhvatila je uobicCajene statistiCke
analize za analizu ajtem relijabilnosti (Kronbahov koeficijent alfa). Provera hipoteza i
obrada podataka u drugoj studiji (glavna studija), pored uobicajene deskriptivne
statisti¢ke analize y* test, obuhvatila je korelacione analize i multivarijantnu analizu
podataka (Faktorska analiza; Jednofaktorska univarijantna analiza varijanse ANOVA;
Multipla regresiona analiza; Hierarhijska multipla regresija).

Gradenje prediktivnog modela depresije je bilo putem multiple regresione
analize:BDI, kriterijumska varijabla; sve nezavisne varijable kognitivne vulnerabilnosti;
psihosocijalne varijable (negativni dogadaji i1 percipirana socijalna podrska) i socio-
demografske varijable (pol, uzrast i Skolski prosek). Ovaj model testira doprinos
varijabli za koje su referentna istrazivanja pokazala da su prediktori depresije u

adolescenciji.
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8. REZULTATI ISTRAZIVANJA

8.1. Rezultati istraZivanja kvantitativnih razlika u odnosu na nivo
simptoma depresije na BDI-II instrumentu izmedu Kklini¢ke, subklinicke i

kontrolne grupe

Pocetni korak u istrazivanju relacija izmedu varijable kognitivne vulnerabilnosti
(disfunkcionalni stavovi; negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja),
psihosocijalne varijable (negativni zivotni dogadaji, percipirana socijalna podrska),
socio-demografske varijable (pol, uzrast i Skolski prosek) s jedne strane, i nivoa
simptoma depresije sa druge, odnosi se na testiranje znacajnosti razlika u odnosu na
nivo simptoma depresije na BDI-II instrumentu izmedu klinic¢ke, subklinicke i kontrolne

grupe.

Tabela 5. Deskriptivni pokazatelji

95% Interval

poverenja

Grupa aritmetic¢ke sredine

Donja Gornja
N M SD SE  granica granica Min Max
Klini¢ka 139 51.194 5.438 462 50.282  52.106  38.00 60.00
Subklinicka 133 20.752 2.258 196 20364  21.139 17.00 25.00
Kontrolna 140  7.736 1.625 138 7.464 8.007 5.00 12.00
Ukupno 412 26.599  18.690 921 24789  28.410 5.00 60.00

U Tabeli 5, navedeni su podaci koje smo smatrali znacajnim za dodatni opis
uzorka istrazivanja. Mozemo da primetimo razliitu izrazenost prose¢nog skora na
instrumentu BDI-II kod sve tri grupe. Pristupili smo utvrdivanju znacajnosti razlika
izmedu tri grupe u uzorku (klini¢ka, subklinic¢ka, kontrolna) u odnosu na nivo simptoma
depresije na BDI-II instrumentu. Jednofaktorskom univarijantnom analizom varijanse

testirane su razlike tri grupe po nivou simptoma depresije na BDI-II instrumentu:
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klinicka, subklini¢ka, kontrolna. Analiza je pokazala da postoje znacajne razlike
F(2,409)=5527.842; p <.001) (Tabela 6).

Hteli smo da testiramo izmedu kojih grupa postoje znacajne razlike, i s tim
ciljem smo pristupili Scheffe-ovom testu naknadnih uporedivanja grupa. Scheffe testovi
su pokazali da su razlike znacajne izmedu sve tri grupe: najizrazenija je depresivnost u
klinickom (M=51.19), pa u subklinickom (M=20.75) i najniza u kontrolnom uzorku
(M=7.73), §to odgovara ne samo normama nivoa simptoma depresije na instrumentu
BDI-II, ve¢ i govori u prilog tome da su grupe dobro odabrane po nacinu formiranja

subklinicke grupe sa cut off skorom >16 (Tabele 71 8).

Tabela 6. Znacajnost razlika medu grupama u odnosu na nivoe simptoma depresije na

BDI-II primenom jednosmerne ANOVE

dfl df2 F p
2 409 5527.842 000

Tabela 7. Scheffe-ov test -Naknadno poredenje grupa svih nivoa faktora

(D) grupa (J) grupa Razlika 95% Interval poverenja
aritmetickih aritmetiCke sredine
sredina Donja Gornja
(I1-)) SE p granica granica
Klini¢ka Subklini¢ka 30.443° 429 .000 29.388 31.497
Kontrolna 43.458" 424 .000 42418 44.499
Subklinicka  Klini¢ka -30.443" 429 .000 -31.497 -29.388
Kontrolna 13.016" 428 .000 11.963 14.069
Kontrolna Klinic¢ka -43.458" 424 .000 -44.499 -42.418
Subklinicka  -13.016" 428 .000 -14.069 -11.963
*p <0.001
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Grafikon 1. Znacajnosti razlika u odnosu na nivo simptoma depresije na BDI-II

instrumentu izmedu klinicke, subklinicke i kontrolne grupe

8.2. Rezultati istraZivanja o povezanosti izmedu varijable Kkognitivne
vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi; negativni inferencijalni stil i
ruminativni stil reagovanja), psihosocijalne varijable (negativni Zivotni
dogadaji, percipirana socijalna podrska), socio-demografske varijable (pol,

uzrast i Skolski prosek) s jedne strane, i nivoa simptoma depresije sa druge

Polaze¢i od hipotetickog modela o povezanosti izmedu varijabli, da bi utvrdili
postoji li znaCajna povezanost izmedu varijable kognitivne vulnerabilnosti
(disfunkcionalni stavovi; negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja),

psihosocijalne varijable (negativni zivotni dogadaji, percipirana socijalna podrska),
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socio-demografske varijable (pol, uzrast i Skolski prosek) s jedne strane, i nivoa
simptoma depresije sa druge, pristupili smo statistickom testiranju povezanosti izmedu
varijabli koje su predmet naseg istrazivanja.

Pirsonov koeficijent korelacije bazira se na poredenju povezanosti posmatranih
varijabli jedne sa drugom u odnosu na maksimalni moguéi uticaj dveju varijabli.
Analiza korelacione matrice Pirsonovih koeficijenata korelacije (r) koje smo dobili,
ukazuje na postojece visoke korelacije i povezanosti izmedu varijabli koje su predmet
naseg interesovanja. Za instrumente ACSQ, ALEQ i MPSS, pored ukupnih skorova,
koris¢eni su i skorovi subskala (ACSQia, ACSQst, ACSQgl, ACSQgen, ACSQsb,
ALEQfam, ALEQrr, ALEQs, ALEQfr, MPSSso, MPSSfam, MPSSfr) (Korelaciona
matrica je prikazana u Tabeli B.1., Prilog B).

Od posebnog interesa za nas je bila korelacija izmedu gore pomenute varijable i
BDI, odnosno nivoa simptoma depresije. 1z korelacione matrice (Tabela B.1., Prilog B)
mozemo da vidimo da, od varijabli uklju€enih u istrazivanju, jedino socio-demografske
varijable, pol i uzrast nisu statisticki znacajno povezane sa nivoom depresije (BDI). Na
nivou p < .001, najvecu korelaciju sa BDI ima subskala percipirane socijalne podrske
porodice, MPSSfam (r = -.905) i to negativnu, znaci kako rastu skorovi na subskali
percipirane socijalne podrske porodice, tako opadaju skorovi na skali depresije BDI.
Najniza korelacija od znac¢ajnih je pozitivna povezanost negativnih zivotnih dogadaja u
domenu romanti¢ne veze (ALEQrr subskala) sa nivoom depresije (BDI).

Sledi prikaz korelacije (redom) sa Pirsonovim koeficijentima korelacije : MPSSt
(r =-.908); MPSSfam (r = -.905); ACSQgl (r = .904); MPSSfr (r = -.903); ACSQst (r =
.903); ACSQia (r = .901); ACSQt (r =.901); ACSQgen (r = .899); ACSQsb (r = .899);
MPSSso (r = -.898); DAS (r = .897); RUM (r = .874); ALEQfr (r = .818); ALEQt
(.877); ALEQfam (r =.778); ALEQs (r =.763); ALEQrr (r = .515); Skolski prosek (r = -
367.

Posto je Pirsonovim koeficijentima korelacije utvrdeno da potencijalni
prediktori BDI koris¢eni u ovom istrazivanju veoma visoko medusobno koreliraju,
analiza predikcije putem regresione analize na ovakvim prediktorima imala bi veliki
problem multikolinearnosti. Zbog toga je pre analize uradena ortogonalizacija
prediktora. Kako bismo dobili medusobno nezavisne prediktore BDI za dalje analize,

uradili smo faktorsku analizu metodom glavnih komponenti uz varimax rotaciju glavnih
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osa, uz unapred zadat broj faktora koji je jednak broju ulaznih varijabli. Na ovakav
natin je na ukupnim skorovima dobijeno 5 ortogonalizovanih varijabli. Dalje u
tabelama bi¢e oznaceni kao: RUM ortog; DAS ortog; ACSQ_ortog; MPSS ortog;
ALEQ ortog.

Tabela 8. Matrica strukture ekstrahovanih faktora na ukupnim skorovima

Faktori
1 2 3 4 5
RUM 479 491 .638 340 .079
DAS 519 501 460 513 .074
ACSQt .657 493 457 340 016
ALEQt 461 .697 432 330 .078
MPSSt -.613 -493 -458 -.365 -.195

Isti princip je primenjen i na subskale koriS¢enih instrumenata. Dakle, kako
bismo dobili medusobno nezavisne prediktore BDI za dalje analize, uradili smo
faktorsku analizu metodom glavnih komponenti uz varimax rotaciju glavnih osa, uz
unapred zadat broj faktora koji je jednak broju ulaznih varijabli. Na ovakav nacin je na

subskalama dobijeno 14 ortogonalizovanih varijabli. Pregled je dat u Tabeli 9.
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Tabela 9. Matrica strukture ekstrahovanih faktora na subskalama

Faktori
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14
RUM 804 334 333 242 140 228 -011 025 -010 006 -1230E-5 -1337E-5 -6831E-5 2261E-5
DAS 812 330 344 216 171 043 -.021 190 -.007 -012 000 -1.626E-5 000 -4.872E-5
ACSQia 858 303 346 147 167 1000 029 -010 023 022 -014 -.005 -.006 029
ACSQst 858 300 347 143 171 -.003 029 -.008 024 022 -015 -.021 -013 -017
ACSQgl 857 300 347 144 176 -.005 030 -016 024 024 -.006 -.007 037 -.003
ACSQgen 858 299 344 151 173 -.002 030 -015 022 023 038 000 -.005 -.005
ACSQsb 856 304 348 148 167 -.003 030 -.007 023 024 -.002 035 -010 -.004
ALEQfam 724 154 353 571 026 014 -.006 008 -.006 004 3784E-5 4512E-5 7872E-5  2373E-5
ALEQr 282 947 096 079 085 011 -.005 007 -.004 003  4208E-5 1417B-5 A4826E-5 -4.723E-6
ALEQs 491 115 846 141 097 016 -.007 010 -.008 006  7.526E-5 2237E-5  2.690E-5  2.320E-5
ALEQfr 619 528 201 028 545 018 -.009 012 -.008 005 3.342E-5  9.900E-5 -4998E-6  7.134E-5
MPSSso -835 333 -321 -180 173 -018 042 -.024 061 145 000 000 000 000
MPSSfam -.846 -264 -348 -189 -.158 -.023 177 -.026 028 024 000 000 000 000
MPSSfi -826 342 -326 171 -.188 -.023 032 -.009 165 039 000 000 000 000

Medutim, ni ovakav nacin ortogonalizacije nije uspeo, tj. rotacija faktora nije
uspela da na celom uzorku ortogonalizuje varijable, odnosno, faktorska analiza nije
uspela da izdvoji 5 nezavisnih faktora na ukupnim, odnosno 14 na subskalama, tako da
nismo mogli da izolujemo nezavisne prediktore (zasi¢enja na poslednjih nekoliko
faktora su prilicno niska, dok visoka zasi¢enja na prvih nekoliko faktora ima veliki broj
izvornih varijabli).

Zbog toga su uradene faktorske analize na svakom poduzorku posebno, tj.
posebno za klinicki, subklini¢ki i kontrolni uzorak. Na ovakav nacin uspela je
ortogonalizacija, ali samo na ukupnim skorovima, tj. izdvojili smo 5 medusobno
nezavisnih faktora na ukupnim skorovima sa kori§¢enim instrumentima. Znaci, dalje ¢e

rezultati i analize biti prikazani za svaku grupu posebno.
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Tabela 10. Matrica strukture ekstrahovanih faktora na skalama

Klinicka grupa
Faktori
1 2 3 4 5
RUM .868 235 250 238 270
DAS 266 249 .843 289 272
ACSQt  .266 316 306 821 249
ALEQt  .250 .842 249 297 279
MPSSt  -.309 -297 -.289 -251 -.818

Tabela 11. Matrica strukture ekstrahovanih faktora na skalama

Subklinicka grupa
Faktori
1 2 3 4 5
RUM 228 238 901 220 177
DAS A87 325 318 339 .664
ACSQt 409 312 319 753 258
ALEQt 230 901 238 216 179
MPSSt -.830 -.265 -.263 -.320 -.262

Tabela 12. Matrica strukture ekstrahovanih faktora na skalama

Kontrolna grupa

Faktori
1 2 3 4 5
RUM .887 242 172 258 .240
DAS 321 .280 278 .810 292
ACSQt 310 .245 .349 306 793
ALEQt .190 323 .836 259 306
MPSSt -.267 -.851 -.308 -.251 =215
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Kao s§to smo prethodno naglasili, na subskalama postupak ortogonalizacije nije
uspeo, pa su dalje analize radene samo na ukupnim skorovima. Tabele na kojoj su
predstavljeni Pirsonovi koeficijenti korelacije ortogonalizovanih varijabli ukupnih
skorova i subskala su dati u Prilogu B.3., Tabele B.3.1 i B.3.2. Sve dalje analize
predikcije BDI radene su na ovakvim, ortogonalizovanim varijablama na ukupnim
skorovima.

Multiplom regresionom analizom testirana je moguénost predikcije BDI preko
socio-demografskih varijabli (pol, uzrast i Skolski prosek), varijable kognitivne
vulnerabilnosti (DAS, ASCQ, RUM) i psihosocijalne varijable (ALEQ, MPSS). Prikaz

rezultata za klini¢ku, subklini¢ku i kontrolnu grupu je dat u Tabeli 13.

Tabela 13. Znacajnost predikcije nivoa simptoma depresije BDI preko socio-

demografskih varijabli, varijabli kognitivne vulnerabilnosti i psihosocijalne varijable

Grupa R R’ df F P

Klinicka 951 904 8; 130 153.392 .000
Subklinicka 946 .895 8; 124 131.516 .000
Kontrolna 932 .868 8; 131 107.841 .000

U klinickoj grupi, analiza dobijenih rezultata je pokazala da je moguce statisticki

znacajno predvideti nivo simptoma depresije, BDI preko navedenih prediktora i to sa
koeficijentom multiple determinacije, R* = 90.4 % preciznosti §to je veoma visok
efekat, odnosno da uneseni prediktori zajedno objasnjavaju 90.4 % od ukupne varijanse
kriterijuma, nivoa simptoma depresije. Isto tako, u istoj Tabeli 13, moZemo da vidimo
da je F-test znacajan (F=153.392, p < .001) S§to znaci da je model dobar, odnosno da
model dobro fituje podatke.

U subklinickoj grupi, rezultati su pokazali da je isto kao i u klini¢koj grupi

moguce statisticki znacajno predvideti nivo simptoma depresije, BDI preko navedenih
prediktora, i to sa koeficijentom multiple determinacije, R* = 89.5 % preciznosti §to je
veoma visok efekat. F-test je znacajan (F=131.516, p < .001) Sto znaci da je model

dobar i u subklini¢koj grupi.
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Kod kontrolne grupe, R* = 86.8 %, odnosno uneseni prediktori zajedno obja$njavaju

86.8 % BDI, dok je F-test znacajan, isto kao i kod dve druge grupe i iznosi (F=107.841,
p<.001).

Tabela 14. Znacajnost regresionih koeficijenata predikcije nivoa simptoma depresije
BDI preko socio-demografskih varijabli, varijabli kognitivne vulnerabilnosti i

psihosocijalne varijable

Parcijalna

Grupa Prediktori Beta t p  Korelacija korelacija

Klinicka
pol .004 131 .896 155 012
uzrast -062 -1.984 049 216 -171
prosek -.016 -.564 574 -.012 -.049
RUM_ortog 433 15.430 .000 427 804
DAS_ortog 389 14.252 .000 391 781
ACSQ_ortog 380 13.946 .000 379 774
ALEQ_ortog 407 13.055 .000 378 753
MPSS_neg_ 532 19.408 .000 529 862
ortog

Subklinicka
pol -.028 -.940 .349 -.101 -.084
uzrast -.016 -.521 .603 -.023 -.047
prosek -109 -2.386 019 -.764 -210
RUM_ortog 287  9.104 .000 314 .633
DAS_ortog 419  12.665 .000 456 751
ACSQ_ortog 290  8.880 .000 325 .623
ALEQ_ortog 409 12.285 .000 444 741
MPSS_neg_ 475  13.291 .000 529 767
ortog

Kontrolna
pol .007 214 831 -.085 .019
uzrast -.150 -3.899 .000 -.021 -.322
prosek -074 -1.715 .089 -.644 -.148
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RUM_ ortog 315 9.261 .000 340 .629

DAS_ortog 347 9.982 .000 396 .657
ACSQ_ortog 460 13.428 .000 505 761
ALEQ_ortog 397 10.113 .000 358 .662
MPSS_neg_ 453 12.603 .000 441 740
ortog

* Znacajni prediktori su boldirani i prikazani u tabeli regresionih koeficijenata

Sledi analiza rezultata po grupama. U klinickoj grupi, na osnovu

standardizovanih regresionih koeficijenata (B), vidimo da se kao znacajni prediktori
izdvajaju: percipirana socijalna podrska, MPSS (B = -.532, t = -19.408, p < .001, nizak
skor na MPSS vodi viSem skoru BDI); ruminativni stil reagovanja, RUM (B = .433, t
=15.430, p < .001, visok skor na RUM vodi visem skoru BDI); negativni Zivotni
dogadaji, ALEQ (B = .407, t=13.055, p < .001, visok skor na ALEQ vodi visem skoru
BDI); disfunkcionalni stavovi, DAS (B = .389, t =14.252, p < .001, visok skor na DAS
vodi visSem skoru BDI); negativni inferencijalni stil, ACSQ (B =.380, t =13.946, p <
.001, visok skor na ACSQ vodi visem skoru BDI) i od socio-demografskih varijabli
jedino se izdvojio uzrast kao znacajan prediktor (B = -.062, t = -1.984, p < .05; nizi
uzrast vodi visSem skoru na BDI).

U subklinickoj grupi, na osnovu standardizovanih regresionih koeficijenata (p),

vidimo da se kao znacajni prediktori izdvajaju: percipirana socijalna podrska, MPSS (B
= -475, t = -13.291, p <001, nizak skor na MPSS vodi visem skoru BDI);
disfunkcionalni stavovi, DAS (p = .419, t =12.655, p <.001, visok skor na DAS vodi
visSem skoru BDI); negativni Zivotni dogadaji, ALEQ (p =.409, t =12.285, p <.001,
visok skor na ALEQ vodi visem skoru BDI); negativni inferencijalni stil, ACSQ
(B=.290, t=8.880, p < .001, visok skor na ACSQ vodi visem skoru BDI); ruminativni stil
reagovanja, RUM (B =.287, t =9.104, p <.001, visok skor na RUM vodi visem skoru
BDI); i od socio-demografskih varijabli jedino se izdvojio prosek kao znacajan
prediktor (f =-.109, t = -2.386, p < .05; nizak Skolski prosek vodi visem skoru na BDI).

U kontrolnoj grupi, nizak nivo depresije je predviden od strane znacajnih

prediktora: negativni inferencijalni stil, ACSQ (B = .460, t = 13.428, p < .001, visok

skor na ACSQ vodi visem skoru BDI); percipirana socijalna podrska, MPSS (B = -
453, t = -12.603, p < .001, nizak skor na MPSS, vodi visSem skoru BDI); negativni
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Zivotni dogadaji, ALEQ (P =.397,t=10.113, p <.001, visok skor na ALEQ, vodi viSem
skoru BDI); disfunkcionalni stavovi, DAS (p =347, t = 9.982, p < .001, visok skor na
DAS vodi visem skoru BDI); ruminativni stil reagovanja, RUM (B = .315, t = 9.261, p
<.001, visok skor na RUM vodi visem skoru BDI); i od socio-demografskih varijabli
jedino se izdvojio uzrast kao znacajan prediktor (f = -.150, t = -3.899, p < .001; nizi
uzrast vodi visSem skoru na BDI).

Primenili smo hijerarhijsku multiplu regresiju sa ciljem da odredimo koliko je
varijansa u kriterijumskoj, zavisnoj varijabli (prisustvo i nivo simptoma depresije, BDI)
objasnjena od strane prediktora, nezavisnih varijabli kada se one unose u posebnim
koracima. Drugim re¢ima, hijerarhijskom multiplom regresionom analizom testirana je
moguénost predikcije nivoa simptoma depresije, BDI preko socio-demografskih
varijabli i ukupnih skorova koriS¢enih instrumenata za merenje psihosocijalne i
varijable kognitivne vulnerabilnosti, u dva koraka. U prvom koraku su kao prediktori
unesene socio-demografske varijable, a u drugom plus psihosocijalne i1 varijable

kognitivne vulnerabilnosti.

Tabela 15. Znalajnost predikcije BDI u dva modela, preko socio-demografskih

varijabli, varijable kognitivne vulnerabilnosti i psihosocijalnih varijabli

Promena Statistika

R? F Sig. F

Grupa Model R R’ df F p promena promena  dfl df2 promena
Klinicki 1 264 069  3;135 3.360 .021 .069 3.360 3 135 021
2 951 904  8;130 153.392  .000 .835 226571 5 130 .000
Subklinicki 1 .767 589 3;129  61.566 .000 .589 61.566 3 129 .000
2 .946 .895 8,124 131.516  .000 306 71.930 5 124 .000
Kontrolni 1 .657 431 3;136  34.381 .000 431 34.381 3 136 .000
2 .932 .868 8,131 107.841  .000 437 86.826 5 131 .000

Analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija u oba koraka i da je mogucée u

prvom koraku preko socio-demografskih prediktora (pol, uzrast, Skolski prosek)

predvideti 6.9% BDI (prisustvo i nivo simptoma depresije) u klinickoj, 58.9% u
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subklinickoj i 43.1% u kontrolnoj grupi, a u drugom koraku 90.4% BDI u klinic¢koj,
89.5% u subklini¢koj i 86.8% u kontrolnoj grupi. Znaci, hijerarhijskom multiplom
regresionom analizom testirana je mogucnost predvidanja nivoa simptoma depresije,
BDI preko socio-demografskih varijabli u prvom modelu, a zatim su u drugi model
dodati svi koris¢eni instrumenti, RUM, DAS, ACSQ, ALEQ i MPSS. Na ovakav nacin
se dobija podatak o tome da li kori§¢eni instrumenti predvidaju nivo simptoma depresije
preko ve¢ uvedenih socio-demografskih varijabli. Prikaz je dat u Tabeli 15.

Promena u R je nacdin da se odredi koliko je prediktivne moc¢i dodato drugom
modelu sa unosom druge varijable u drugom koraku. U Tabeli 15, mozemo da vidimo
da postoji znacajna promena predikcije izmedu dva koraka, izrazena kroz promenu
statistika kvadrirana R promena, koja za klini¢ku grupu iznosi 83.5%, 30.6% za
subklinicku 1 43.7% za kontrolnu grupu, Sto govori u prilog tome da koriSc¢eni
instrumenti predvidaju nivo simptoma depresije, BDI, preko socio-demografskih

varijabli u svim grupama.

Tabela 16. Znacajnost regresionih koeficijenata predikcije BDI u dva modela, preko
socio-demografskih varijabli i ukupnih skorova varijable kognitivne vulnerabilnosti i

psihosocijalne varijable

Parcijalna
Model Beta t p Korelacija korelacija
Klinicka 1
pol 153 1.826 .070 155 155
uzrast .213 2.565 .011 216 216
prosek .022 262 794 -.012 .023
2
pol .004 131 .896 155 012
uzrast -062 -1.984 .049 216 -171
prosek -.016 -.564 574 -.012 -.049
RUM_ortog 433 15.430 .000 427 .804
DAS_ortog .389 14.252 .000 .391 781
ACS_ortog .380 13.946 .000 .379 774
ALE_ortog 407 13.055 .000 .378 .753
MPS_neg_ .532 19.408 .000 .529 .862

ortog
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Subklinicka 1

pol -.065 -1.142 256 -.101 -.100
uzrast .016 281 779 -.023 .025
prosek -762 -13.467 .000 -.764 -.764
2
pol -.028 -.940 349 -.101 -.084
uzrast -.016 -.521 .603 -.023 -.047
prosek -109 -2.386 .019 -.764 -.210
RUM_ortog .287 9.104 .000 314 .633
DAS_ortog 419  12.665 .000 456 .751
ACSQ_ortog 290 8.880 .000 .325 .623
ALEQ_ortog 409 12.285 .000 444 741
MPSS_neg_ 475 13.291 .000 .529 767
ortog
Kontrolna 1
pol -086  -1.332 185 -.085 -.113
uzrast -.095 -1.462 .146 -.021 -.124
prosek -.655 -10.065 .000 -.644 -.653
2
pol .007 214 .831 -.085 .019
uzrast -150 -3.899 .000 -021 -.322
prosek -074  -1.715 .089 -.644 -.148
RUM_ortog 315 9.261 .000 .340 .629
DASQ_ortog 347 9.982 .000 .396 .657
ACSQ_ortog 460 13.428 .000 .505 761
ALEQ_ortog .397 10.113 .000 .358 .662
MPSS_neg_ 453 12.603 .000 441 740
ortog

* Znacajni prediktori su boldirani i prikazani u tabeli regresionih koeficijenata

U tabeli 16 mozemo da vidimo da su znacajni prediktori boldirani, kao i u

prethodnoj tabeli regresionih koeficijenata, o kojoj smo ve¢ diskutovali. Treba imati u

vidu da je samo MPSS _ortogonalno suprotnog smera od MPSS originalno.
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8.3. Rezultati istraZivanja o proveri hipoteze da percipirana socijalna
podrSka moderira povezanost izmedu negativnih Zivotnih dogadaja i nivoa
simptoma depresije

Polaze¢i od literature i istrazivanja, predlozili smo percipiranu socijalnu
podrsku, MPSS kao moderator varijablu za koju ofekujemo da moderira povezanost
izmedu negativnih zivotnih dogadaja, ALEQ i nivoa simptoma depresije, BDI, odnosno
kao varijablu koja opredeljuje uslove pod kojima je prediktor varijabla negativni zivotni
dogadaji, ALEQ, povezana sa ishodima kriterijum varijable, nivoa simptoma depresije
BDI.

Hijerarhijskom multiplom regresionom analizom testirana je mogucénost
predvidanja nivoa simptoma depresije, BDI preko negativnih zivotnih dogadaja, ALEQ
i percipirane socijalne podrske, MPSS u prvom modelu i njihove interakcije u drugom
modelu. Na ovakav nacin se dobija podatak o tome da li postoji moderacija nekog od
navedenih prediktora na vezu drugog prediktora sa BDI. Hijerarhijska multipla regresija
se koristi da bi se izmerili efekti moderator varijable. Da bi se testirala moderacija,
morali smo posebno da trazimo interakcioni efekat izmedu negativnih Zivotnih
dogadaja, ALEQ i percipirane socijalne podrske, MPSS i da li je takav efekt znacajan u
predvidanju nivoa simptoma depresije, BDI. Znaci, hijerarhijskom multiplom
regresionom analizom, testirana je mogucnost predikcije nivoa simptoma depresije, BDI
preko negativnih zivotnih dogadaja, ALEQ, percipirane socijalne podrske, MPSS i
njihove interakcije u dva koraka.

Analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija u oba koraka i da je moguce u
prvom koraku preko prediktora ALEQ i MPSS predvideti 42.3% nivoa simptoma
depresije, BDI u klini¢koj grupi, zatim 47.7% u subklinickoj 1 32.2% u kontrolnoj grupi.
U drugom koraku, kada se pored percipirane socijalne podrske, MPSS i negativnih
zivotnih dogadaja, ALEQ u model unesu i njihove interakcije, predvidanje nivoa
simptoma depresije, BDI iznosi 42.5% u klini¢koj grupi, 49.6% u subklinickoj grupi i
32.6% u kontrolnoj grupi. Promena predikcije izmedu dva koraka znacajna je samo u
subklinickoj grupi 1 iznosi 1.9%, $to govori u prilog tome da interakcija ALEQ i MPSS
doprinosi predvidanju nivoa simptoma depresije BDI, ali samo u subklinickoj grupi.

Prikaz je dat u Tabeli 17.
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Tabela 17. Znacajnost predikcije BDI u dva modela, preko ALEQ, MPSS i njihove

interakcije
Promena Statistika
R? F Sig. F
Grupa Model R R’ df F p Promena Promena dfl df2 Promena
Klini¢ka 1 .650 423 2;136 49.829  .000 423 49829 2 136 .000
2 .652 425 3;135 33.307 .000 .002 575 I 135 450
Subklinicka 1 .691 A77  2;130 59.286  .000 477 59.286 2 130 .000
2 705 496  3;129 42384 .000 .019 4.964 I 129 .028
Kontrolna 1 .568 322 2;137 32.603  .000 322 32603 2 137 .000
2 571 326 3;136 21.957  .000 .004 73 1 136 381

Tabela 18. Znacajnost regresionih koeficijenata predikcije BDI u dva modela, preko
ALEQ, MPSS i njihove interakcije

Parcijalna
Grupa Model Beta t p Korelacija korelacija
Klinicka 1
ALEQ_ortog 378 5.803 .000 378 445
MPSS_neg_ortog 529 8.123  .000 529 572
2
ALEQ_ortog 368 5.529 .000 378 430
MPSS_neg_ortog 528 8.096 .000 529 572
ALEQ MPSS .050 758 450 132 .065
interakcija_ortog
Subklinicka 1
ALEQ_ortog 444 6.999 .000 444 523
MPSS_neg_ortog 529 8.341 .000 529 590
2
ALEQ_ortog 424 6.723  .000 444 509
MPSS_neg_ortog .563 8.755 .000 529 .610
ALEQ_MPSS _ .145 2.228 .028 .069 193

interakcija_ortog
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Kontrolna 1

ALEQ_ortog 358 5.086 .000 358 399

MPSS_neg_ortog 441 6.272  .000 441 472
2

ALEQ_ortog 357  5.070 .000 358 399

MPSS_neg_ortog 437 6.189 .000 441 469

ALEQ MPSS .062 879 381 .098 .075

interakcija_ortog

* Znacajni prediktori su boldirani i prikazani u tabeli regresionih koeficijenata.

MPSSt ortog je suprotnog smera od MPSSt orignalnog.

Sledi analiza rezultata po grupama. Analiza u klinickoj grupi, na osnovu

standardizovanih regresionih koeficijenata (f) pokazala je da se kao znacajni prediktori
u prvom modelu izdvajaju: MPSS (B =-.529, t = -8.123, p <.001, nizak skor na MPSS
vodi visem skoru BDI) i ALEQ (B =.378, t=15.803, p <.001, visok skor na ALEQ vodi
viSem skoru BDI). Na osnovu regresionih koeficijenata () mozemo da zakljuc¢imo da u
drugom modelu nema neke velike razlike 1 promene MPSS (B = -.528, t=-8.096, p <
.001, nizak skor na MPSS vodi visem skoru BDI ) i ALEQ (B =.368, t =5.529, p <.001,
visok skor na ALEQ vodi visSem skoru BDI). Zanimljivo je da se interakcija izmedu
ALEQ i MPSS u klini¢koj grupi nije pokazala znacajnom.

U subklinickoj grupi, u prvom modelu znacajni prediktori su: MPSS (B = -.529,
t =-8.341, p <.001, nizak skor na MPSS vodi visem skoru BDI) i ALEQ (B = .444, t =
6.999, p < .001, visok skor na ALEQ vodi visem skoru BDI). U drugom modelu nema
neke velike razlike u velic¢ini bete kod oba prediktora MPSS (B = -.563, t = -8.755, p <
.001, nizak skor na MPSS vodi viSem skoru BDI) i ALEQ (B = .424,t=6.723, p <

.001, visok skor na ALEQ vodi visem skoru BDI). Zanimljiv nalaz je da se jedino u
subklinickoj grupi interakcija izmedu negativnih zivotnih dogadaja i1 percipirane
socijalne podrske pokazala kao znacajna (ALEQ MPSS interakcija, f = .145, t =2.228,
p <.05). Dalje, mozemo da primetimo da je beta za ALEQ u subklini¢koj grupi najveca
u poredenju sa klinickom i kontrolnom grupom u oba modela. Isto se odnosi i na
veli¢inu bete za MPSS za subklinicku grupu u poredenju sa klinickom i kontrolnom

grupom.
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U kontrolnoj grupi, prediktori ALEQ i MPSS su znacajni, ali sude¢i po

veli¢inama bete, ipak su veli¢ine bete najnize u poredenju sa klini¢kom i subklini¢kom
grupom. Sledi pregled veli¢ine bete. U prvom modelu, za prediktor MPSS (B = -.441, t
=-.6272, p < .001, nizak skor na MPSS vodi visem skoru BDI) i ALEQ ( = .358,t =
5.086, p < .001, visok skor na ALEQ vodi visem skoru BDI). U drugom modelu, za
prediktor MPSS (B = -.437, t = -6.189, p < .001, nizak skor na MPSS vodi visem skoru
BDI) 1 ALEQ (B =.357, t=5.070, p <.001, visok skor na ALEQ vodi visem skoru BDI).
Znali, pokazali smo da se samo u subklinickoj grupi menja povezanost izmedu
negativnih zZivotnih dogadaja , ALEQ i nivoa simptoma depresije, BDI, kako se menjaju
vrednosti moderator varijable percipirane socijalne podrske, MPSS. Ovaj nalaz
potvrduje nasa ocekivanja da je MPSS, moderator varijabla i da percipirana socijalna
podrska moderira povezanost izmedu negativnih Zivotnih dogadaja i nivoa depresije.
Posebno je zanimljiv nalaz da je ALEQ MPSS interakcija znacajna samo u subklinickoj
grupi.
8.4. Rezultati istraZivanja o proveri hipoteze da li se varijable kognitivne
vulnerabilnosti javljaju kao prediktori simptoma depresije u adolescenciji,
posle pojave negativnih Zivotnih dogadaja, stupajuéi s njima u interakciju i

predvidajuci nivo depresije.

Primenom multiplog regresionog metoda i unosom varijable kognitivne
vulnerabilnosti, DAS, RUM, ACSQ, zatim negativni zivotni dogadaji, ALEQ i
interakcije izmedu varijable kognitivne vulnerabilnosti i negativnih Zivotnih dogadaja,
pokusali smo da izgradimo model predikcije koji bi objasnio da li ¢e se varijable
kognitivne vulnerabilnosti javiti kao prediktori depresivnih simptoma u adolescenciji i,

da li stupajuéi s njima u interakciju, predvidaju nivo simptoma depresije.

Tabela 19. Znacajnost predikcije BDI preko RUM, DAS, ACS, ALEQ i interakcije sa
ALEQ

Grupa Model R R’ df F p

Klinicka 1 791 .625 7; 131 31.222 .000
Subklinicka 1 796 .633 7; 125 30.865 .000
Kontrolna 1 812 .659 7,132 36.408 .000
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Multiplom regresionom analizom testirana je moguénost predikcije BDI preko
RUM, DAS, ACSQ, ALEQ i njihovih interakcija. Analiza je pokazala da je moguce
znacajno predvideti BDI, odnosno nivo simptoma depresije preko navedenih prediktora
i to sa 62.5% u klinickoj grupi (R*= .625, p < .001), odnosno da uneseni prediktori
zajedno objaSnjavaju 62.5% varijanse depresije. Analiza je pokazala da postoji znacajna
predikcija nivoa simptoma depresije i u subklinickoj grupi i da je moguce preko
navedenih prediktora predvideti 63.3% nivoa simptoma depresije u subklinickoj grupi
(R*= .633, p <.001 )1 65. 9% (R*=.659, p <.001) u kontrolnoj grupi. Prikaz je dat u
Tabeli 19.

Tabela 20. Znacajnost regresionih koeficijenata predikcije BDI preko RUM, DAS,
ACSQ, ALEQ i njihovih interakcija

Parcijalna
Grupa Beta t p Korelacija korelacija
Klinicka 1
RUM_ ortog 444 7.859 .000 427 566
DAS_ortog 394 7.293  .000 391 537
ACSQ_ortog 373 6.945 .000 379 S19
ALEQ_ortog 366 6.156 .000 378 474
ALEQ RUM .053 857  .393 .082 .075
interakcija_ortog
ALEQ DAS -.030 -556 .579 .055 -.049
interakcija_ortog
ALEQ_ACS -016 -291 771 .041 -.025
interakcija_ortog
Subklinicka 1
RUM_ ortog 295 5.327 .000 314 430
DAS_ortog 443  8.046 .000 456 584
ACSQ_ortog 337  5.749  .000 325 457
ALEQ_ortog 437 8.057 .000 444 585
ALEQ RUM .090 1.602 .112 197 .142
interakcija_ortog
ALEQ_DAS_ JA15 2.045 .043 181 180
interakcija_ortog
ALEQ_ACSQ_ .035 .601  .549 -.091 .054
interakcija_ortog
Kontrolna 1
RUM_ ortog 340  6.639 .000 340 500
DAS_ortog 408 7.841 .000 396 564
ACSQ_ortog 506  9.907 .000 505 .653
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ALEQ_ortog 354 6933 .000 358 517

ALEQ RUM _ -.020 -396 .693 -.067 -.034
interakcija_ortog
ALEQ DAS .054  1.030 .305 -.021 .089
interakcija_ortog
ALEQ_ACSQ_ .018 345 731 -.040 .030

interakcija_ortog

* Znacajni prediktori su boldirani i prikazani u tabeli regresionih koeficijenata

U Tabeli 20, predstavljeni su regresioni koeficijenti. Oni koji su znacajni su
boldirani i mozemo jasno da vidimo koji su znacajni prediktori nivoa simptoma

depresije za svaku grupu posebno.

U klinickoj grupi, na osnovu standardizovanih regresionih koeficijenata (B),

vidimo da se kao znacajni prediktori izdvajaju: RUM (B =.444, t =7.859, p < .001, visok
skor na RUM vodi visem skoru BDI); DAS (B =.394, t =7.293, p < .001, visok skor na
DAS vodi visem skoru BDI); ACSQ (B =373, t = 6.945, p <.001, visok skor na ACSQ
vodi visem skoru BDI); ALEQ (B =.366, t= 6.156, p < .001, visok skor na ALEQ vodi
viSem skoru BDI).

U subklinickoj grupi, na osnovu standardizovanih regresionih koeficijenata ()

kao znacajni prediktori se izdvajaju: DAS (B =.443, t = 8.046, p < .001, visok skor na
DAS vodi visem skoru BDI); ALEQ (B =437, t = 8.057, p <.001, visok skor na ALEQ
vodi visem skoru BDI); ACSQ (B =.337, t =5.749, p < .001, visok skor na ACSQ vodi
viSem skoru BDI); RUM (B =.295, t =5.327, p < .001, visok skor na RUM vodi visem
skoru BDI), 1 ALEQ_DAS interakcija (B =.115,t=2.045, p <.05).

U kontrolnoj grupi, na osnovu standardizovanih regresionih koeficijenata (J3)
vidimo da se kao znacajni prediktori izdvajaju: ACSQ (B =506, t = 9.907, p < .001,
visok skor na ACSQ vodi visem skoru BDI); DAS (B =.408, t =7.841, p < .001, visok
skor na DAS vodi visem skoru BDI); ALEQ (B =354, t = 6.933, p <.001, visok skor na
ALEQ vodi visem skoru BDI), RUM (B =.340, t = 6.639, p <.001, visok skor na RUM

vodi visem skoru BDI).

Da bi odgovorili na pitanje da li bi se uvodenjem interakcija u model znacajno
povecala predikcija i da li kognitivne varijable interaguju sa negativnim dogadajima pri
predikciji nivoa simptoma depresije, pristupili smo hijerarhijskoj multiploj regresionoj

analizi. Ovom analizom testirana je moguc¢nost predvidanja BDI preko RUM, DAS,
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ACSQ 1 ALEQ u prvom koraku (modelu), kao i njihovih interakcija u drugom koraku

(modelu).

Tabela 21. Znacajnost predikcije BDI u dva modela, preko RUM, DAS, ACSQ, ALEQ
i interakcije ALEQ sa svakom od kognitivnih varijabli posebno: RUM, DAS, ACSQ

Promena Statistika

R’ F Sig. F
Grupa Model R R’ df F Sig. promena promena dfl df2 promena
Klinicka 1 788 .621 4;134 54918 .000 621 54918 4 134 .000
2 791 .625 7,131 31.222  .000 .004 480 3 131 .697
Subklinicka 1 780 .609 4;128 49.784  .000 .609  49.784 4 128 .000
2 .796 .633 7,125 30.865 .000 025  2.816 3125 .042
Kontrolna 1 .809 .655 4;135 64.083 .000 .655  64.083 4 135 .000
2 812 .659 7,132 36.408 .000 .004 486 3132 .693

Hijerarhijskom multiplom regresionom analizom testirana je mogucénost
predikcije nivoa simptoma depresije BDI preko RUM, DAS, ACSQ, ALEQ i njihovih
interakcija u dva koraka. U prvom koraku su kao prediktori uneseni RUM, DAS,
ACSQ, ALEQ, a u drugom interakcije ALEQ sa svakom od kognitivnih varijabli
posebno: RUM, DAS, ACSQ.

Analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija u oba koraka i da je mogucée u
prvom modelu preko navedenih prediktora predvideti 62.1% nivoa simptoma depresije
BDI (R*=.621, p < .001), odnosno objasniti zajedni¢ku varijansu unesenih prediktora i
nivo simptoma depresije u klini¢koj grupi, zatim 60.9% BDI u subklini¢koj grupi (R* =
609, p <.001) i 65.5% u kontrolnoj grupi (R* = .655, p < .001). Drugim re¢ima, na
bazi ovih prediktora mozemo uspesno da predvidimo nivo simptoma depresije.

U drugom modelu mozemo da vidimo da uneseni prediktori mogu da objasne
62.5% zajednicke varijanse sa BDI u klini¢koj, 63.3% u subklinickoj 1 65.9% u
kontrolnoj grupi. Promena predikcije izmedu dva koraka je znacajna samo u
subklinickoj grupi i iznosi 2.5% S$to govori u prilog tome da interakcija ALEQ i DAS
doprinosi predvidanju BDI, ali samo u subklinickoj grupi. Dakle, posto je uvodenje

interakcija u model znacajno povecalo predikciju u subklinickoj grupi, to nam pokazuje
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da kognitivne varijable interaguju sa negativnim dogadajima pri predikciji simptoma

depresije.

Tabela 22. Znacajnost regresionih koeficijenata predikcije BDI u dva modela, preko
RUM, DAS, ACSQ, ALE i interakcije ALEQ sa svakom od kognitivnih varijabli

posebno: RUM, DAS, ACSQ

Parcijalna
Grupa Model Beta t p Korelacija korelacija
Klinicka 1
RUM_ortog 427  8.024  .000 427 570
DAS_ortog 391 7.349  .000 391 536
ACSQ_ortog 379 7124 .000 379 524
ALEQ_ortog 378  7.109  .000 378 523
2
RUM_ortog 444  7.859 .000 427 566
DAS_ortog 394 7.293  .000 391 537
ACSQ_ortog 373 6945  .000 379 519
ALEQ_ortog 366 6.156 .000 378 474
ALEQ RUM _ .053 857 393 .082 .075
interakcija_ortog
ALEQ DAS -.030 -.556  .579 .055 -.049
interakcija_ortog
ALEQ _ACSQ_ -.016 -291 771 .041 -.025
interakcija_ortog
Subklinicka 1
RUM_ortog 314 5.674 .000 314 448
DAS_ortog 456  8.245  .000 456 .589
ACSQ_ortog 325 5.873  .000 325 461
ALEQ_ortog 444  8.030 .000 444 579
2
RUM_ortog 295 5327 .000 314 430
DAS_ortog 443  8.046 .000 456 584
ACSQ_ortog 337  5.749  .000 325 457
ALEQ_ortog 437  8.057 .000 444 585
ALEQ RUM _ .090 1.602  .112 197 142
interakcija_ortog
ALEQ_DAS _ Jd15 2,045 .043 181 .180
interakcija_ortog
ALEQ _ACSQ_ .035 601 .549 -.091 .054

interakcija_ortog
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Kontrolna 1

RUM_ ortog 340 6.735  .000 340 502
DAS_ortog 396 7.830 .000 396 559
ACSQ_ortog S05 9.981  .000 505 .652
ALEQ_ortog 358 7.075  .000 358 520
2

RUM_ ortog 340  6.639 .000 340 500
DAS_ortog 408 7.841  .000 396 564
ACSQ_ortog 506 9.907 .000 505 .653
ALEQ_ortog 354  6.933 .000 358 517
ALEQ RUM _ -.020 -396  .693 -.067 -.034
interakcija_ortog

ALEQ DAS 054  1.030 305 -.021 .089
interakcija_ortog

ALEQ_ACSQ_ .018 345 731 -.040 .030

interakcija_ortog

* Znacajni prediktori su boldirani i prikazani u tabeli regresionih koeficijenata

U Tabeli 22, su predstavljeni znacajni prediktori, faktori rizika, koji su boldirani
u tabeli regresionih koeficijenata. Mozemo da vidimo da je, kada se unese interakcija
izmedu negativnih zivotnih dogadaja i1 disfunkcionalnih stavova u drugom koraku,
odnosno u drugom predstavljenom modelu za subklinicku grupu, ova interakcija

znacajna ALEQ DAS interakcija (f =.115,t=2.045, p <.05).

8.5. Rezultati istraZivanja o proveri hipoteze da li nakon kontroliranja pola,
uzrasta i negativnih Zivotnih dogadaja, varijable kognitivne vulnerabilnosti

jednako doprinose nivou depresije

Hijerarhijskom multiplom regresionom analizom testirana je moguénost
predikcije simptoma depresije BDI preko pola, uzrasta i ALEQ i preko RUM, DAS,
ACSQ, u dva koraka.
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Tabela 23. Znacajnost predikcije BDI u dva modela, preko pola, uzrasta i ALEQ i
preko RUM, DAS, ACSQ

Promena Statistika

R’ Sig. F

Grupa Model R R’ df F p  Promena F Promena  dfl df2  Promena
Klinicka 1 397 158 3;135 8.442  .000 158 8.442 3 135 .000
2 789 .623 6;132 36.378 .000 465 54.312 3 132 .000
Subklinicka 1 465 216 3;129 11.834  .000 216 11.834 3 129 .000
2 .91 626  6;126 35203 .000 411 46.147 3 126 .000
Kontrolna 1 417 A74 0 3;136  9.539  .000 174 9.539 3 136 .000
2 .809 .655 6; 136 42.102  .000 481 61.859 3 133 .000

U prvom koraku su kao prediktori uneseni pol, uzrast i ALEQ, a u drugom
RUM, DAS, ACSQ. Analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija u oba koraka i
da je moguée u prvom koraku, preko navedenih prediktora, predvideti 15.8% nivoa
simptoma depresije, BDI u klinickoj, 21.6% u subklinickoj i 17.4% u kontrolnoj grupi,
a u drugom koraku 62.3% nivoa simptoma depresije, BDI u klinickoj, 62.6% u
subklinickoj 1 65.5% u kontrolnoj grupi. Promene predikcije izmedu dva koraka od
46.5% u klinickoj, 41.1% u subklinickoj 1 48.1% u kontrolnoj grupi, takode su znacajne,
§to govori u prilog tome da RUM, DAS, ACSQ, predvidaju nivo simptoma depresije,
BDI preko pola, uzrasta i negativnih zivotnih dogadaja, ALEQ u svim grupama (Prikaz
je dat u Tabeli 22).

Znacajni prediktori, faktori rizika depresije boldirani su u Tabeli 24, regresionih
koeficijenata. Analiza vrednosti bete u prvom modelu pokazuje da se negativni zivotni
dogadaji, ALEQ, pojavljuju kao znacajni prediktori u svim grupama (klinicka,
subklinicka, kontrolna). U drugom modelu mozemo da vidimo da sve tri varijable
kognitivne vulnerabilnosti RUM, DAS i ACSQ daju znacajan doprinos u svim grupama.
U klinickoj grupi, kao najjaci prediktor simptoma depresije od kognitivnih varijabli se
pojavljuje RUM (B = .417, t=7.592, p <.001), zatim slede DAS (B = .395, t =7.347, p
<.001) 1 ACSQ (B =.377, t = 7.039, p < .001), kao najslabiji prediktor. U subklinickoj
grupi, najjaci prediktor je DAS (B =.451, t = 8.192, p < .001), zatim slede ACSQ (B
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=325, t= 5.963, p <.001 ) i najslabiji RUM (B=.320, t=5.846, p <.001). U kontrolnoj
grupi, kao najjaci prediktor se pojavljuje ACSQ (B =.504, t = 9.713, p < .001), zatim
sledi DAS (p =395, t = 7.540, p < .001) 1 RUM kao najslabiji prediktor (f =.340, t =
6.631, p <.001).

Tabela 24. Znacajnost regresionih koeficijenata predikcije BDI u dva modela, preko

pola, uzrasta i ALEQ i preko RUM, DAS, ACSQ, ALEQ

Parcijalna
Grupa Model Beta t p Korelacija  korelacija
Klinicka 1
pol 113 1.416 159 155 121
uzrast .061 .692 490 216 .059
ALEQ_ortog 337 3.777 .000 378 309
2
pol .046 .841 402 155 .073
uzrast .001 011 991 216 .001
ALEQ_ortog 372 6.142 .000 378 471
RUM_ ortog 417 7.592 000 427 551
DAS_ortog 395 7.347 .000 391 539
ACSQ_ortog 377 7.039 .000 379 522
Subklinicka 1
Pol -117  -1.496 137 -.101 -.131
Uzrast -.071 -.908 366 -.023 -.080
ALEQ_ortog 456 5.810 .000 444 455
2
pol -094  -1.712 .089 -.101 -.151
uzrast -.094  -1.703 .091 -.023 -.150
ALEQ_ortog 457 8.347 .000 444 597
RUM_ortog 320 5.846 .000 314 462
DAS_ortog 451 8.192 .000 456 .589
ACSQ_ortog 325 5.963 .000 325 469
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Kontrolna 1

pol 079 -1.014 312 -.085 -.087
uzrast -219 2524 013 -.021 -212
ALEQ_ortog 454 5230 .000 358 409

2
pol 008 -.164 870 -.085 -014
uzrast 000  .006  .995 -021 001
ALEQ_ortog 357 6246 .000 358 476
RUM_ortog 340 6.631  .000 340 498
DAS_ortog 395 7540  .000 396 547
ACSQ_ortog 504 9713 .000 505 644

* Znacajni prediktori su boldirani i prikazani u tabeli regresionih koeficijenata

8.6. Rezultati uporedivanja grupe adolescenata sa klinickom depresijom,
grupe sa subklinickom depresijom i kontrolne grupe, s ciljem utvrdivanja
da li se medusobno znacajno razlikuju u odnosu na varijable kognitivne
vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil i
ruminativni stil reagovanja), i psihosocijalne varijable (negativni Zivotni

dogadaji i percipirana socijalna podrska)

8.6.1. Utvrdivanje znacajne razlike izmedu grupa primenom univarijantne
analize varijanse, ANOVE

Iz priloga B.4., Tabele B.4.1-B.4.3, mozemo da vidimo rezultate dobijene
jednofaktorskom univarijantnom analizom varijanse, ANOVE, kojom su testirane
razlike izmedu tri grupe adolescenata iz uzorka sa klinickom depresijom, grupe sa
subklinickom depresijom 1 kontrolne grupe na: uzrastu, BDI, DAS, ALEQ, ACSQ,
RUM i MPSS, ukupnim skorovima i subskalama.

Analiza dobijenih F statistika pokazala je da za df = 2; 409, znacajne razlike na nivou

p <.001, postoje kod skoro svih varijabli, osim uzrasta.
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Slede vrednosti F za gore navedene stepene slobode i nivo znacajnosti: BDI
(F=5527.842); RUM (F=2325.071); DAS (F=1968.382); ACSQt (F=2778.117);
ACSQia (F=2551.331);ACSQst (F=2627.731); ACSQgl (F=2617.424); ACSQgen
(F=2738.537); ACSQsb (F=2580.990); ALEQt (F=1521.707); ALEQfam (F=852.094);
ALEQrr (F=90.836); ALEQs (F=256.664);ALEQfr (F=478.695); MPSSt (F=3000.144);
MPSSso (F=2393.048); MPSSfam (F=2631.220); MPSSfr (F=2525.639).

Iz priloga B.4., Tabela B.4.3., na osnovu sprovedenih Scheffe naknadnih
testova, jasno se vidi da su razlike takve da su jedino na varijabli ALEQrr, klinicki i
subklinicki uzorak jednaki i imaju visi skor od kontrolnih. Na svim ostalim varijablama
se sve tri grupe razlikuju, tako da klinicka grupa adolescenata iz uzorka ima najvise
skorove na: BDI (M=51.194), RUM (M=35.863), DAS (M=233.554), ACSQ
(M=6.538), ALEQ (M=52.251); subklinicka grupa ima nize skorove na: BDI
(M=20.751), RUM (M=29.616), DAS (M=180.082), ACSQ (M=4.946), ALEQ
(M=42.195), a kontrolna grupa najnize: BDI (M=7.735), RUM (M=12.914), DAS
(M=68.414), ACSQ (M=1.939), ALEQ (M=18.064). Na MPSS, ispitanici iz kontrolne

grupe imaju najviSe skorove (M=5.965), grupa sa subkliniCkom depresijom nize
(M=3.176), a klinicka grupa najnize (M=1.707).

Zakljucili smo da su univarijantne analize varijanse pokazale da znacajne
razlike izmedu sve tri grupe postoje na svim varijablama. Razlike su takve da kod
varijable RUM, DAS, ACSQ, ALEQ klinicki uzorak ima najvise skorove, a kontrolni

najnize, a kod varijable MPSS klinicki uzorak ima najnize skorove, a kontrolni najvise.

8. 7. Rezultati koji se odnose na znacajne razlike grupe adolescenata sa
klinickom i subklinickom depresijom, odnosno da li se zna¢ajno razlikuju

od kontrolne grupe u odnosu na varijable pol i uzrast

Primenom Hi kvadrat (y°) testa, testirane su razlike tri grupe po polu. Analiza je
pokazala da nema razlika, odnosno da je u sve tri grupe ista struktura po polu. Rezultati

ovog testa dati su u Tabeli 26.
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Tabela 26. Frekvencija i procenti i odstupanja od slucajnosti za tri grupe ispitanika po

polu (grupa*pol)

Ova nam tabela pokazuje posmatrane i oc¢ekivane frekvencije slucaja i razlike

izmedu grupa za svaku Celiju.

Tabela 25. Deskriptivni pokazateli

Pol
Grupa Zenski  Mugki  Ukupno
Klinicka 86 53 139
Subklinicka 83 50 133
Kontrolna 85 55 140
Ukupno 254 158 412

Tabela 26. Frekvencija, procenti i odstupanja od slucajnosti za tri grupe ispitanika po

polu (grupa*pol)
Grupa Ukupno
Klinicka  Subklinicka Kontrolna
Pol  Zenski posmatrani 86 83 85 254
oc¢ekivani 85.7 82.0 86.3 254.0
rezidua 3 1.0 -1.3
Muski posmatrani 53 50 55 158
ocekivani 53.3 51.0 53.7 158.0
rezidua -3 -1.0 1.3
Ukupno posmatrani 139 133 140 412
ocekivani 139.0 133.0 1400 412.0
rezidua
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Ova nam tabela pokazuje posmatrane i oc¢ekivane frekvencije slucaja i razlike

izmedu grupa za svaku celiju.

Tabela 27. Znacajnost razlika

Pirsonovi
i’ df p
.087 2 958
N 412

U Tabeli 27, je dat prikaz vrednosti Pirsonovog hi kvadrata (y° =.087, df=2) i
istovremeno mozemo da vidimo da nema razlika, odnosno da je u sve tri grupe ista
struktura po polu. Ovim se odbacuju nasa ocekivanja koja se odnose na postojanje
znacajne razlike grupe adolescenata sa klinickom i subklinickom depresijom, odnosno

da se znacajno razlikuju od kontrolne grupe u odnosu na varijable pol i uzrast.
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9. DISKUSIJA

U skladu sa ciljem i zadacima istrazivanja, odgovorili smo na postavljena pitanja
(zadatke) preko istrazivackih hipoteza, koje nece biti prikazane redosledom kojim su
bile predstavljene u empirijskom delu doktorske disertacije, ve¢ tematski u saglasnosti

sa tri segmenta predmeta i cilja doktorske disertacije, podeljeno u tri celine:

9.1. Diskusija rezultata i zakljucci koji se odnose na uloge i povezanosti faktori rizika

u okviru Transakcionog stres modela kognitivne vulnerabilnosti za depresiju

9.2. Diskusija rezultata i zakljucci koji se odnose na ulogu percipirane socijalne

podrske

9.3. Diskusija rezultata i zakljucci koji se odnose na etiolosku sliku i prirodu klinicke i

subklinicke depresije: dilema ,, kategorijalno versus dimenzionalno “?

9.1. Diskusija rezultata i zakljucci koji se odnose na uloge i povezanosti
faktora rizika u okviru Transakcionog stres modela Kkognitivne

vulnerabilnosti za depresiju

Glavni cilj ove doktorske disertacije je da se ispitaju i utvrde uloge i povezanosti
faktora rizika (faktori kognitivne vulnerabilnosti, psihosocijalnih faktora rizika, socio-
demografskih faktora) i klinicke i subklini¢ke depresije, u okviru Transakcionog stres
modela kognitivne vulnerabilnosti za depresiju u adolescenciji. Proverili smo i
statisticki dokazali pretpostavljenu povezanost ovih faktora sa depresijom u
adolescenciji.

Prema Transakcionom stres modelu kognitivne vulnerabilnosti, disfunkcionalni
stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja su faktori rizika za
depresiju, koji u interakciji sa negativnim zivotnim dogadajima mogu predvideti
prisustvo i nivo simptoma depresije u adolescenciji (Hankin & Abramson, 2001;

Calloway, 2010). Transakcioni stres model kognitivne vulnerabilnosti (CV-TSM)
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Hankina i Abramsona (Hankin & Abramson, 2001) dalje je razvio pretpostavku da je
kognitivna vulnerabilnost klju¢ razvoja simptoma depresije. Prilikom analize teorije
kognitivne vulnerabilnosti i meta analize istrazivanja kognitivne vulnerabilnosti,
pronadeno je da se uvek pojavljuju gore navedeni koncepti (Abramson, Metalsky, &
Alloy,1989; Hankin & Abramson, 2001; Abela & Hankin, 2008). Koristeci
multiplikativni 1 aditivni pristup sinergistickog delovanja rizik faktora, konstrukti
kognitivne vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil,
ruminativni stil reagovanja) koji su bili u fokusu ovog istrazivanja analizirani su i
preispitivani u kontekstu njihove relevantnosti i korisnosti u opisivanju, predvidanju i/ili
objasnjavanju prisustva i razvoja simptoma depresije kod adolescenata.

Diskusija ovog prvog pocetnog dela fokusirana je na povezanost i prediktivnu
mo¢ navedenih faktora rizika, odnosno na konstrukte kognitivne vulnerabilnosti
(disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja).

Da bi utvrdili da 1i postoji znacajna povezanost izmedu tri faktora kognitivne
vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil
reagovanja), psihosocijalnih faktora rizika (negativni zivotni dogadaji, percipirana
socijalna podrska), socio-demografskih faktora (pol, uzrast i Skolski prosek) s jedne
strane, 1 nivoa simptoma depresije sa druge, pristupili smo statistickom testiranju
povezanosti. U delu koji sledi bic¢e objasnjeni rezultati prediktivnih modela i ukljuc¢enih

faktora rizika kao prediktora koji objasnjavaju najvecu varijansu depresije (BDI).

9.1.1. Povezanost faktora rizika za depresiju u Transakcionom stres modelu

kognitivne vulnerabilnosti

U saglasnosti sa nasim ocekivanjima, analiza korelacione matrice Pirsonovih
koeficijenata korelacije (r) koje smo dobili ukazuje na postojec¢e visoke korelacije i
povezanosti izmedu: faktora rizika koji su predmet naseg interesovanja (disfunkcionalni
stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja), zatim psihosocijalnih
faktora (negativni zivotni dogadaji i percipirana socijalna podrska), ukljuc¢ujuéi i socio-
demografske faktore (pol, uzrast i skolski prosek) i nivoa simptoma depresije. Znaci, svi
ukljuceni faktori rizika u modelu su jako medusobno povezani i imaju visoku

interkorelaciju.
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Od posebnog interesa za nas je bila korelacija izmedu gore pomenutih
konstrukata koji su faktori rizika za depresiju i nivo simptoma depresije. 1z korelacione
matrice mozemo da vidimo da od ukljucenih varijabli u istrazivanju, jedino pol i uzrast
nisu statisticki znacajno povezani sa nivoom simptoma depresije (BDI), Sto je u koliziji
sa vec¢im brojem istrazivanja. Smatramo da bi objasnjenje za ovo trebalo da potrazimo
u potrebi za proSirivanjem uzorka, uklju¢ivanjem i drugih uzrasnih kategorija, odnosno
ukljucivanjem ispitanika ne samo iz rane i srednje, ve¢ i kasne adolescencije. Isto tako,
vazno je za buduca istrazivanja da se razmisli, o mogucnosti uvodenja dinamicke
dimenzije, kao i postavljanju posebne hipoteze za svaki faktor rizika, pola i uzrasta
posebno.

Analiza povezanosti ukazuje da na nivou p <.001, najvecu korelaciju sa nivoom
simptoma depresije (BDI) ima percipirana socijalna podrska (MPSS) i to negativnu,
znac¢i kako raste percipirana socijalna podrska, tako opada nivo simptoma depresije
(BDI). Drugim recima, osobe koje saopstavaju da imaju visok nivo percipirane socijalne
podrske, odnosno da se kroz njihovu percepciju oni vide podrzani u porodici, medu
drugarima, medu znacajnim drugim ljudima, saopstavaju nizak nivo simptoma depresije
1 obrnuto. Zanimljiv i vazan nalaz je da se percipirana socijalna podrska u svim
analizama rezultata ovog istrazivanja pokazala kao znacajan prediktor nivoa simptoma
depresije i da osim prediktorske ima i moderatorsku ulogu. O ovim rezultatima, zbog
njihove vaznosti, diskutiraéemo opSirnije u posebnom delu, posvecenom upravo
socijalnoj podrsci.

Najnizu korelaciju (pozitivha povezanost) sa nivoom simptoma depresije imaju
negativni Zivotni dogadaji u domenu romanticne veze (ALEQrr). Dobijeni rezultati su
razumljivi 1 ocekivani, posebno ako se naglasi da je adolescencija period kada je
adolescentu potrebna podrska porodice. Samo da se ukratko podsetimo da je glavna
odlika emocionalnog razvoja u adolescenciji traganje za emocionalnom podrskom van
porodi¢nog okvira. Roditelji u ovom periodu prestaju da budu jedini izvor sigurnosti i
emocionalne razmene. Adolescent zapocinje proces psiholoskog odvajanja od roditelja i
postizanja autonomije i emocionalne podrske i1 prihvatanje trazi i van porodice: medu
vr$njacima i partnerima. Vazno je da porodica ume da pruzi podrsku adolescentu, jer pri
prelazu iz detinjstva u svet odraslih, neophodan zadatak je psiholosko odvajanje od

roditelja, odnosno proces individuacije, sticanja autonomije i nezavisnosti. Ako se
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razgledaju nalazi negativnih zivotnih dogadaja u domenu drugarstva i negativnih
zivotnih dogadaja u domenu Skole i domenu porodice, i da se pri tom uzme u obzir
uzrast ispitanika, od 13-17 godina, onda je jasnije da su stresori u domenu porodice,
drugara i skole, gde se odvija najveéi broj i najvaznija dogadanja za adolescente,
dominirali iznad romanti¢ne veze. Imajuéi u vidu da su ispitanici u naSem uzorku bili na
uzrastu od 13-17 godina, razumljivo je da su romanticne veze, odnosno stepen
povezanosti sa nivoom depresije, variraju¢e. U prvim romanti¢nim vezama adolescenti
nisu motivisani da zasnuju emocionalnu i seksualnu vezu. Znacajnije im je da vide
koliko su privlacni, kako je biti romanti¢an i kako na to gledaju vrSnjaci (Munomesa,
2013). Vaznost socijalne sredine se ne sme zanemariti kada su u pitanju faktori rizika za

depresiju u adolescenciji (Monroe, Slavich, & Georgiades, 2014).

9.1.2. Predikcija nivoa simptoma depresije u Transakcionom stres modelu

kognitivne vulnerabilnosti

Posto je Pirsonovim koeficijentom korelacije utvrdeno da potencijalni prediktori
nivoa depresije kori§¢eni u ovom istrazivanju veoma visoko medusobno koreliraju, Sto
je ocekivano i u saglasnosti sa predlozenim modelom, analiza predikcije putem
regresione analize na ovakvim prediktorima imala bi veliki problem multikolinearnosti.
Zbog toga je pre analize uradena ortogonalizacija prediktora. Primenom faktorske
analize metodom glavnih komponenti uz varimax rotaciju glavnih osa, uz unapred zadat
broj faktora koji je jednak broju ulaznih varijabli, dobili smo medusobno nezavisne
prediktore simptoma depresije (BDI) za dalje analize. Na ovakav nacin je na ukupnim
skorovima skala dobijeno 5 ortogonalizovanih varijabli (RUM, DAS, ASCQ, ALEQ,
MPSS). Na subskalama, postupak ortogonalizacije nije uspeo, pa su dalje analize radene
samo na ukupnim skorovima.

Sledi diskusija o nalazima o prediktivnim modelima i znacajnim prediktorima
izdvojenih na bazi standardizovanih regresionih koeficijenata (B) za svaku grupu
posebno (klinicka, subklini¢ka i kontrolna grupa). Analiza tri prediktivna modela, za
svaku grupu posebno, pokazala je da najvecu prediktivnu mo¢ ima model klinicke
grupe, odnosno da prediktori: ruminativni stil reagovanja (RUM); disfunkcionalni

stavovi (DAS); negativni inferencijalni stil (ALEQ); negativni zivotni dogadaji (ALEQ)
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1 percipirana socijalna podrska (MPSS) mogu da predvide 90.4 % nivoa simptoma
klini¢ke depresije, §to je veoma visok efekt. Sli¢no, ali ipak sa manjim procentom od
89.5%, isti prediktori mogu uspesno da predvide nivoe simptoma subklini¢ke depresije
kod subklinicke grupe. U prediktivnom modelu kontrolne grupe, uneseni prediktori
objasnjavaju i predvidaju 86.8% niskog nivoa simptoma depresije.

U klinickoj grupi, kao najjaci prediktor iz grupe unesenih prediktora, pokazala se
percipirana socijalna podrska (MPSS). Postoji niska percipirana socijalna podrska koja
predvida visi nivo simptoma depresije. Po veli¢ini bete, odnosno po jaini veze
prediktora i kriterijjuma (BDI) slede: ruminativni stil reagovanja (RUM), negativni
zivotni dogadaji, (ALEQ), disfunkcionalni stavovi (DAS) i1 zadnji je negativni
inferencijalni stil (ACSQ). Sa veoma niskom vrednos$¢u bete pojavila se uzrast kao
znacajni prediktor. NaglaSeni ruminativni stil reagovanja, veliki broj negativnih Zivotnih
dogadaja, i visok nivo disfunkcionalnih stavova pokazali su da predvidaju kriterijum
klini¢ke depresije, odnosno visok nivo simptoma depresije. Negativni inferencijalni stil,
koji se odnosi na depresogene negativne inferencije (izvedenih zakljucaka), negativne
atribucije kreirane od osobe o uzroku i vaznosti negativnog dogadaja, pokazale su se
kao znacajni prediktori za klinicki nivo simptoma depresije. Zanimljiv nalaz je, da $to je
nizi uzrast, to vise raste nivo depresije, Sto se uklapa u stavove razvojnih psihopatologa
(Abela & Hankin, 2008) da je upravo prelaz iz detinjstva u ranu adolescenciju prva
klju¢na tacka u pojavljivanju depresije. Druga je na prelazu iz srednje u kasnu
adolescenciju, koja nije obuhvacena nasim istrazivanjem.

Analiza vrednosti bete, za znaCajne unesene prediktore u subklinickoj grupi,

pokazala je da je isto kao i u klinickoj grupi, percipirana socijalna podrska (MPSS)
najjaci prediktor, odnosno postoji niska percipirana socijalna podrSka koja predvida
subklinicki nivo simptoma depresije. Sledi prediktor disfunkcionalni stavovi (DAS),
odnosno visok nivo disfunkcionalnih stavova, veliki broj negativnih zivotnih dogadaja
(ALEQ), negativni inferencijalni stil (ACSQ), i na kraju se pojavio ruminativni stil
reagovanja (RUM), Sto je razli¢ito od klinicke grupe, kod koje je po vrednosti bete
odmah iza percipirane socijalne podrSke. Svi ovi navedeni prediktori pokazali su da
zna€ajno 1 uspesno predvidaju kriterijum subklinicke depresije. Niska akademska
efikasnost, nizak Skolski prosek, kao u zaCaranom krugu vodi ka viSem nivou simptoma

depresije. U Skolskom kontekstu, simptomi dece i adolescenata sa depresijom (na
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primer, tuga, poteskoc¢e u koncentraciji, nesanica i nedostatak energije) mogu Cesto da
budu povezani sa akademskim postignu¢ima. Dalje, ovo vodi ka stresu i akademskim
potesko¢ama (Sander, Herren, & Bishop, 2015). Poznato je da je perfekcionizam
povezan sa depresijom kod dece i adolescenata (Miloseva & Vukosavljevi¢-Gvozden,
2014).

U kontrolnoj grupi, za razliku od klinicke i1 subklinicke grupe, percipirana

socijalna podrska (MPSS) nije najjaci prediktor. U kontrolnoj grupi, nizak nivo
depresije je predviden od strane znacajnih prediktora: nenaglasen ili odsustvo
negativnog inferencijalnog stila (ACSQ) i negativnih zaklju¢aka znacajno predvida
nizak nivo simptoma depresije. Visoka percipirana socijalna podrska (MPSS) jeste
znacajan prediktor postoje¢eg niskog nivoa simptoma depresije. Broj negativnih
zivotnih dogadaja (ALEQ), nivo disfunkcionalnih stavova (DAS), nizak nivo
ruminativnog stila reagovanja (RUM), pokazali su se da predvidaju nizak nivo
simptoma depresije. Uzrast se i u ovoj grupi, kao i u klini¢koj pokazala kao znacajan
prediktor.

Hijerarhijskom multiplom regresionom analizom testirali smo i utvrdili da postoji
moguénost predvidanja nivoa simptoma depresije (BDI), preko pola, uzrasta i skolskog
proseka u prvom modelu, i dodavanjem u drugi model svih faktora rizika koji su bili
predmet naSeg interesa: ruminativni stil reagovanja (RUM), disfunkcionalni stavovi
(DAS), negativni inferencijalni stil (ACSQ), negativni Zivotni dogadaji (ALEQ) i
percipirana socijalna podrska (MPSS). Na ovakav na¢in smo dobili podatke o tome da
li prethodno navedeni prediktori predvidaju nivo simptoma depresije preko ved
uvedenih pola, uzrasta i Skolskog proseka, i to za svaku grupu posebno (klinicka,
subklinicka i kontrolna grupa).

Znaci, dodavanje ruminativnog stila reagovanja (RUM), disfunkcionalnih
stavova (DAS), negativnog inferencijalnog stila (ACSQ), negativnih zivotnih dogadaja
(ALEQ) i percipirane socijalne podrske (MPSS) u prediktivni model povecava ukupno
predvidanje. Analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija u oba koraka i da je
moguée u klinickoj grupi u prvom koraku preko socio-demografskih prediktora (pol,
uzrast, Skolski prosek) predvideti 6.9% nivoa simptoma depresije (BDI), 58.9% nivoa

simptoma depresije (BDI) u subklinickoj grupi i 43.1% u kontrolnoj grupi.
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U drugom koraku, nakon dodavanja ruminativnog stila reagovanja (RUM),

disfunkcionalnih stavova (DAS), negativnog inferencijalnog stila (ACSQ), negativnih
zivotnih dogadaja (ALEQ) i percipirane socijalne podrske (MPSS) u prediktivni model,
povecava se ukupno predvidanje nivoa simptoma depresije (BDI) na 90.4% u klinickoj
grupi, 89.5% u subklinickoj grupi i 86.8% u kontrolnoj grupi.

Potvrdena su naSa ocekivanja da i prvi i drugi model znacajno predvidaju nivoe
simptoma za depresiju (BDI). Vazan nalaz je da postoji promena u znacajnosti, a to
pokazuje poboljsanje fitovanja prediktivnog modela.

Pokusali smo, ne samo da odgovorimo na pitanje potvrdivanja ili odbacivanja
postavljene hipoteze o medusobnoj povezanosti faktora rizika u Transkacionom stres
modelu kognitivne vulnerabilnosti za depresiju u periodu adolescencije, ve¢ 1 da
psiholoski objasnimo, iz ugla razvojne psihopatologije, zaSto je bas to vazno za
razumevanje etioloske i klinicke slike depresije u adolescenciji.

Vazan, a istovremeno i pionirski hrabar je naS pokusaj da spojimo na jednom
mestu nekoliko spojivih, ali istovremeno autenti¢nih i razli¢itih kognitivnih modela, i da
pokusamo da objasnimo zaSto je vazno da statisticki dokazemo ideju vodilju u ovoj

doktorskoj disertaciji, a to je da postoji kognitivna vulnerabilnost za depresiju, postoje

faktori rizika za depresiju u adolescenciji, koji interaguju sa negativnim stresnim

zivotnim dogadajima vodeci osobu u depresiju.

Zasto je bilo toliko vazno da na putu dokazivanja postavljene hipoteze nasu
diskusiju zapo¢nemo upravo sa povezanoScu izmedu ukljucenih faktora rizika u
predlozenom Transakcionom stres modelu kognitivne vulnerabilnosti?

Smatramo da razvojno psihopatoloski pristup u objasnjenju pojavljivanja i stabilizacije
faktora rizika kognitivne vulnerabilnosti moze da odgovori na to pitanje. Razumevanje
kako se kognitivni vulnerabilni faktori za depresiju pojavljuju i stabilizuju moze isto
tako da baci svetlost na prototip depresivnih stanja kod dece, adolescenata u ranoj i
srednjoj adolescenciji, posebno ako razli¢iti procesi dovode do depresije u raznim
razvojnim fazama. Jo$ preciznije, moguce je da procesi opisani u teorijama kognitivne
vulnerabilnosti dolaze na scenu samo u kasnijim razvojnim fazama, samo kratko pre
nego $to depresivne faze pocnu da se javljaju ceSce. Alternativno, izgleda da faktori
kognitivne vulnerabilnosti mogu da postoje i da deluju ranije, ali ostaju relativno

latentni, sve dok poviSenje u stresorima koje postoji za vreme tranzicije iz rane u
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srednju adolescenciju, ne prouzrokuje da postanu hroni¢no aktivni. Specifiku
pojavljivanja faktora kognitivne vulnerabilnosti u razvojnim fazama, kao i pitanja koji
faktori se pojavljuju u kojim razvojnim fazama jo$ uvek je predmet debate i razlicitih
misljenja (Garber & Flynn, 2001; Hammen & Garber, 2001; Garber, Keiley, & Martin,
2002; Hankin, Fraley, & Abela, 2005; Cicchetii, Rogosch, & Toth, 2013).

S ciljem da se odgovori na vazno pitanje o pojavljivanju i stabilizaciji
kognitivne vulnerabilnosti, tokom razli¢itih razvojnih perioda, ili kako i kada se
pojavljuju 1 stabilizuju faktori kognitivne vulnerabilnosti, ukljucujué¢i njihovu
poredanost po vaznosti u odnosu na stabilnost i srednji nivo promene u vulnerabilnosti
tokom vremena, kao polaznu teoretsku osnovu istrazivaci uglavnom adaptiraju i
primenjuju napredna znanja i istrazivanja iz oblasti razvoja li¢nosti. 1z analize radova i
literature (Caspi, Roberts, & Shiner, 2005; Fraley & Roberts, 2005), moze se zakljuditi
da se odgovori na ova pitanja mogu naci iskljuc¢ivo kroz slede¢e modele: 1) model
individualne dispozicije; 2) model konteksta (autoregresivni); i 3) kombinovani model,
individualne dispozicije-konteksta.

Rezultati istrazivanja daju inicijalne argumente za potkrepu teze da se
kognitivno vulnerabilni faktori stabilizuju u relativno stabilne, individualne dispozicije,
tokom prelaza iz srednjeg detinjstva u ranu adolescenciju, a posebno pocetkom rane
adolescencije i dalje se sve vise konsoliduju i stabilizuju u periodu rane adolescencije.
Preciznije, verovatnije je da akumulacija iskustva 1 porast kognitivnih informacionih
sposobnosti, a samim tim i pojava uopStavanja i generalizacije, vode do: a) vece
stabilizacije 1 konsolidacije specificnih kognitivnih vulnerabilnih faktora i b) vece
povezanosti izmedu razlicitih kognitivno vulnerabilnih faktora.

Drugi konceptualni i1 analiticki pristup za razumevanje pojavljivanja i
stabilizacije faktora kognitivne vulnerabilnosti je da se otkrije stepen do kog se ovi
faktori medusobno povezuju tokom vremena i razvoja. lako, razli¢iti faktori kognitivne
vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil, ruminativni stil
reagovanja, i dr.), mogu da se pojave i stabilizuju tokom vremena, stepen njihove
medusobne povezanosti moze se menjati, kao funkcija razvoja. Rezultati faktorske
analiticke studije sugeriSu da su ovi faktori distinktivniji medu decom nego medu ranim
odraslima. Izgleda da razli¢iti faktori kognitivne vulnerabilnosti mogu biti relativno

nezavisni jedan od drugog, ali kasnije postanu veoma povezani medusobno, tokom
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tranzicije iz detinjstva u ranu adolescenciju. Kada se multipli faktori konsoliduju u
setove relativno interkorelirane kognitivne vulnerabilnosti, tada se stepen
vulnerabilnosti za depresiju medu adolescentima povecava (Abela & Hankin, 2008).

Mi smo upravo, polaze¢i od ovih saznanja, pokusali statisticki da dokazemo da
li ovi faktori medusobno stupaju u znacajne relacije, otvarajuci pri tom moguénosti za
dalja longitudinalna istrazivanja koja bi se vise pozabavila razvojnim trendom tokom
perioda adolescencije, posebno u tranziciji srednje detinjstvo/rana adolescencija i kasna
adolescencija/period odraslosti. Polaze¢i od Cinjenice da kognitivno vulnerabilni faktori
postaju medusobno povezani tokom razvojnog uzrasta, razliCiti pristupi u
konceptualiziranju relacije medu kognitivnim vulnerabilnim faktorima bili bi optimalni
za adolescente, na razli€itim razvojnim uzrastima.

Alternativni put, po kome teorije o kognitivnoj vulnerabilnosti mogu baciti
svetlo na obrasce depresivnih stanja kroz razvoj, je ako nivoa vulnerabilnosti i
karakteristike faktora rizika u tim teorijama variraju kao funkcija razvoja. Drugim
re¢ima, iako sli¢ni procesi mogu biti povezani sa pocetkom depresije i kod dece i kod
adolescenata, razli¢iti nivoi kauzalnih varijabli (na primer, faktori rizika i stresori) mogu
biti objasnjenje za razliita stanja depresije u ovim razli¢itim uzrasnim grupama (13-17
godina).

Potvrdili smo prvu hipotezu i pretpostavljena ocekivanja da ,,postoji znacajna
povezanost izmedu varijable kognitivne vulnerabilnosti (disfunkcionalnih stavova,
negativnog inferencijalnog stila i ruminativnog stila reagovanja), psihosocijalne
varijable (negativnih Zivotnih dogadaja, percipirane socijalne podrske), socio-
demografske varijable (Skolskog proseka, pola i uzrasta), s jedne strame, i nivoa
simptoma depresije sa druge “.

Ovaj na$ vazan nalaz je u saglasnosti i sa nekoliko svetskih istrazivanja, koja su
otvorila novu oblast istrazivanja u razvojnoj psihopatologiji. Empirijsko ispitivanje
kljuénih komponenata kognitivne teorije depresije pokazale su Siroko prihvacen
konsenzus, da su kognicija i kognitivna vulnerabilnost vazni faktori rizika unipolarne
depresije (Haaga, Dyck, & Ernst, 1991; Abela & Hankin, 2008; Dobson & Dozois,
2010). Bek (Beck, 2008) je tokom 1999 god., u saradnji sa Klarkom (Clark & Beck,
1999) napravio pregled i zajedno su recenzirali preko 1,000 publikacija relevantnih za

kognitivni model depresije i pronasli znacajnu istrazivacku podrsku za razlicite aspekte
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kognitivnih teorija za depresiju. Vredi pomenuti jo§ nekoliko znacajnih pregleda
istrazivanja koji nude podrSku i nalazima iz naSeg istrazivanja (Scher, Ingram, &
Segal, 2005; Jacobs, Reinecke, Gollan, & Kane, 2008; Beck & Dozois, 2014).

Posle prvog dela diskusije, mozemo da rezimiramo i zakljucimo u odnosu na

prvi segment predmeta doktorske disertacije, da smo istrazili ulogu i povezanosti
faktora kognitivne vulnerabilnosti za depresiju (disfunkcionalni stavovi, negativni
inferencijalni stil 1 ruminativni stil reagovanja), psihosocijalnih faktora rizika (negativni
zivotni dogadaji, percipirana socijalna podrska), socio-demografskih faktora (pol, uzrast
i Skolski prosek) s jedne strane, i nivoa simptoma depresije kod klinickog, subklini¢kog
i kontrolnog uzorka adolescenata u okviru Transakcionog stres modela kognitivne
vulnerabilnosti, odnosno proverili smo model, kako se konstrukti ponasaju u modelu i
njihove relacije. Mozemo da zaklju¢imo da su faktori rizika depresije ukljuceni u ovaj
model, na liniji sa svetskim istrazivanjima, pokazali visoku medusobnu povezanost i da
su prediktori, znacajno povezani sa depresijom. Jedino pol i uzrast nisu statisticki

znacajno povezani sa nivoom depresije (BDI).

9.1.3. Diskusija sa uvodenjem interakcija u model sa razlicitim doprinosom

kognitivnih varijabli (provera dijateza-stres modela)

S ciljem provere dijateza-stres modela kao trecu hipotezu pretpostavili smo da
¢e se ,,varijable kognitivne vulnerabilnosti javiti kao prediktori simptoma depresije u
adolescenciji, posle pojave negativnih zZivotnih dogadaja, stupajuci s njima u interakciju
i predvidajuci nivo depresije .

Primenom multiplog regresivnog metoda pokusali smo da izgradimo model
predikcije koji bi objasnio da li ¢e se faktori kognitivne vulnerabilnosti (ruminativni stil
reagovanja, RUM; disfunkcionalni stavovi, DAS; negativni inferencijalni stil, ASCQ)
javiti kao prediktori simptoma depresije u adolescenciji i da li, stupaju¢i s negativnim
dogadajima u interakciju (ALEQ), predvidaju nivo simptoma depresije.

Analiza rezultata je pokazala da je moguce znacajno predvideti nivo simptoma
depresije (BDI), preko ruminativnog stila reagovanja (RUM), disfunkcionalih stavova
(DAS), negativnog inferencijalnog stila (ACSQ) i njihove interakcije sa negativnim

zivotnim dogadajima, i1 to sa 62.5% u klinickoj grupi. Analiza je pokazala da postoji
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znacajna predikcija nivoa simptoma depresije u subklinickoj grupi i da je moguce preko
navedenih prediktora predvideti 63.3% nivoa simptoma depresije, BDI u subklinickoj
grupi i 65.9% u kontrolnoj grupi.

Analiza rezultata u okviru klinicke grupe, pokazala je da se kao faktori rizika i
znacajni prediktori za pojavljivanje depresije u ovom modelu izdvajaju: ruminativni stil
reagovanja, disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil i negativni zivotni
dogadaji. Znaci, u klinickoj grupi, kao najja¢i prediktori ili najjaa veza izmedu
prediktora 1 kriterijuma (BDI) su (redom): ruminativni stil reagovanja, slede
disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil i na kraju su negativni Zivotni
dogadaji. U klini¢koj grupi, kako oni rastu, i kako je njihovo prisustvo izrazenije, tako
je visi nivo simptoma depresije. Navedeni faktori rizika za depresiju pokazali su se kao
znacajni u predvidanju klinickog nivoa depresije.

U subklinickoj grupi, kao faktori rizika i znacajni prediktori za pojavljivanje

depresije pokazali su se: disfunkcionalni stavovi, negativni zivotni dogadaji, negativni
inferencijalni stil, ruminativni stil reagovanja i interakcija izmedu negativnih Zivotnih
dogadaja i disfunkcionalnih stavova. Najjac¢i prediktor i faktor rizika su disfunkcionalni
stavovi, a najslabiji je interakcija izmedu negativnih Zivotnih dogadaja i
disfunkcionalnih stavova. Zanimljivo je da se jedino u ovoj subklini¢koj grupi
interakcija izmedu negativnih zivotnih dogadaja i disfunkcionalnih stavova pojavljuje
kao znacajan faktor. Kako je njihovo prisustvo izraZenije, tako je visi nivo simptoma
depresije. Navedeni faktori rizika za depresiju pokazali su se kao znacajni u predvidanju
subklinickog nivoa depresije.

Analiza rezultata u okviru kontrolne grupe, pokazala je da se kao faktori rizika i

znacajni prediktori za pojavljivanje depresije u ovom modelu izdvajaju: negativni
inferencijalni stil, disfunkcionalni stavovi, negativni zivotni dogadaji, i ruminativni stil
reagovanja. U kontrolnoj grupi, kako oni rastu, i kako je njihovo prisustvo izraZenije,
tako raste i nivo simptoma depresije. Kao najznacajniji faktor rizika za depresiju
pokazao se negativni inferencijalni stil, a kao najslabiji ruminativni stil reagovanja.

Da bi odgovorili na pitanje da li se uvodenjem interakcija u model znacajno
povecava predikcija i1 da li faktori kognitivne vulnerabilnosti interaguju sa negativnim
dogadajima pri predikciji simptoma depresije, pristupili smo hijerarhijskoj multiploj

regresionoj analizi. Ovom analizom testirana je mogucénost predvidanja nivoa simptoma
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depresije (BDI), preko ruminativnog stila reagovanja, (RUM), disfunkcionalnih stavova
(DAS), negativnog inferencijalnog stila (ACSQ) i1 negativnih Zzivotnih dogadaji
(ALEQ), u prvom modelu, kao i dodavanje interakcije navedenih konstrukata
kognitivne vulnerabilnosti sa negativnim zivotnim dogadajima (ALEQ) u drugom
modelu. Analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija u oba koraka i da je moguce

u prvom modelu preko navedenih prediktora predvideti 62.1% nivoa simptoma

depresije (BDI) u klinickoj grupi, zatim 60.9% u subklinickoj grupi 1 65.5% u

kontrolnoj grupi. U drugom modelu mozemo da vidimo da uneseni prediktori mogu da

objasne 62.5% zajednicke varijanse sa BDI u klinickoj grupi, 63.3% u subklinickoj i
65.9% u kontrolnoj grupi.

Za nas je veoma znacajan nalaz da je promena predikcije izmedu dva koraka
(modela) znacajna samo u subklinickoj grupi i iznosi 2.5%, $to govori u prilog tome da
interakcija izmedu disfunkcionalnih stavova (DAS) i negativnih Zivotnih dogadaja
(ALEQ) doprinosi predvidanju nivoa simptoma depresije (BDI). Dakle, posto je
uvodenje interakcija u model znacajno povecalo predikciju u subklinickoj grupi, to nam
pokazuje da disfunkcionalni stavovi znacajno interaguju sa negativnim dogadajima pri
predikciji simptoma depresije.

Uloga disfunkcionalnih stavova (DAS) kao mentalne reprezentacije selfa i
prethodnog iskustva, koji sluze kao faktor rizika za depresiju, Cesto organizovani kao
setovi disfunkcionalnih stavova i1 prediktori depresije, proverena je i potvrdena u
mnogim svetskim istrazivanjima (Lewinsohn, Joiner, & Rohde, 2001; Abela &
Sullivan, 2003; McCreary, Joiner, Schmidt, & Ialongo, 2004; Abela & Skitch, 2007;
Rawal, Collishaw, Thapar, & Rice, 2013). Aktiviranje maladaptivnih Sema doprinosi
pojavi negativnog self-referentnog informacionog procesiranja o selfu, Sto usmerava
paznju na negativne stimule, prevode¢i ih kao iskrivljene negativne interpretacije. Nasi
su nalazi o disfunkcionalnim stavovima (DAS) kao znacajnim prediktorima na liniji sa
prethodno pomenutim svetskim istrazivanjima.

Ulogu negativnog inferencijalnog stila (ACSQ) kao znacajnog prediktora za
depresiju i1 faktor rizika kod adolescenata koji su iskusili negativni zivotni dogadaj
potvrdena je u svetskim istrazivanjima (Hankin, Abramson, & Siler, 2001; Southall &
Roberts, 2002; Southall & Roberts, 2002; Prinstein & Aikins, 2004; Abela, Parkinson,

Stolow, & Starrs, 2009). Kros-sekvencione i prospektivne studije pokazuju povezanost
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izmedu negativnog kognitivnog stila i depresije (Alloy et al., 2000, 2006; Safford,
Alloy, Abramson, & Crossfield, 2007). Specificne depresogene inferencije o negativnim
aktiviraju¢im dogadajima stvaraju individue koje imaju depresogeni kognitivni stil.
Individue koje imaju depresogeni, negativni inferencijalni stil imaju sklonost da stvaraju
opisane specifi¢ne negativne zakljucke o uzrocima dogadaja, posledicama tih dogadaja i
svojim negativnim karakteristikama. Svaki od navedenih negativnih inferencijalnih
stilova, predstavljen je kao predispozicija za depresiju koja se aktivira prilikom
suoCavanja sa negativnim stresnim dogadajima. Prilikom odsustva negativnih dogadaja
ne postoji razlika u nivou depresije izmedu osoba koje imaju depresogeni kognitivni stil
1 onih koji ga nemaju (Alloy, Abramson, Walshaw, Keyser, & Gerstein, 2006). Nas je
nalaz, znaci, na liniji sa ovim istrazivanjima. Ovi nacini miSljenja mogu navesti
adolescenta da veruje da ima malu ili da skoro nema kontrolu nad negativnim stresnim
dogadajima ili nad njegovim reakcijama na njih, da veruje da ¢e se i drugi negativni
dogadaji desavati i da nema mogucnosti za promene. Ovo dalje vodi osobu da se oseca
bespomocéno i beznadezno i da pasivnije reaguje na negativni zivotni dogadaj.
Ruminativni stil reagovanja se isto tako pokazao kao znacajni prediktor i faktor
rizika depresije u adolescenciji. Jedno od objasnjenja za ovo je nivo kognitivnog razvoja
1 uzrast na kome su ispitanici (13-17 godina), imaju¢i u vidu da je pre svega ovaj stil
reagovanja fokusiran uglavnom na simptome depresije, njihove uzroke, ali i posledice,
ako ne izademo na kraj s njima (Papageorgiou & Wells, 2004; Wilkinson, Croudace, &
Goodyer, 2013). Studije Votkinsona i saradnika, posebno sugeriSu da su maladaptivne
komponente ruminacije povezane sa apstraktnim, analitiCkim i evaluativnim aspektima,
dok su vise iskustveno-konkretne i reaktivne forme refleksije povezane sa adaptivnijim
ishodima (Watkins & Moulds, 2005;Watkins, Moberly, & Moulds, 2008). Dok je
apstraktno-analiticki deo fokusiran na evaluaciju uzroka na visokom nivou, posledica i
implikacija iskustva, konkretno-iskustveni deo je fokusiran na nizi nivo, na specifi¢nosti
konteksta i na to kako se razvija sopstveno iskustvo (Watkins, 2008). Povezanost
ruminacije-depresije izgleda da je jaca i evidentnija u studijama o adolescentima nego
kod dece (Rood, Roelofs, Bogels, Nolen-Hoeksema, & Schouten, 2009). Jedno od
objasnjenja je da posle 13 godina raste veca izlozenost negativnim stresorima, a ovo je
relevantno jer ruminiranje moze da moderira depresogene efekte stresora (Abela &

Hankin, 2011).
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Kod kontrolne grupe, za razliku od klinicke grupe, ruminativni stil reagovanja je
najslabiji prediktor nivoa depresije. Moguée objaSnjenje, a istovremeno i implikacija za
neke nove pravce istrazivanja, jeste ono koje viSe prikazuje ruminiranje (odnosno, neki
deo ruminiranja koji ocito postoji) kao adaptivnu varijablu, otvarajuci pri tom jedno
novo pitanje koje se odnosi na samu depresiju, a to je da li ona moze da ima funkciju
adaptacije za analiziranje kompleksnih problema (koncept analitiCkog ruminiranja,
Andrews & Thomspon, 2009).

Od interesa za ovaj deo diskusije, najviSe nas zanima interakcija
disfunkcionalnih stavova sa negativnim zivotnim dogadajima u subklinickoj grupi.
Prema svetskim istrazivanjima, a u saglasnosti sa naSim nalazom, ocekivalo se da veci
broj negativnih zivotnih dogadaja, nuzno ne vodi viSem nivou simptoma depresije. Ovaj
nas nalaz i nije toliko vazan, jer nedostaju kocke u mozaiku. Naime, argumente da i nije
tako ¢udno Sto broj stresora ne ide uvek proporcionalno sa nivoom simptoma depresije,
mozemo da nademo i u empirijskim nalazima analiziranih istrazivanja meta-analize,
posebno u promenama efekta interakcije izmedu faktora kognitivne vulnerabilnosti i
negativnih zivotnih dogadaja koja se menja niz razvojne periode (Lakdawalla &
Hankin, 2007).

U uzorku u ovom istrazivanju ispitanici su na razli¢itim uzrastima, od 13-17
godina. Vazno je da se napomene da stresori i negativni zivotni dogadaji sami po sebi,
bez prisustva kognitivne vulnerabilnosti, nisu jaki prediktori koji mogu biti glavni
okidaci za depresiju u adolescenciji. lako originalni kognitivni modeli predlazu da su
stresniji, tezi zivotni dogadaji (na primer, smrt najblize osobe ili gubitak posla)
uobicajeni okidaci depresije, kasnija istrazivanja sugeriSu da kod vulnerabilnih osoba
srednje stresni dogadaji nude alternativni put depresiji (Kendler, Kuhn, Vittum,
Prescott, & Riley, 2005; Abela & Hankin, 2008; Beck, 2008). Grupa istrazivaca ovaj
okidaju¢i efekat uspesne depresivne epizode objaSnjavaju prisustvom “kindling”
efekata (Kendler, Thornton, & Gardner, 2001; Monroe & Harkness, 2005; Beck, 2008).

Ve¢ smo i u ranijim izlaganjima o negativnim zivotnim dogadajima naglasili da
se oni mogu javiti kao prediktori ili da doprinose pojavnosti i odrzavanju depresije.
Komplementarna perspektiva sugerisala je da povezanost stres-depresija nije staticka
povezanost, niti je jednosmerna, ve¢ je vise dvosmerni i transakcioni proces. Mi bismo

dodali da sli¢no kao u ruminiranju, ima neki deo u domenu stresora koji mobiliSe osobu
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da se brani. Upravo interakcija izmedu disfunkcionalnih stavova i raznih stresnih
zivotnih dogadaja, koja se u ovim nalazima pokazala kao znafajna kod subklinicke
grupe, moze da posluzi kreiranju preventivhog programa za ovu rizik grupu
adolescenata.

Zanimljivo je da postoji neki adaptivni deo stresora u porodici, koji bi u okviru
razvojne psihopatologije mogli nazvati ,samozastitni ples”, kao maladaptivni
mehanizam koji ima adaptivnu i rezilijentnu funkciju (Fischer et al.,1997/2000; prema
MunommeBa, 2013), ali to je nemoguée ostvariti u skoli gde je raznolikost stresora veca.
Ve¢ kod subklini¢kih adolescenata, taj adaptivni deo jednostavno vise ne funkcioniSe,
kao da se predaju stresorima u porodici i roditeljima, i kao u zacaranom krugu generisu
nove stresore, a tada se ¢ak i nadovezuju na stresore u skoli.

Pored toga $to su kros sekvencione studije pokazale da su depresivni adolescenti
skloniji da prekine skolovanje (Asarnow et al., 2005; Quiroga, Janosz, Bisset, & Morin,
2013), longitudinalna istrazivanja koja povezuju depresiju sa napustanjem Skole prilicno
su kontradiktorna. Naime, dok Vanderstup i saradnici (Vander Stoep, Weiss, McKnight,
Beresford, & Cohen, 2002) ukazuju da je za adolescente sa depresijom verovatnije da
nece zavrsiti Skolu, druge studije ne potvrduju efekt depresije za rizik faktor napustanja
Skole (Fergusson & Woodward, 2002). Ostaje otvoreno, a istovremeno i izazov za
buduéa istrazivanja pitanje, da li povezanost izmedu depresije i slabog Skolskog uspeha
1 napustanja Skole reflektira nepozeljna zivotna iskustva, kao $to su sugerisali neki
istraziva¢i (Fergusson & Woodward, 2002), ili da li depresija indirektno doprinosi
neuspesnom Skolovanju 1 napustanju skolovanja (Quiroga, Janosz, Bisset, & Morin,
2013).

Dakle, posto je uvodenje interakcija u model u subklinicku grupu znacajno
povecalo predikciju, to nam pokazuje da disfunkcionalni stavovi kao faktori rizika
interaguju sa negativnim dogadajima pri predikciji depresivnih simptoma. Ovaj nalaz
nam je vazan zato Sto ne samo Sto objasnjava princip dijateze- stres modela, veé zato
Sto mozemo da iskreiramo preventivne programe za rizik grupe (subklinicke grupe).

Pokusac¢emo da objasnimo dobijene rezultate iz ovog dela u svetlu dijateza-stres
modela. Kognitivno vulnerabilni modeli, koji su na ¢eonoj poziciji u istrazivackim

aktivnostima i u ovom radu im je dat prioritet, definiSu vulnerabilnost kao unutra$nju i
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stabilnu karakteristiku individue, koja predisponira njega/nju, da razvije depresiju kao
sled negativnih zivotnih dogadaja.

Vazno je naglasiti da su kognitivni modeli bazi¢no dijateza-stres modeli
(Beck,1967; Abramson, Alloy, & Metalsky, 1988). Osnovna teza je da depresija
proizilazi iz interakcije izmedu kognitivne vulnerabilnosti licnosti (dijateza) i odredenih
uslova okruzenja (stres), koja sluzi kao okidac¢ da aktiviraju ovu dijatezu. Vulnerabilnost
predisponira individue prema poremecaju, ali ne inicira poremecaj. Dijateza-stres
povezanost objasnjava kako latentna vulnerabilnost postaje aktivirana kroz dogadaje,
percipirane kao stresne od strane individue. Dijateza se odnosi na predispoziciju za
poremecaj, dok se stres odnosi na subjektivnu percepciju individue nekog dogadaja kao
stresnog. Za tri faktora rizika za depresiju (na primer, disfunkcionalni stavovi, negativni
inferencijalni stil 1 ruminativni stil reagovanja) je pronadeno da interaguju sa
negativnim zivotnim dogadajima da bi predvideli razvoj simptoma depresije kod dece i
adolescenata (Abela, 2001; Abela, Vanderbilt, & Rochon, 2002).

Empirijsku potvrdu kognitivne vulnerabilnosti za depresiju nakon stresnih
iskustava kod dece, adolescenata i odraslih mozemo na¢i kod grupe istrazivaca (Scher,
Ingram, & Segal, 2005; Abela & Hankin, 2008; Jacobs, Reinecke, Gollan, & Kane,
2008). Prema Hankinu (Hankin, 2006), ako kognitivna vulnerabilnost produzi da
funkcionise u prisustvu negativnih zivotnih dogadaja u periodu adolescencije, oni ostaju
kao kognitivni faktori rizika za razvoj depresivnih epizoda kasnije u odraslom periodu.

Mozemo da zaklju¢imo da su se delimi¢no ostvarila naSa ocekivanja iz trece
hipoteze, ,,da ce se faktori kognitivne vulnerabilnosti javiti kao prediktori simptoma
depresije u adolescenciji, kao sled negativnih Zivotnih dogadaja, stupajuci s njima u
interakciju i predvidajuci nivo depresije . Disfunkcionalni stavovi su jedini od grupe
faktora rizika ¢ija se interakcija sa negativnim Zzivotnim dogadajima pokazala kao
znacajan prediktor u predvidanju nivoa simptoma depresije, ali samo kod subklinicke
grupe.

Slede¢e vazno pitanje, koje je povezano sa prethodnom diskusijom, je da li
faktori kognitivne vulnerabilnosti jednako doprinose nivou depresije, posebno ako se
kontroliSu pol, uzrast i negativni zivotni dogadaji, odnosno provera ¢etvrte hipoteze,
. da se ocekuje da posle kontrolisanja pola, uzrasta i negativnih Zivotnih dogadaja,

varijable kognitivne vulnerabilnosti jednako doprinose nivou depresije *“.
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Hijerarhijskom multiplom regresionom analizom testirana je moguénost
predvidanja nivoa simptoma depresije, (BDI) preko pola, uzrasta i negativnih Zivotnih
dogadaja (ALEQ) u prvom modelu, a zatim su u drugi model dodati ruminativni stil
reagovanja (RUM), disfunkcionalni stavovi (DAS) i negativni inferencijalni stil
(ACSQ). Na ovakav nacin se dobija podatak o tome da li ruminativni stil reagovanja,
disfunkcionalni stavovi i negativni inferencijalni stil, jednako predvidaju depresiju
preko ve¢ uvedenih pola, uzrasta i negativnih zivotnih dogadaja.

Analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija u oba koraka i da je mogucée u
prvom modelu preko navedenih prediktora predvideti 15.8% nivoa simptoma depresije
(BDI) u klinickoj grupi. Za subklinicku grupu analiza je pokazala predvidanje nivoa
simptoma depresije od 21.6% 1 17.4% u kontrolnoj grupi. U drugom prediktivnom

modelu, odnosno u drugom koraku, procenat predvidanja za nivo simptoma depresije
(BDI) u klinickoj grupi iznosi 62.3%, zatim u subklinickoj grupi iznosi 62.6% 1 za
kontrolnu grupu 65.5% nivoa simptoma depresije (BDI).

Za nas je od vaznosti promena predikcije izmedu dva koraka od 46.5% u
klinickoj grupi, 41.1% u subklinickoj grupi i 48.1% u kontrolnoj grupi, koje su takode
znaCajne, §to govori u prilog tome da ruminativni stil reagovanja (RUM),
disfunkcionalni stavovi (DAS), negativni inferencijalni stil (ACSQ), predvidaju nivo
simptoma depresije BDI preko pola, uzrasta i negativnih Zivotnih dogadaja, (ALEQ) u
svim grupama i znacajno doprinose u prediktivnom modelu.

Analiza vrednosti regresionih koeficijenata bete u prvom modelu pokazuje da se
negativni zivotni dogadaji (ALEQ) pojavljuju kao znacajni prediktori u svim grupama
(klinicka, subklinicka, kontrolna). U drugom modelu mozZemo da vidimo da svi faktori
kognitivne vulnerabilnosti (RUM, DAS i ACSQ) daju znacajan doprinos u svim
grupama.

U klinickoj grupi, kao najjaCi prediktor simptoma depresije od faktora

kognitivne vulnerabilnosti pojavljuje se ruminativni stil reagovanja (RUM), zatim slede
disfunkcionalni stavovi (DAS) i negativni inferencijalni stil (ACSQ) kao najslabiji
prediktor.U subklinickoj grupi, najjaci prediktor su difunkcionalni stavovi (DAS), zatim

slede negativni inferencijalni stil (ACSQ) 1 najslabiji ruminativni stil reagovanja
(RUM). U kontrolnoj grupi, kao najjaci prediktor se pojavljuje negativni inferencijalni
stil (ACSQ), zatim slede disfunkcionalni stavovi (DAS) i1 najslabiji prediktor je
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ruminativni stil reagovanja (RUM).

Zanimljiva je uloga ruminativnog stila reagovanja kao najslabijeg prediktora kod
kontrolne i subklinicke grupe, dok je kod klini¢ke grupe najjaci prediktor. Klinic¢ka i
kontrolna grupa kao da su zamenile prediktore po jacini, u zavisnosti od grupe, odnosno
prediktor koji je u jednoj grupi najslabiji, u drugoj je najjaci i obrnuto. Ruminativni stil
reagovanja je najjac¢i kod klinicke grupe, ali najslabiji kod kontrolne grupe, dok
negativni inferencijalni stil koji je kod klini¢ke grupe najslabiji prediktor, kod kontrolne
grupe je najjaci.

Alternativno, ovo moze da reflektuje razlike u drugim faktorima kognitivne
vulnerabilnosti koji se manifestiraju razli¢ito sa povisSenjem uzrasti (Abela & Hankin,
2008). Abela i Hankin (Abela & Hankin, 2008) smatraju da napravljene meta analize
istrazivanja (Lakdawalla & Hankin, 2007), koja su imala za teoretsko empirijski okvir
teorije kognitivne vulnerabilnosti, nude jaku podrSku hipoteze da faktori rizika za
depresiju, odnosno faktori kognitivne vulnerabilnosti, interaguju sa negativnim
dogadajima da bi predvideli poviSenje simptoma depresije kod dece i adolescenata.

Teorije kognitivne vulnerabilnosti depresije kod dece i adolescenata nude
zanimljiva objaSnjenja za znacajne razvojne obrasce preko kojih faktori kognitivne
vulnerabilnosti ulaze u transakcione relacije sa negativnim zivotnim dogadajima tokom
razvojnog perioda, da bi uticali na razvoj depresije, pored toga $to nije sasvim jasno
kako razvojni faktori i mehanizmi uti¢u na to (Hankin & Abramson, 2001; Abela &
Sarin, 2002; Gibb & Coles, 2005; Hankin & Abela, 2005).

Od vaznosti je za ovu doktorsku disertaciju da razumemo i predstavimo odakle
nam argumenti da bi tvrdili da postoji razvojni uticaj na faktore kognitivne
vulnerabilnosti i na njihove interakcije sa negativnim zZivotnim dogadajima. Argumenti
se nalaze u empirijskim nalazima analiziranih istrazivanja putem meta-analize, posebno
u promenama efekta interakcije izmedu kognitivno vulnerabilnih faktora i negativnih
zivotnih dogadaja, koji se menja niz razvojne periode, od preadolescencije, rane
adolescencije, srednje adolescencije, kasne adolescencije i prelaza ka periodu odraslih
(Lakdawalla & Hankin, 2007; Abela & Hankin, 2008). Ove promene u veli¢ini efekta
pri tranziciji iz detinjstva u adolescenciju mogu biti rezultat raznih multiplih uzroka,
ukljucujudi i ja¢anje kognitivno vulnerabilnih faktora, povisenu ucestalost i/ili intenzitet

stresnih negativnih Zivotnih dogadaja, negativne promene u interpersonalnim relacijama
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koje su ranije sluzile kao protektivni faktor (na primer, roditelj-dete relacija), pre-
egzistiraju¢e faktore kognitivne vulnerabilnosti koji interaguju sinergisticki sa
normativnim promenama u kognitivnom razvoju (na primer, porast u samosvesnosti i
egocentrizam) i/ili koriS¢enje mere za kognitivnu vulnerabilnost koje nisu prikladne za
decu i adolescente. Do sada, uzroci za ove promene nisu sasvim jasni.

Znaci, ostaje nam da odgovorimo na pretpostavljeno pitanje da [li faktori rizika
depresije jednako doprinose nivou depresije, posebno ako se kontrolisu pol, uzrast i
negativni Zivotni dogadaji, odnosno provera cetvrte hipoteze ,,da se ocekuje da posle
kontrolisanja pola, uzrasta i negativnih Zivotnih dogadaja, varijable kognitivne
vulnerabilnosti jednako doprinose nivou depresije “.

Odgovor na postavljeno pitanje je da su od uvedenih faktora rizika depresije,
prilikom kontrolisanja pola, uzrasta i negativnih Zivotnih dogadaja, svi faktori rizika
znacajni prediktori za predvidanje nivoa simptoma depresije, i da ne postoje velike
razlike u doprinosu u objasnjavanju ukupne varijanse depresije. Razlike postoje u jacini
veze svakog prediktora sa kriterijumom (nivo simptoma depresije) u zavisnosti od
grupe. Tako, za klinicku grupu, najjaci prediktor je ruminativni stil reagovanja (RUM),

za subklinicku grupu su difunkcionalni stavovi (DAS) i za kontrolnu grupu najjaci

prediktor je negativni inferencijalni stil (ACSQ).

9.2. Diskusija rezultata i zakljucci koji se odnose na ulogu percipirane

socijalne podrske

S ciljem provere prediktorske 1 moderatorske uloge percipirane socijalne
podrske postavili smo drugu hipotezu prema kojoj se ocekuje da ,, percipirana socijalna
podrska moderira povezanost izmedu negativnih Zivotnih dogadaja i nivoa simptoma
depresije. ObjaSnjenje rezultata povezanih sa percipiranom socijalnom podrSkom
fokusira¢emo na ulogu percipirane socijalne podrske kao prediktora nivoa simptoma
depresije i moderatora (uloga amortizera) izmedu stresnih negativnih dogadaja i
depresije.

Ulogu prediktora percipirane socijalne podrske (MPSS) smo objasnili u
prethodnom delu analize i objasnjenja rezultata, odnosno u prvom delu diskusije. U

prediktivnom modelu, pored koncepta kognitivne vulnerabilnosti, bili su ukljuceni i
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psihosocijalni faktori rizika, izmedu kojih i1 percipirana socijalna podrSka. Medu
znacajnim prediktorima nivoa simptoma depresije je i percipirana socijalna podrska
(MPSS). Visoko percipirana socijalna podrSska u domenima porodice, znacajni drugi
ljudi i drugari, vode nizem nivou simptoma depresije (BDI), §to je u saglasnosti sa
postojeé¢im svetskim istrazivanjima.

Zanimljiv nalaz je da se u prediktivnom modelu klinicke grupe i subklinicke
grupe, od grupe faktora rizika kognitivne vulnerabilnosti i psihosocijalnih faktora rizika
(difunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil, ruminativni stil reagovanja,
negativni zivotni dogadaji i percipirana socijalna podrska), percipirana socijalna
podrska pokazala kao najjaci prediktor. Veza sa nivoom simptoma depresije je
negativna, odnosno niska percipirana socijalna podrska predvida visok nivo simptoma
depresije (BDI) i obrnuto.

Moderatorstvo percipirane socijalne podrske (MPSS) implicira interakcioni
efekt, gde percipirana socijalna podr§ka menja pravac ili veli¢inu povezanosti izmedu
negativnih zivotnih dogadaja i nivoa simptoma depresije. Moderator varijabla nam
objasnjava ,.kada” su negativni zivotni dogadaji (ALEQ) i nivo simptoma depresije
(BDI) povezani. Primenom hijerarhijske multiple regresione analize, testirali smo
moguénosti predvidanja nivoa simptoma depresije (BDI) preko negativnih zivotnih
dogadaja kao stresora (ALEQ) i percipirane socijalne podrske (MPSS) u prvom modelu,
i interakcije izmedu negativnih zivotnih dogadaja i percipirane socijalne podrSke u
drugom modelu, odnosno morali smo posebno da trazZimo interakcioni efekt izmedu
ALEQ i MPSS i da li je takav efekt znacajan u predvidanju BDI. Analize su radene za
svaku grupu posebno (klinicka, subklinicka i kontrolna grupa).

Analiza je pokazala da su oba efekta u oba pomenuta modela, kao i model u
celini, statisticki znacajni, i da je moguce statisticki znacajno predvideti nivo simptoma
depresije (BDI) preko negativnih zivotnih dogadaja (ALEQ) i percipirane socijalne
podrske (MPSS) sa: 42.3% u klinickoj grupi, zatim 47.7% u subklinickoj grupi i 32.2%
u kontrolnoj grupi.

Dodavanje njihove interakcije u model povecava ukupno predvidanje samo u
subklini¢koj grupi na 49.6%. Promena predikcije izmedu dva koraka je znacajna samo u
subklinickoj grupi 1 iznosi 1.9%, Sto govori u prilog tome da interakcija ALEQ i MPSS

doprinosi predvidanju nivoa simptoma depresije BDI, ali samo u subklini¢koj grupi.
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Na osnovu regresionih koeficijenata videli smo da se kao najjaci prediktor u
prvom i drugom modelu kod sve tri grupe (klini¢ka, subklinicka i kontrolna grupa)
izdvaja percipirana socijalna podrska MPSS, odnosno visi nivo percipirane socijalne
podrske vodi nizem nivou simptoma depresije BDI. Po veli¢ini bete, u sve tri grupe, kao
znacajni prediktor slede negativni zivotni dogadaji (ALEQ). Sa njihovim poviSenjem
raste 1 nivo simptoma depresije.

Posebno zanimljiv nalaz je da je interakcija izmedu negativnih Zivotnih
dogadaja i percipirane socijalne podrske (ALEQ MPSS interakcija) znacajna samo u
subklinickoj grupi, odnosno da visoka interakcija ALEQ i MPSS vodi nizem nivou
simptoma depresije (BDI). Ovaj nalaz potvrduje nasa ocekivanja da percipirana
socijalna podrska ima moderatorsku ulogu (MPSS) i da percipirana socijalna podrska
moderira povezanost izmedu negativnih Zivotnih dogadaja i nivoa depresije.

Socijalna podrska moze da uti¢e na osobu kroz njen zivotni ciklus, pre nego Sto
osoba moze da bude kognitivno svesna tog prisustva. Socijalna podrska igra znacajnu
ulogu u emocionalnom i psiholoskom rastu i razvoju adolescenata. Socijalna podrska
pomaze osobama da redukuju koli¢inu stresa koji su iskusili i da se bolje nose sa
stresom u Zivotnim situacijama (MwuomeBa, 2013). Tesno je povezana sa porodicom,
vr$njacima, znacajnim drugim ljudima, ukljuujuéi empatiju, ljubav, poverenje, brigu,
negu. Sorons i saradnici (Sorons, Levine, Bachom, & Sarason, 1983, prema Munomiesa,
2013) definisu socijalnu podrsku kao postojanje i raspolozivost ljudi na koje moze neka
individua da racuna i dolazi od onih koji nam daju do znanja da im je stalo, da nas
vrednuju i vole.

Sta dalje znade ovi rezultati? Ovi nalazi naSeg istraZivanja u saglasnosti su sa
opredeljenjem socijalne podrske kao ,,stres amortizer varijable. Opredeljenje socijalne
podrske kao ,,stres amortizera® sugeriSe da socijalna podrska omogucava osobi zastitu
od potencijalnih stresnih dogadaja. Odavno su Koen i Vilis (Cohen & Wills, 1985)
naglasili da socijalna podr§ka moze da igra ulogu iz dva razli¢ita aspekta u kauzalnom
lancu, povezujuéi stres sa efektima stresa na osobi i sugeriSuci pri tom da podrska moze
da interveniSe izmedu stresnih dogadaja i stres reakcije sa preveniranjem procene
stresne reakcije. Drugim re¢ima, moguce je da osoba ne dozivljava potencijalnu pretnju
kao stres, kao rezultat verovanja da oni imaju adekvatne resurse prema kojima bi se

povukli i zastitili sebe od pretnje. Druga notacija je da adekvatna podrska moze da
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interveni$e izmedu stresnog iskustva i Stetnog efekta preko reduciranja ili eliminiranja
stres reakcije ili direktno, uti¢uci na fizioloske procese (Cohen & Wills, 1985).

Percipirana socijalna podrska ponasa se kao amortizer (ublazivac) izmedu
stresnih Zivotnih dogadaja 1 nepoZeljnih psihofizioloskih simptoma (Canty-Mitchell &
Zimet, 2000; Pedersen, Spinder, Erdman, & Denollet, 2009). Pronadeno je da socijalna
podrska moze biti amortizer depresivnih simptoma kada su individue suocCene sa
stresom (Cohen & Hoberman, 1983; Dean & Ensel, 1983; Gottlieb, 1985; Zimet,
Dahlem, Zimet, & Farley,1988). Socijalna podrska moze na razne nadine da promeni
percepciju 1 dozivljavanje stresora. Percipirana podrSska moze da ponudi reSenje
problema i ovo da redukuje potencijal za odgovor od strane individue koja je iskusila
stres. U ovom kontekstu Blajsi i Brajt (Bliese & Britt, 2001) dalje sugerisu da socijalni
faktori mogu poboljsati negativni efekt stresora.

Znaci, mozemo da zaklju¢imo da smo pokazali da se povezanost izmedu
negativnih Zivotnih dogadaja i nivoa depresije menja (ALEQ i BDI) kako se menjaju
vrednosti percipirane socijalne podrske (MPSS), a ovo potvrduje nasa ocekivanja da je
percipirana socijalna podrska moderator i da moderira povezanost izmedu negativnih
Zivotnih dogadaja i nivoa simptoma depresije u subklinickoj grupi.

Pored faktora kognitivne vulnerabilnosti i negativnih zivotnih dogadaja istrazili
smo opravdanost ukljucivanja percipirane socijalne podrske (porodice, drugara, i
znacajnih drugih) i integrisanja u ovom modelu i istovremeno odgovorili na pitanje o
opravdanosti tendencije da se poslednjih godina prosiruju kognitivno-bihejvioralni
modeli integrisanjem percipirane socijalne podrske, kao faktora rizika za depresiju.

Dobijeni rezultati su u saglasnosti sa nasim ocekivanim rezultatima da
percipirana socijalna podr§ka moderira povezanost izmedu negativnih Zivotnih dogadaja
1 nivo simptoma depresije, i u saglasnosti je sa opredeljenjem socijalne podrske kao
,stres amortizera®. Opredeljenje socijalne podrske kao ,,stres amortizera® sugeriSe da
percipirana socijalna podrska omogucava u adolescenciji zaStitu od potencijalnih
stresnih dogadaja. Dalje, nasi rezultati sugeriSu da je opravdano ukljucivanje
percipirane socijalne podrske kao psihosocijalnog faktora rizika u kognitivno-
bihejvioralnim etioloskim modelima depresije i da postoji opravdanost tendencije da se
poslednjih godina prosiruju kognitivno-bihejvioralni modeli integrisanjem faktora

rizika iz socijalne sredine, percipirane socijalne podrske.
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9.3. Diskusija rezultata i zakljuéci koji se odnose na etiolosku sliku i
prirodu Kklinicke i subklinicke depresije. Dilema ,dimenzije versus

kategorije* u domenu depresije

U ovom delu diskusije pokusaéemo da objasnimo rezultate u okviru zadanog
predmeta istrazivanja, a to je etioloSka slika klinicke i subklinicke depresije u
adolescenciji, sa posebnim akcentom na faktore rizika za depresiju. Smatramo da
identifikacija potencijalne grupe razlika i slicnosti izmedu grupe adolescenata sa
klinickom depresijom, subklini¢kom depresijom i kontrolne grupe adolescenata bez
simptoma, u odnosu na faktore rizika (kognitivne vulnerabilnosti, psihosocijalnih
faktora rizika) doprinosi rasvetljavanju etioloske slike depresije. Da 1i je to jedan isti ili
dva razli¢ita klinicka fenomena i da 1i su razlike kvalitativne ili kvantitativne?

S ciljem provere pete hipoteze i nasih ocekivanja da se ,.,grupa adolescenata sa
klinickom depresijom, grupa sa subklinickom depresijom i kontrolna grupa, medusobno
znacajno razlikuju u odnosu na varijable kognitivne vulnerabilnosti (disfunkcionalni
stavovi;, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja) i psihosocijalne
varijable (negativni Zivotni dogadaji i percipirana socijalna podrska)“, najpre smo
pristupili testiranju razlike putem jednofaktorske univarijantne analize varijanse
(ANOVA) na ukupnim skorovima i subskalama.

Analiza dobijenih rezultata, posebno analiza dobijenih F statistika, pokazala je
da znacajne razlike (na nivou p < .001) postoje u odnosu na sve faktore rizika, osim
uzrasta. Uzrast smo ukljucili u ovom delu analize zbog kasnije provere Seste hipoteze
koja se odnosi na razlike u odnosu na uzrast i pol.Na bazi sprovedenih Scheffe
naknadnih testova, jasno se vidi da postoje znacajne razlike izmedu sve tri grupe u
odnosu na sve faktore rizika.

Razlike su takve da klinicki uzorak ima: najvisi nivo simptoma depresije (BDI);
naglaSeni ruminativni stil reagovanja (RUM); naglaseni nivo disfunkcionalnih stavova
(DAS) i negativni inferencijalni stil (ACSQ); veéi broj negativnih zivotnih dogadaja
(ALEQ); a najnizi nivo percipirane socijalne podrske (MPSS). Subklinicki uzorak ima

nizi nivo gore navedenih faktora rizika, osim viSeg nivoa percipirane socijalne podrske

(MPSS). U poredenju sa prethodne dve grupe, kontrolna grupa ima: najnizi nivo

simptoma depresije (BDI); nenaglaSeni nivo ruminativnog stila reagovanja (RUM);
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najnizi nivo disfunkcionalnih stavova (DAS); nenaglaSeni negativni inferencijalni stil
(ACSQ); mali broj negativnih zivotnih dogadaja (ALEQ), a najviSi nivo percipirane
socijalne podrske (MPSS). Dakle, u odnosu na uzrast, tri grupe se znacajno ne razlikuju,
a razlikuju se u odnosu na sve faktore rizika.

Kada su analize napravljene na subskalama, posle sprovedenih Scheffe
naknadnih testova, jasno se vidi da su razlike takve da su jedino u odnosu na negativne
zivotne dogadaje u domenu romanticne veze (ALEQrr), klinicki i subklini¢ki uzorak
jednaki i imaju veci broj negativnih zivotnih dogadaja u domenu romanti¢ne veze od
ispitanika u kontrolnoj grupi.

Znaci, mozemo da zaklju¢imo da smo potvrdili petu hipotezu i nasa ocekivanja
da se grupa adolescenata sa klinickom depresijom, grupa sa subklinickom depresijom i
kontrolna grupa, medusobno znacajno razlikuju u odnosu na faktore kognitivne
vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi; negativni inferencijalni stil i ruminativni stil
reagovanja) i psihosocijalne faktore (negativni zivotni dogadaji i percipirana socijalna
podrska). Drugim recima, potvrdili smo pretpostavljena ocekivanja o depresiji kao
kontinuumu, odnosno o dimenzionalnom psiholoskom modelu depresije i postojanju
kvantitativnih razlika izmedu grupa u odnosu na faktore rizika za depresiju. Nasi su
nalazi u saglasnosti sa poznatim svetskim istrazivanjima o kojima ¢e biti reci u
slede¢em delu.

Na osnovu prethodne diskusije, dalje ¢emo pokusati da integriSemo analizu i
objasnjenje rezultata u Siru diskusiju o prirodi subklini¢ke depresije, ili staro poznato
pitanje o kontinuitetu ili diskontinuitetu depresije. Kognitivne teorije vulnerabilnosti za
depresiju su bazi¢no modeli ,titracije (Abramson, Alloy & Metalsky, 1995; Joiner,
Brown, & Kistner, 2014). U okviru ovog modela na depresiju se gleda kao na
kontinuum, polazeéi od subklinicke sindromalne reakcije sve do klinicki relevantne
depresivne epizode. Nasi nalazi o postojanju subklinicke depresije su u saglasnosti sa
empirijskim nalazima koji potvrduju postojanje depresije na kontinuumu kod
adolescenata (Abramson, Alloy, & Metalsky,1988; Aloy et al., 2000; Hankin, Fraley,
Lahey, &Waldman, 2005; Cuijpers, De Graaf, & Van Dorsselaer, 2004; Cuijpers &
Smit, 2004; Cuijpers, van Straten, & Smit, 2007; Cuijpers, Sander, Koole, Annemiek
van Dijke, Roca, Li, & Reynolds III, 2014).

115



Transakcioni stres model, odnosno teorije na kojima on pociva, imaju
zajednicko to da kognitivna vulnerabilnost predstavlja kontinuum, na kome neke osobe
imaju visi nivo kognitivne vulnerabilnosti nego druge. Sli¢no, negativni dogadaji su
najbolje konceptualizovani duz kontinuuma sa nekim negativnim dogadajima koji su
vazniji (na primer, razvod roditelja, slaba akademska postignuca) u poredenju sa
drugim. Prema ovoj perspektivi, §to je visi nivo kognitivne vulnerabilnosti koju osoba
ima, manje stresni negativni dogadaji mogu biti okidaci za pojavu simptoma depresije.
Nasuprot tome, ¢ak adolescenti koji imaju niske nivoe kognitivne vulnerabilnosti mogu
biti u riziku za razvoj simptoma depresije, usled pojave ekstremnih stresora (na primer,
smrt roditelja).

Prema Kuijpersu (Cuijpers, De Graaf, Van Dorsselaer, 2004; Cuijpers & Smit,
2004; Cuijpers, van Straten, & Smit, 2007; Cuijpers, Sander, Koole, Annemiek van
Dijke, Roca, Li, & Reynolds III, 2014), subklinicka depresija moze da se definiSe iz
najmanje tri razliCite perspektive. U ovom kontekstu diskusije, zanima nas perspektiva
koja pretpostavlja da depresivna simptomatologija postoji na kontinuumu na kome na
jednoj strani ne postoje simptomi, na drugom kraju kontinuuma je velika depresija, a
izmedu je subklinicka depresija (Gotlib, Lewinsohn, & Seeley, 1995; Kessler, Zhao,
Blazer, Swartz, 1997; Goldberg, 2000; Solomon, Haaga, & Arnow, 2001).

Postoje empirijski nalazi grupe istrazivanja koji pokazuju da depresiju mozemo
da konceptualizujemo kao kontinuum, iako se ne iskljuCuje moguénost postojanja
latentne kvalitativne razlike izmedu klinicke depresije 1 subklinicke depresije
(Goldberg, 2000; Angst, Sellaro, Merikangas, 2000; Geiselmann & Bauer, 2000;
Cuijpers, De Graaf, & Van Dorsselaer, 2004; Cuijpers, van Straten, & Smit, 2007).

Nasa se diskusija odnosi isklju¢ivo na unipolarnu depresiju. Epidemioloske 1
kvantitativne studije, koje su pokusale da odgovore na ovo pitanje, smatraju da su
simptomi depresije bolje karakterisani na jednom kontinuumu tezine, trajanja i sklonosti
(Aggen, Neale, & Kendler, 2005; Hankin, Fraley, Lahey, & Waldman, 2005; Krueger
& Markon, 2006). Simptomi depresije su kontinuirano distribuirani u velikoj populaciji
1 depresivne ruminacije raste kontinuirano sa tezinom simptoma (Nolen-Hoeksema &
Morrow, 1991; Just & Alloy, 1997; Andrews & Thomson, 2009).

U ovom kontekstu, prema Avenoli i saradnicima (Avenvoli, Knight, Kessler, &

Merikangas, 2008) mnoga istrazivanja kod odraslih i adolescenata nisu uspela da nadu
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jaku podrsku kategorijalnog modela depresije (Kessler, Zhao, Blazer, & Swartz, 1997;
Hankin, Fraley, Lahey, & Waldman, 2005; Ruscio & Ruscio, 2000; Slade & Andrews,
2005). Pored ovih nalaza, postoje i drugi nalazi koji govore u prilog tome da depresija, i
posebno subtipovi, mogu biti taksonomski predstavljeni (Ambrosini, Bennett, Cleland,
& Haslam, 2002; Beach & Amir, 2003; Solomon, Ruscio, Seeley, & Lewinsohn, 2006).

Dalje, postoje nalazi koji potvrduju da disfunkcionalnost razlikuje klinicku i
subklinicku depresiju, a psihosocijalna disfunkcionalnost raste kao monotona funkcija
sa brojem simptoma depresije (Kessler, Zhao, Blazer, & Swartz, 1997; Sakashita, Slade,
& Andrews, 2007) kao sklonost kasnije ka velikoj depresiji (Aggen, Neale, & Kendler,
2005). Neuropsiholoski, ali ipak u prilogu kontinuiteta i psiholoskog modela depresije
predstavljen kao kontinuum, jeste nalaz da su hroni¢ne redukcije volumena
hipokampusa pronadene kod individua sa velikom depresijom, i da povezanost izmedu
stresa i redukovanog volumena hipokampusa kontinuirana i nije ograni¢ena na one koje
zadovoljavaju klinicke kriterijume (Pizzagalli & Treadway, 2014).

Simptomi depresije pokazuju neku varijabilnost, i ova varijabilnost jeste potvrda
da verujemo da postoje subtipovi. Na primer, melanholija ukljucuje anhedoniju,
psihomotorne smetnje, gubitak tezine, osecanja krivice i rana jutarnja budenja (Akiskal
& Akiskal, 2007). Melanholi¢ni subtipovi nisu nasledni, osim kao deo opste sklonosti
za depresiju. Dalje, individue sa melanholijom u jednoj epizodi ¢esto pokazuju razlicite
obrasce u drugim epizodama (Akiskal & Akiskal, 2007). Sve zajedno, ovakva
varijabilnost je konzistentna sa prisustvom modulacije simptoma kao odgovor na
razlicite stresore koji imaju ulogu okidaca (Keller & Nesse, 2006; Keller, Neale, &
Kendler, 2007; Andrews & Thomson, 2009).

Na kraju diskusije o mogué¢im sli¢nostima 1 razlikama izmedu grupe
adolescenata sa kliniCkom depresijom, grupe sa subklinickom depresijom i kontrolne
grupe, je 1 diskusija rezultata o razlikama u odnosu na pol i uzrast, dobijenih kao
rezultat testiranja Seste hipoteze. Ocekivali smo da ¢e se grupe adolescenata sa
klini¢kom i subklini¢kom depresijom razlikovati od kontrolne grupe, u odnosu na pol i
uzrast. Dobijeni rezultati nisu potvrdili nasa ocekivanja. Kros sekvencione studije
decaka i devojcCica nude argumente da su nakon 13 godina, viSe devojCice nego decaci
dijagnostikovani sa dijagnozom klini¢ke depresije (Angold, Erkanli, Silberg, Eaves, &
Costello, 2002; Hilt & Nolen-Hoeksima, 2014). Metodoloska i1 konceptualna
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ograni¢enja su najvea ogranicenja studije koju smo naveli. Sli¢na ograni¢enja se
odnose i na ovaj deo naseg istrazivanja.

Analiza dobijenih rezultata sa primenom hi kvadrata (x*) za proveru razlike u
odnosu na pol, i ranije ve¢ objasnjeni rezultati, primenom jednosmerne ANOVE za
proveru razlike u odnosu na uzrast, govore u prilog tome da nasi rezultati nisu potvrdili
nalaze velikog broja istrazivanja i jasne hipoteze kognitivne vulnerabilnosti da postoje
razlike u polu 1 uzrastu u pojavljivanju klinicke depresije, subklinicke depresije. Sli¢ne
nalaze o nepostojanju znacajne razlike u odnosu na pol i pojavljivanje depresije u
adolescenciji pokazali su i Benet i saradnici (Bennett, Abrosini, Kudes, Metz, &
Rabinovich, 2012). Prema njihovim nalazima, depresivne devojCice i deCaci imaju
sli¢nu prevalencu simptoma depresije i stepen tezine simptoma. Ovi rezultati sugeriSu
da bi buduca istrazivanja sa adolescentnim uzorkom trebalo proSiriti na $iri raspon
uzrasta (na primer ispitanici iz rane, srednje 1 kasnije adolescencije), kao i specifikovati
1 istraziti posebno razlike za svaki koncept kognitivne vulnerabilnosti. Smatramo da ¢e
unoSenje dinamicke dimenzije u istrazivanje, kao na primer kvalitativne analize,
poboljsati objasnjenje postojanja ili odsustvo razlike u odnosu na pol o pojavljivanju ili
odrzavanju depresije.

Na samom kraju diskusije, hteli bi da naglasimo prednosti razvojno
psihopatoloskog pristupa koji omogucéava analizu i1 evaluaciju bioloskih, psiholoskih,
socijalnih 1 kulturnih procesa, i opredeljuju kako interakcija izmedu ovih multiplih
nivoa analize moze da utiCe na individualne razlike, kontinuitet ili diskontinuitet
adaptivnih ili maladaptivnih obrazaca ponaSanja i obrazaca preku kojih normalni i
patolosko razvojni ishodi mogu da se postignu (Cicchetti & Sroufe, 2000; Cicchetti &
Dawson, 2002; Cicchetii, Rogosch, & Toth, 2013).

Prema Ciceti i saradnicima (Cicchetti & Cohen, 2006; Cicchetii, Rogosch, &
Toth, 2013) centralno je naglasavanje procesa otkrivanja razvoja, sa krajnjim ciljem
razumevanja pojavljivanja, progresivnog povezivanja 1 transformacije obrazaca

adaptacije 1 maladaptacije tokom vremena.
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9.4. Integrisana diskusija

Prema Transakcionom stres modelu kognitivne vulnerabilnosti, disfunkcionalni
stavovi, negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja su_faktori rizika za
depresiju, koji u interakciji sa negativnim zivotnim dogadajima mogu predvideti
prisustvo i nivo simptoma depresije u adolescenciji (Hankin & Abramson, 2001;
Calloway, 2010). Smatramo da smo odgovorili na postavljena istrazivacka pitanja i
ostvarili glavni cilj ove doktorske disertacije, odnosno ispitali smo i utvrdili uloge i
povezanosti faktora rizika (kognitivne vulnerabilnosti, psihosocijalnih faktora rizika,
socio-demografskih faktora) i klini¢ke i subklini¢ke depresije u adolescenciji u okviru
Transakcionog stres modela kognitivne vulnerabilnosti za depresiju u adolescenciji. Svi
ukljuceni faktori rizika u modelu su jako medusobno povezani.

Tri faktora rizika kognitivne vulnerabilnosti koji su istrazeni u ovoj disertaciji
(disfunkcionalni stavovi, negativni inferencijalni stil i riminativni stil reagovanja)
pozitivno su povezani sa razvojem nivoa simptoma depresije. Percipirana socijalna
podrska je negativno povezana sa razvojem nivoa simptoma depresije. Ispitanici koji
saopStavaju visi nivo siptoma depresije, saopStavaju i viSe disfunkcionalnih stavova,
naglaSeni negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja, i nizi nivo ili
odsustvo percipirane socijalne podrske.

Prema Transakcionom stres modelu kognitivne vulnerabilnosti Hankina 1
Abramsona (Hankin & Abramson, 2001), disfunkcionalni stavovi 1 negativni
inferencijalni stil nude negativni mislovni sadrzaj kao odgovor iskustvu sa negativnim
zivotnim dogadajima, dok ruminativni stil reagovanja prevenira napustanje tih
negativnih misli i prevenira aktivno reSavanje problema, koje vodi ka razvoju simptoma
depresije.

Nalazi ovog istrazivanja nude jaku podrsku povezanosti izmedu tri faktora rizika
za kognitivnu vulnerabilnost i depresiju, odnosno nivo simptoma depresije i u
saglasnosti su sa svetskim istrazivanjima. Drugim re¢ima, ispitanici u ovom istrazivanju
koji saopstavaju viSe disfunkcionalnih stavova i viSe negativnih inferencijalnih stilova,
isto tako saopStavaju i naglaseni ruminativni stil reagovanja. Visoke interkorelacije koje

su pronadene izmedu tri kognitivne vulnerabilnosti nude preliminarnu podrsku za
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dodavanje ruminativnog stila reagovanja kao tre¢e kognitivne vulnerabilnosti koja dalje
poboljSava razumevanje razvoja simptoma depresije.

Razli¢iti faktori kognitivne vulnerabilnosti mogu biti relativno nezavisni jedan
od drugog, ali kasnije tokom tranzicije iz detinjstva u ranu adolescenciju postaju veoma
povezani medusobno. Kada se multipli faktori konsoliduju u setove relativno
interkorelirane kognitivne vulnerabilnosti, tada se stepen vulnerabilnosti za depresiju
medu adolescentima povecava (Abela & Hankin, 2008).

Vaznost socijalne sredine se ne sme zanemariti kada su u pitanju faktori rizika
za depresiju u adolescenciji (Monroe, Slavich, & Georgiades, 2014). Potvrdili smo
pretpostavljena ocekivanja o prediktorskoj ulozi percipirane socijalne podrske. Visoka
percipirana socijalna podr§ska u domenima porodice, znacajni drugi ljudi i drugari vode
niZzem nivou simptoma depresije, Sto je u saglasnosti sa postojeéim svetskim
istrazivanjima. Pored uloge prediktora, potvrdili smo i moderatorsku ulogu percipirane
socijalne podrske, ali samo u subklinickoj grupi.

Potvrdili smo nasSa ocekivanja da se grupa adolescenata sa klinickom
depresijom, grupa sa subklinicCkom depresijom i kontrolna grupa, medusobno znacajno
razlikuju u odnosu na faktore rizika kognitivne vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi;
negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja) i psihosocijalne faktore
(negativni zivotni dogadaji i percipirana socijalna podrSka). Drugim rec¢ima, potvrdili
smo pretpostavljena ocekivanja o depresiji kao kontinuumu, odnosno o
dimenzionalnom psiholoskom modelu depresije i postojanju kvantitativnih razlika
izmedu grupe u odnosu na faktore rizika za depresiju. Nasi su nalazi u saglasnosti sa
poznatim svetskim istrazivanjima.

Naceli smo jednu ili viSe vaznih tema i otvorili nova istrazivacka pitanja koja se
odnose na prirodu subklinicke depresije, da li je stvarno subklinicka depresija subtip
kontinuumskog, dimenzionalnog modela ili je mozda nova, posebna kategorija koju
treba svrstati u dijagnosticku klasifikaciju. Zatim, ostaju otvorena i pitanja koji su
znacajni faktori rizika po kojima se ona razlikuje od klinicke depresije. Da li su razlike
kvalitativne ili kvantitativne?

Na kraju diskusije o mogué¢im sli¢nostima 1 razlikama izmedu grupe
adolescenata sa kliniCkom depresijom, grupe sa subklinickom depresijom i kontrolne

grupe, je 1 diskusija rezultata o razlikama u odnosu na pol i uzrast, dobijenih kao
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rezultat testiranje Seste hipoteze. Ocekivali smo da ¢e se grupe adolescenata sa
klinickom 1 subklinickom depresijom razlikovati od kontrolne (neklinicke) grupe, u
odnosu na varijable pol i uzrast. Dobijeni rezultati nisu potvrdili nasa ocekivanja.

Na kraju bi istakli prednosti razvojno psihopatoloskog pristupa u ovoj disertaciji.
Iako postoji puno karakteristika razvojne psihopatologije koje bi mogle da se uzmu u
obzir kao vazne, mi sugeriSemo da treba da se fokusiramo pristupu sa sledeca tri glavna
problema: a) rizicni i protektivni faktori; b) uticaj konteksta (sredina) i ¢) medusobna

isprepletenost izmedu normalnosti 1 psihopatologije.
prep psihop gl
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10. OPRAVDANOST ISTRAZIVANJA 1 IMPLIKACIJE ZA BUDUCA
ISTRAZIVANJA

10.1. Naucna i druStvena opravdanost istraZivanja

U Republici Makedoniji, klinicka psihologija i razvojna psihopatologija su na
zalost jo$ uvek u svojim pocetnim fazama razvoja. Samim tim, podrazumeva se da je
mali broj naucnih istrazivanja iz oblasti mentalnih poremecaja kod dece i adolescenata.
Ovo je razlog visSe da se naglasi potreba za istrazivanjem ove oblasti, tim pre §to
rezultati ovih istrazivanja imaju ne samo naucnu, ve¢ i veliku aplikativnu vrednost.

Sa aspekta klinicke psihologije, ocekuje se da ¢e rezultati ove doktorske
disertacije doprineti razjasnjavanju slike klinicke i subklinicke depresije u adolescenciji,
njene specifike 1 etiologije. Ocekivani rezultati dace doprinos pre svega u
prepoznavanju simptoma kod adolescenata sa depresijom koji Cesto ostaju neprepoznati,
maskirani, kao i u prepoznavanju adolescenata sa simptomima subklinicke depresije.
Utvrdivanje odnosa izmedu kognitivne vulnerabilnosti i1 kognitivnog razvoja,
psihosocijalnih faktora rizika i depresije, posebno uloga i znacaj socijalne podrske u
pojavljivanju 1 razvoju depresije u adolescenciji, imaju veliki znacaj za klinicku i
obrazovnu praksu.

Identifikacija potencijalnih konstrukta po kojima se razlikuju depresivni
adolescenti sa dijagnozom i oni bez dijagnoze, kao i rizik grupe adolescenata sa
subklinickom depresijom, veoma su vazni zadaci u klinickoj praksi. Naglasavanjem
vaznosti transakcionog-stres modela kao dijateza-stres modela, zatim kognitivne
vulnerabilnosti 1 vaznosti negativnih dogadaja kao stres okidaca, koji mogu da
aktiviraju depresiju, kao i1 vaznosti socijalne podrske, postize se doprinos ranim
intervencijama i prevencijama, dizajniranim da redukuju pojavljivanje, trajanje, tezinu i
kompleksnost depresije u adolescenciji. Psiholoske terapije mogu da budu efektivne u
tretmanu subklinicke depresije i mogu isto tako da redukuju incidencu pojave velike
depresije (Cuijpers, 2014).

Psiholoski merni instrumenti koji su se koristili u ovom istrazivanju nisu dosad

koris¢eni u R. Makedoniji. Oc¢ekuje se da ¢e se samim tim, validacijom i adaptacijom na
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makedonskom uzorku, obogatiti psihodijagnosticki 1 istrazivacki psiholoski merni
instrumentarijum u klinickoj praksi i u istrazivackom domenu.

Rezultati istrazivanja u ovoj doktorskoj disertaciji mogli bi se koristiti u daljim
istrazivanjima koja su neophodna, pre svega u pravcu razvoja boljih preventivnih,
dijagnostickih 1 terapijskih strategija. Dobijeni rezultati da¢e doprinos ukupnom
nau¢nom saznanju u oblasti klinicke psihologije, S§to ¢e omoguditi stvaranje odredenog
modela za ranu dijagnozu, racionalnu terapiju, a samim tim i bolju dugoro¢nu prognozu
1 poboljsanje kvaliteta Zivota adolescenata, Sto daje 1 prakticki smisao ovoj disertaciji.

Drustvena opravdanost ovog istrazivanja ogleda se najpre u cCinjenici da je
period adolescencije, njen normalan i abnormalan razvoj, veoma vazan period razvoja i
sa druStvenog aspekta. Adolescenti predstavljaju znacajnu uzrasnu grupu iz vise
razloga. Pre svega, adolescenti predstavljaju najbrojniju starosnu grupu u vecini zemalja
sveta. Dalje, fizicki i1 psihicki rast i razvoj u adolescenciji uticace na fizicki i psiholoski
profil populacije odraslih. Mnogi obrasci ponaSanja koji se formiraju u adolescenciji,
identitet, sistemi vrednosti, drustveno-politicka opredeljenja, dugo ¢e se odrzati u zivotu
individue i postati okosnica li¢nosti u odraslom dobu.

Sa javno-zdravstvenog aspekta, ocekujemo da ¢e rezultati ove doktorske
disertacije di¢i nivo svesti o tome da skrining i prevencija moraju da se preduzmu pre
nego adolescenti razviju ¢vrste negativne obrasce miSljenja i viSestruke simptome
depresije. Na nivou drustva i posebno Skole, mogu da se kreiraju, razvijaju i
implementiraju preventivni i interventni programi i kurikulumi, kao i programi za
pozitivni decji 1 adolescentni razvoj. Nadamo se da ¢e ova doktorska disertacija u
Republici Makedoniji pridoneti revidiranju i kreiranju nove Nacionalne strategije
promocije, zastite, i prevencije mentalnog zdravlja kod dece i adolescenata.

Sa teorijsko-istrazivackog aspekta, doprinos rada bi bio akcentovanje
neophodnosti komplementarnog 1 integrisanog pristupa, kao i neophodnost jacanja
razvojno psiholoske i psihopatoloske perspektive u istrazivanju i objasnjenju etiologije,
pojavljivanja, odrzavanja i ponavljanja depresije u adolescenciji. Isto tako, razvojni
pristup naglaSava vaznost socijalnog konteksta, socio-kulturnog okruzenja u kome se
kognicija odvija, kao i vaznost uloge socijalne podrske, onako kako je percipiraju
adolescenti, posebno u tranziciji srednje detinjstvo/rana adolescencija 1 rana

adolescencija/kasna adolescencija. Istrazivacki nalazi iz razvojno psiholoSke
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perspektive neprocenljivo bi doprineli jednom veoma vaznom cilju u ovoj oblasti -
razvoju empirijski potkrepljenih pristupa u dijagnostickim i terapijskim strategijama i

tretmanu.

10.2. Ogranicenja i implikacije za buduéa istraZivanja

Pored doprinosa u nau¢nom, teoretskom i drustvenom kontekstu, ova doktorska
disertacija ima i ograni¢enja. Ogranicenja ove doktorske disertacije dele teoretska i
metodoloska ogranienja svih radova, koji imaju za cilj da obuhvate celu sliku
fenomena, ali i nemogucénost da se to ucini u jednom istrazivanju. Opravdanje zasto smo
se opredelili za kognitivne vulnerabilne modele za depresiju treba traziti u argumentima
o moguénostima aplikacije u klini¢koj i obrazovnoj praksi, u izazovu za buduca
istrazivanja i misiji da se ovi modeli integriSu sa drugim dominantnim u svetu.

Naves¢emo neka ogranicenja ovog istrazivanja, koja uglavnom proizilaze iz

samog dizajna i instrumentarijuma, ali i iz nemogucnosti da se jedan kompleksni
fenomen, kao Sto je depresija u adolescenciji, istrazi u jednom istrazivanju. Zato ¢emo
umesto re¢i ogranicenja, dalje koristiti reci poboljSanje i proSirivanje moguénosti
istrazivanja fenomena depresije i subklinicke depresije. Neka od njih se mogu pripisati
objektivno prisutnim limitima koji su sastavni deo klinic¢kih istrazivanja.
Neophodno je uklju¢ivanje razvojno psihopatoloskih aspekata i integracija adekvatnih
teoretskih modela. Za uvodenje dinamike u samo istrazivanje koja nije omogucéena sa
ovim modelom transekvencionog dizajna, kao implikaciju za dalja istrazivanja
predlazemo:

* Ukljucivanje longitudinalne, dinamicke dimenzije koja omogucéava rigorozna
ispitivanja procesa i razli¢nih tipova stabilnosti kognitivne vulnerabilnosti, kao i
ulogu pola u etiologiji depresije u adolescenciji;

* [strazivanje razliite promene kognitivne vulnerabilnosti;

¢ Koris¢enje simptome depresije kao bencmarka za interpretaciju stabilnosti
kognitivne vulnerabilnosti;

* [strazivanje stabilnosti rizik faktora kognitivne vulnerabilnosti izmedu razlicitih

uzrasnih grupa da bi se ispitali potencijalni razvojni efekti u razvojnom periodu
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kada je bila hipotezirana pojava, stabilizacija kognitivne vulnerabilnosti za
depresiju i kada se povisi nivo depresije;

* Pored samoizveStavaju¢ih mera kognitivne vulnerabilnosti i depresije i
kvantitativnih podataka, treba dodati i intervju i izvestaj roditelja i ucitelja, zatim
kvalitativnu analizu podataka i zadatke kognitivnog procesiranja podataka;

* Metodolosko 1 statisticko poboljsanje, ukljucujuéi 1 najsavremenije

neuroimaging tehnike i neuroimaging metode.

Pored toga $to je mnogo vise istrazivanja neophodno da bi se razumeli parametri
kognitivno vulnerabilnog-stres procesa u objasnjavaju pojavljivanja, odrzavanja,
remisije 1 mogucnosti ponavljanja depresije kod adolescenata, verujemo da na bazi
argumenata koje smo izlozili u ovoj disertaciji mozemo da zaklju¢imo da kognitivni
faktori rizika 1 psihosocijalni faktori rizika za nastanak depresije, posebno u interakciji
sa stresnim dogadajima, igraju vaznu etiolosku ulogu u depresiji, klinickoj i
subklinickoj u adolescenciji. Kao zakljucak, naves¢emo nekoliko predloga za buduca
istrazivanja.

Prvo, od posebne vaznosti je da se unaprede istrazivanja razvojnih aspekata
kognitivnih teorija o vulnerabilnosti za depresiju. Neophodno je da se istrazivanja vise
fokusiraju na pojavu i konsolidaciju faktora rizika kognitivne vulnerabilnosti. Pored
transakcionih studija, i longitudinalne studije su neophodne za razumevanje i
objasnjavanje razvojnih procesa preko kojih se faktori rizika razvijaju, i kako se latentne
strukture i organizacija faktora kognitivne vulnerabilnosti menjaju kao funkcija razvoja.
Veliku paznju treba da posvetimo dilemi, da 1i su u okviru kognitivnih modela koji
pokusavaju da objasne depresiju kod adolescenata neophodni distinktivni kognitivni
modeli primenljivi na razli¢ite uzraste, ili univerzalna kognitivna teorija moze uspesno
da se primeni tokom celog zivotnog ciklusa.

Drugo, vazno je i potrebno integrisati faktore kognitivne vulnerabilnosti sa
drugim teoretsko zanimljivim 1 empirijski podrzanim faktorima rizika, posebno
socijalno /interpersonalne, neuralne, geneticke i emocionalne uticaje. Mi smo statisticki
dokazali opravdanost i neophodnost pomeranja Transkacionog stres modela kognitivne
vulnerabilnosti ka integraciji, preko ukljuc¢ivanja psihosocijalne varijable kao faktora

rizika (percipirana socijalna podrska).
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Trece, kognitivno vulnerabilne teorije bi trebalo produziti da se primenjuju sa
ciljem da se odgovori na ,velike argumente* depresije, kao Sto je dramati¢ni porast
depresivnih simptoma i stanja u srednjoj adolescenciji, polne razlike u pojavljivanju
depresije u ranoj adolescenciji, i strogi kontinuitet i ponavljanje depresije.

Cetvrto, smatramo da se metodologke kritike koje se odnose na dosadasnja
istrazivanja uglavnom mogu prevazi¢i uklju¢ivanjem savremene neuroimaging metode.

Peto, fenomen komorbiditeta depresije u adolescenciji sa drugim emocionalnim
1 bihejvioralnim poremecajima dobro je poznat. Konsekventno, buduca istrazivanja bi
trebalo da popune jaz u smislu da 1li su odredeni kognitivni vulnerabilni faktori
specificni za depresiju ili su opsti faktori mentalnih poremecaja.

Znaci, ono $to se namece kao rezime je nuznost promene fokusirane ka: 1)
integraciji viSe modela; 2) neophodnom ukljucivanju razvojno psihopatoloskih
aspekata; 3) metodoloSkom 1 statistickom poboljSanju, ukljucujuci i najsavremenije

neuroimaging tehnike i metode.
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11. ZAKLJUCAK

Primenom istrazivackih procedura, pokusali smo da odgovorimo na otvorena
pitanja od kojih smo krenuli pri koncipiranju problema ovog istrazivanja. Na osnovu

rezultata istrazivanja izveli smo sledece zakljucke.

1. U okviru Transakcionog stres modela kognitivne vulnerabilnosti depresije u
adolescenciji, potvrdili smo pretpostavljena ocekivanja da postoji znacajna povezanost
izmedu faktora rizika kognitivne vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi; negativni
inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja), psihosocijalnih faktora (negativnih
zivotnih dogadaja, percipirane socijalne podrske), socio-demografskih faktora (Skolski
prosek, pol i uzrast), s jedne strane, i nivoa simptoma depresije sa druge. Svi ukljuceni
faktori rizika u modelu su jako medusobno povezani i imaju visoku interkorelaciju.

2. Najvecu korelaciju (negativna povezanost) sa nivoom simptoma depresije ima
percipirana socijalna podrska, a najnizu korelaciju (pozitivha povezanost) sa nivoom
simptoma depresije imaju negativni zivotni dogadaji u domenu romanticne veze. Jedino
pol i uzrast nisu statisticki znacajno povezani sa nivoom simptoma depresije.

3. Potvrdili smo i pretpostavljena ocekivanja da su faktori rizika koji su bili
predmet naSeg interesa znacajni prediktori nivoa simptoma depresije. Hijerarhiska
multipla regresiona analiza je pokazala da postoji znacajna predikcija u oba koraka, i da
je moguée u prvom modelu preko socio-demografskih prediktora (pol, uzrast i Skolski
prosek) predvideti 6.9% prisustvo i nivo simptoma depresije u klinickoj, 58.9% u
subklinickoj 1 43.1% u kontrolnoj grupi. U drugom koraku, analiza tri prediktivna
modela, za svaku grupu posebno, pokazala je da najvecu prediktivnu mo¢ ima model
klinicke grupe, odnosno da prediktori: ruminativni stil reagovanja, disfunkcionalni
stavovi, negativni inferencijalni stil, negativni zivotni dogadaji i percipirana socijalna
podrska mogu da predvide 90.4% nivoa simptoma klinicke depresije, Sto je veoma
visok efekt. Za subklini¢ku grupu ovi prediktori zajedno mogu da predvide 89.5% nivoa

simptoma subklini¢ke depresije 1 86.8% niskog nivoa simptoma depresije kod kontrolne

grupe.
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4. U klinickoj grupi, kao najjaci prediktor iz grupe unesenih faktora rizika,

pokazala se niska precipirana socijalna podrska, koja predvida viSi nivo simptoma
depresije. Po veli¢ini bete, odnosno po jacini veze prediktora i kriterijuma, slede:
naglaSeni ruminativni stil reagovanja, negativni zivotni dogadaji, disfunkcionalni
stavovi 1 najslabiji iz ove grupe je negativni inferencijalni stil. Sa veoma niskom
negativnom vrednos¢u bete je prediktor uzrast ($to je niza uzrast raste nivo depresije),
Sto ima smisla 1 uklapa se u stavove razvojnih psihopatologa (Abela & Hankin, 2008),
da je upravo prelaz iz detinjstva u ranu adolescenciju prva klju¢na tacka u pojavljivanju
depresije.

Analiza u subklinickoj grupi je pokazala da, isto kao i u klini¢koj grupi, iz grupe

faktora rizika, percipirana socijalna podrska je najjaci prediktor, odnosno postoji niska
percipirana socijalna podrska, koja predvida subklinicki nivo simptoma depresije. Slede
naglaSeni disfunkcionalni stavovi kao znac¢ajni prediktor, veliki broj negativnih Zivotnih
dogadaja, naglaSeni negativni inferencijalni stil i na kraju, razli¢ito od klinicke grupe,
kod koje je po vrednosti bete odmah iza percipirane socijalne podrSke, pojavio se
ruminativni stil reagovanja. Niska akademska efikasnost, nizak skolski prosek, kao u
zacaranom krugu vodi ka viSem nivou simptoma depresije.

U kontrolnoj grupi, za razliku od klinicke i1 subklinicke grupe, percipirana

socijalna podrSka nije najjaci prediktor. U kontrolnoj grupi, nizak nivo depresije je
predviden od strane znacajnih prediktora: nenaglaSen ili odsustvo negativnog
inferencijalnog stila, visoka percipirana socijalna podrska, mali broj negativnih zivotnih
dogadaja, nizak nivo disfunkcionalnih stavova, nizak nivo ruminativnog stila
reagovanja. Svi ovi prediktori su pokazali da predvidaju nizak nivo simptoma depresije.
Uzrast se 1 u ovoj grupi, kao i u klinickoj, pokazala kao znacajan, ali najslabiji
prediktor.

5. Zanimljivo je da se u kognitivno-psihosocijalnim prediktivnim modelima, kod
klini¢ke i1 subklinicke grupe, kao najjaci prediktor uvek pojavljuje percipirana socijalna
podrska, sto potvrduje naSa ocCekivanja da ¢emo opravdati ukljucivanje percipirane
socijalne podrske u prediktivne modele depresije u adolescenciji.

6. S ciljem provere dijateza-stres modela, pretpostavili smo da ¢e se faktori
kognitivne vulnerabilnosti javiti kao prediktori simptoma depresije u adolescenciji,

posle pojave negativnih zivotnih dogadaja, stupajuci s njima u interakciju i predvidajuci
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nivo depresije. Analiza rezultata je pokazala da je moguée znacajno predvideti nivo
simptoma depresije preko ruminativnog stila reagovanja, disfunkcionalih stavova,
negativnog inferencijalnog stila i njihove interakcije sa negativnim zivotnim

dogadajima, i to sa 62.5% u klinickoj grupi. Analiza je pokazala da postoji znacajna

predikcija nivoa simptoma depresije u subklinickoj grupi i da je moguce preko
navedenih prediktora predvideti 63.3% nivoa simptoma depresije BDI u subklinickoj
grupi 1 65.9% u kontrolnoj grupi.

7. Kada je prediktivni model depresije u adolescenciji bio izgraden iskljucivo na
osnovu faktora rizika kognitivne vulnerabilnosti, negativnih zivotnih dogadaja i njihove

interakacije, onda u prediktivnom modelu klinicke grupe, ruminativni stil reagovanja

ima ulogu najjaceg prediktora nivoa simptoma depresije, zatim slede disfunkcionalni
stavovi, negativni inferencijalni stil, a najslabiji su negativni zivotni dogadaji. U

prediktivnom modelu subklinicke grupe, kao najjaci prediktori su se pojavili

disfunkcionalni stavovi, negativni zivotni dogadaji, negativni inferencijalni stil,
ruminativni stil reagovanja. Najslabiji prediktor je interakcija izmedu negativnih
zivotnih dogadaja 1 disfunkcionalnih stavova. Zanimljivo je da se jedino u ovoj
subklinickoj grupi, interakcija izmedu negativnih zivotnih dogadaja i disfunkcionalnih

stavova pojavljuje kao znacajni faktor rizika. Analiza rezultata u okviru kontrolne grupe

pokazala je da se kao faktori rizika i znacajni prediktori za pojavljivanje depresije u
ovom modelu izdvajaju: negativni inferencijalni stil, disfunkcionalni stavovi, negativni
zivotni dogadaji, i ruminativni stil reagovanja.

8. Potvrda dijateza-stres modela je nalaz da interakcija izmedu disfunkcionalnih
stavova i negativnih zivotnih dogadaja u subklinickoj grupi doprinosi predvidanju nivoa
simptoma depresije. Dakle, poSto je uvodenje interakcija u model znacajno povecalo
predikciju u subklini¢koj grupi (2.2%), to nam pokazuje da disfunkcionalni stavovi
znacajno interaguju sa negativnim dogadajima pri predikciji simptoma depresije.

9. Prilikom kontrolisanja pola, uzrasta i negativnih zivotnih dogadaja u
prediktivnom modelu, od uvedenih faktora rizika depresije pokazalo se da su svi faktori
rizika znacajni prediktori za predvidanje nivoa simptoma depresije, i da ne postoje
velike razlike u doprinosu u objasnjavanju ukupne varijanse depresije. Zajedno ovi
prediktori mogu da predvide 62.3% nivoa simptoma depresije BDI u klinickoj, 62.6% u

subklinickoj 1 65.5% u kontrolnoj grupi. Razlike postoje u jacini veze svakog prediktora
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sa kriterijumom (nivo simptoma depresije) u zavisnosti od grupe. Tako, za klinicku

grupu najjaci prediktor je ruminativni stil reagovanja, za subklinicku grupu su

difunkcionalni stavovi 1 za kontrolnu grupu najjaci prediktor je negativni inferencijalni
stil.

10. Rezultati istrazivanja daju inicijalne argumente za potkrepu teze da se faktori
kognitivne vulnerabilnosti stabilizuju u relativno stabilne, individualne dispozicije,
tokom prelaza iz srednjeg detinjstva u ranu adolescenciju, a posebno pocetkom rane
adolescencije i dalje se sve vise konsoliduju i stabilizuju u periodu rane adolescencije.
Razli¢iti faktori kognitivne vulnerabilnosti mogu biti relativno nezavisni jedni od
drugih, ali kasnije postanu veoma povezani medusobno, tokom tranzicije iz detinjstva u
ranu adolescenciju. Kada se multipli faktori konsoliduju u setove relativno
interkorelirane kognitivne vulnerabilnosti, tada se stepen vulnerabilnosti za depresiju
medu adolescentima povecava (Abela & Hankin, 2008). Preciznije, verovatnije je da
akumulacija iskustva i porast kognitivnih informacionih sposobnosti, a samim tim i
pojava generalizacije, vodi do veée stabilizacije 1 konsolidacije specifi¢nih kognitivnih
vulnerabilnih faktora i1 veée povezanosti izmedu razliCitih faktora kognitivne
vulnerabilnosti.

11. Dobijeni rezultati su u saglasnosti sa nasim ocekivanim rezultatima da
percipirana socijalna podrska moderira povezanost izmedu negativnih Zivotnih
dogadaja i nivo simptoma depresije, 1 da je u saglasnosti sa opredeljenjem socijalne

podrske kao ,stres amortizera®, ali samo za subklinicku grupu. Promena predikcije

izmedu dva koraka je znacajna samo u subklinickoj grupi, 1 iznosi 1.9% Sto govori u
prilog tome da interakcija izmedu negativnih zZivotnih dogadaja i percipirane socijalne
podrske, doprinosi predvidanju nivoa simptoma depresije, BDI, ali samo u subklinickoj
grupi. To znaci da visoka interakcija izmedu negativnih Zivotnih dogadaja i percipirane
socijalne podrske vodi nizem nivou simptoma depresije.

Dalje, nasi rezultati sugeriSu da je opravdano ukljucivanje percipirane socijalne
podrske, kao psihosocijalnog faktora rizika, u kognitivno-bihejvioralne etioloske
modele depresije i da postoji opravdanost tendencije da se poslednjih godina prosiruju
kognitivno-bihejvioralni modeli integrisanjem faktora rizika iz socijalne sredine,

percipirane socijalne podrske.
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12. Potvrdili smo nasa ocekivanja da se grupa adolescenata sa klinickom
depresijom, grupa sa subklini¢Ckom depresijom i kontrolna grupa, medusobno znacajno
razlikuju u odnosu na faktore rizika kognitivne vulnerabilnosti (disfunkcionalni stavovi,
negativni inferencijalni stil i ruminativni stil reagovanja) i psihosocijalne faktore
(negativni zivotni dogadaji i percipirana socijalna podrska).

13. Kvantitativne razlike su takve da klinicki uzorak ima: najvisi nivo simptoma
depresije (BDI); naglaseni ruminativni stil reagovanja (RUM); naglaSeni nivo
disfunkcionalnih stavova (DAS) i negativni inferencijalni stil (ACSQ); veci broj
negativnih zivotnih dogadaja (ALEQ); a najnizi nivo percipirane socijalne podrske

(MPSS). Subklinicki uzorak ima nizi nivo gore navedenih faktora, osim viSeg nivoa

percipirane socijalne podrske (MPSS). U poredenju sa prethodne dve grupe, kontrolna
grupa ima: najnizi nivo simptoma depresije (BDI); nenaglaseni nivo ruminativnog stila
reagovanja (RUM); najnizi nivo disfunkcionalnih stavova (DAS); nenaglaseni negativni
inferencijalni stil (ACSQ); mali broj negativnih Zivotnih dogadaja (ALEQ), a najvisi
nivo percipirane socijalne podrSske (MPSS). Dakle, u odnosu na uzrast, tri grupe se
znacajno ne razlikuju, a razlikuju se u odnosu na sve faktore rizika.

Kada su analize napravljene na subskalama, posle sprovedenih Scheffe
naknadnih testova, jasno se vidi da su razlike takve da su jedino u odnosu na negativne
zivotne dogadaje u domenu romanticne veze (ALEQrr), klinicki i subklini¢ki uzorak
jednaki i imaju veci broj negativnih zivotnih dogadaja u domenu romanti¢ne veze od
ispitanika u kontrolnoj grupi. Drugim re¢ima, mozZemo da zakljucimo da smo potvrdili
pretpostavljena ocekivanja o depresiji kao kontinuumu, odnosno o dimenzionalnom
psiholoskom modelu depresije i postojanju kvantitativnih razlika izmedu grupa u
odnosu na faktore rizika za depresije.

14. Ocekivali smo da ¢e se grupe adolescenata sa klinickom i subklinickom
depresijom razlikovati od kontrolne (neklinicke) grupe, u odnosu na varijable pol i

uzrast. Dobijeni rezultati nisu potvrdili nasa oc¢ekivanja.

Ono $to fascinira u klinickoj psihologiji i razvojnoj psihopatologiji je bogatstvo
naucnih argumenata i pristupa, i izazov da ostvarite nemogucu misiju, da integrisete sve
te argumente 1 pokuSate da date odgovor na kljucna pitanja. Ipak, i pored ogranicenja i

toga Sto je potrebno mnogo vise istrazivanja da bi se razumela depresija kod
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adolescenata, smatramo da ovaj rad daje doprinos proucavanju problematike depresije u
adolescenciji, izmedu ostalog i zato $to je jedan je od retkih u regionu i prvi u R.
Makedoniji, koji tretira tematiku kognitivne vulnerabilnosti u adolescenciji iz razvojno
psihopatoloske perspektive aspekta ovog fenomena. NasSe je istrazivanje jedno od
malobrojnih u svetu koje je pokusalo da doprinese, makar skromno, rasvetljavanju

fenomena subklini¢ke depresije u adolescenciji.
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Prilog A

Spisak skracenica

M.LN.L. kid screen /DSM-IV - TR/ (Sheehan & Lecrubier, 2001/2006) = M.L.N.L
intervju

DAS (disfunkcionalni stavovi) = Skala disfunkcionalnih stavova (Dysfunctional
Attitude Scale, DAS, Weissman & Beck, 1978)

ACSQ (negativne inferencije) = Upitnik kognitivnog stila adolescenata (Adolescent
Cognitive Style Questionnaire, ACSQ, Hankin & Abramson, 2002)

ACSQ (t) = ukupni skor na subskalama

ACSQ (st) = subskala stabilnost (uzroci)

ACSQ (gl) = subskala globalnost (uzroci)

ACSQ (ia) = subskala interna atributivnost (uzroci)

ACSQ (gen) = subskala generalizacija (posledice)

ACSQ (so) = subskala o samooptuzivanju (sebe).

RUM (ruminativni stil reagovanja) = Upitnik ruminativnog stila reagovanja (Response
Style Questionnaire, RSQ, Nolen-Hoeksema & Morrow, 1991)

ALEQ (negativni zivotni dogadaji, stresori) = Upitnik zivotnih dogadaja adolescenata
(Adolescent Life Events Questionnaire, ALEQ, Hankin & Abramson, 2002)

ALEQ (t) = ukupni skor na subskalama

ALEQfam = subskala porodica i roditelji

ALEQrr = subskala romanti¢ne veze

ALEQs = subskala skola i ¢asovi

ALEQfr = subskala drugari i socijalne aktivnosti

MPSS (percipirana socijalna podrska) = Multidimenzionalna skala percipirane socijalne
podrske (The Multidimensional Scale of Perceived Social Support, MPSS, Zimet,
Dahlem, Zimet & Farley, 1988)

MPSSt = ukupni skor na subskalama

MPSSso = subskala znacajni drugi

MPSSfam = subskala porodica i MPSSfr = subskala drugari

BDI-II (nivo depresije) = Bekova Skala depresije (Beck Depression Inventory II, BDI-
II, Beck, Steer, & Brown,1996
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Prilog B

Prilog B.1.

Tabela B. 1. Pirsonovi koeficijenti korelacije izmedu varijabli koje visoko koreliraju

BDI RUM DAS ACSQt | ACSQia ACSQst ACSQgI ACSQgen ACSQsb ALEQt | ALEQfam ALEQrr | ALEQs | ALEQfr MPSSt | MPSSso MPSSfam MPSSfr
BDI Korelacija 1 874" 897" 9017 901" .903” .904” .899” .899” 877" 778" 515" 763" .818" -.908" -.898" -.905" -.903"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
RUM Korelacija 874" 1 968" .966™ 964" .963" .962" .963" 963" 957" 897" .609” 767" .828" -.968" -.963" -.960" -.962"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
DAS Korelacija 897" .968™ 1 974" 972" 972" 970" 9717 973" 962" .890” .608" a7 .848" =977 -974" -9717 -.969"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ACSQt Korelacija .901™ .966" 974" 1 .999” .999” .999” .999” .999” 958" .880" 587" .785" .856" -.983" -978" -975" =977
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ACSQia Korelacija 901" .964" 972" .999” 1 .999” .998" .998” 999" .956" .878" .587" 785" .854" -.981" =977 -973" -.976"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ACSQst Korelacija 903" .963" 972" .999” 999" 1 .998" .998” .998” .955™ .876" .585" .786" .856" -.981" -977" -973" -.975"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ACSQgl Korelacija 904" .962" 970" .999” 998" .998" 1 .998" .998” .955™ 875" .585" .786" .857" -.980" -976" -972" -.975"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ACSQgen | Korelacija .899” .963" 971 .999” 998" .998" .998" 1 .998” .956™ 879" .584" 784" .855" -.981" -977" -973" -.976"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ACSQsb Korelacija .899” 963" 973" .999” .999” .998” .998” .998" 1 956" .878" .588" 786" .855" -.981" -977" -973" -.975”
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
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ALEQt Korelacija 877" 957" .962" .958" .956" .955" .955” .956" .956" 1 910" .693" .800" .876" -.960" -.958" -.946" -.958"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ALEQfam | Korelacija 778" .897" .890™ .880" .878" .876" .875" .879" .878" .910” 1 432" 756" 631" -.885" -.878" -.890" -.870"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ALEQrr Korelacija 515" .609” .608™ .587" .587" .585" .585" .584" .588" .693" 432" 1 .348" 7427 -.596" -611" -.551" -.618"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ALEQs Korelacija 763" 767" s 785" 785" 786" 786" 784" 786" .800" 756" .348" 1 592" -776" -.764" -.784" -.766"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
ALEQfr Korelacija .818" .828" .848" .856" .854" .856" .857" .855" .855" .876" 6317 742" 592" 1 -.855" -.858" -.826" -.866"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
MPSSt Korelacija -.908" | -968"| -977" -.983" -.981" -.981" -.980" -.9817 -.981" -.960" -.885" -.596" -776" -.855" 1 .996™ 992" .994”
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
MPSSso Korelacija -.8987 | -963"| -974" -.978" =977 =977 -.976" =977 =977 -.958" -.878" -611" -.764" -.858" .996" 1 .980" .989”
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
MPSSfam | Korelacija -905"| -.960"| -.971" -.975" -.973" -.973" -.972" -.973" -.973" -.946" -.890" -.551" -.784" -.826" .992" .980™ 1 976"
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
MPSSfr Korelacija -903" | -.962"| -.969" -977" -.976" -.975" -.975" -.976" -.975” -.958" -.870" -.618" -.766" -.866" .994" .989" 976" 1
p .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
N 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412 412
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Prilog B.2.

Ekstrahovani faktori na skalama i subskalama

Tabela B. 2.1. Ekstrahovani faktori na skalama

Svojstvene vrednosti Svojstvene vrednosti rotiranih
Faktor faktora
Ukupno | % Varijanse | Kumulativni % Total | % Varijanse | Kumulativni %
1 4.869 97.381 97.381 1.519 30.379 30.379
2 .050 .998 98.379 1.465 29.296 59.675
3 .038 .760 99.139 1.224 24.479 84.154
4 .026 522 99.662 736 14.725 98.878
5 .017 338 100.000 .056 1.122 100.000

Tabela B.2.2. Ekstrahovani faktori na subskalama

Svojstvene vrednosti Svojstvene vrednosti rotiranih faktora
Faktor
Total % Varijanse | Kumulativni % Total | % Varijanse Kumulativni %
1 12.356 88.257 88.257 8.302 59.301 59.301
2 .836 5.973 94.230 2.184 15.599 74.900
3 306 2.185 96.415 2.049 14.636 89.536
4 243 1.737 98.152 .664 4.740 94.276
5 .085 .610 98.762 .600 4.283 98.559
6 .064 454 99.216 .056 402 98.962
7 .043 309 99.526 .039 280 99.241
8 .029 208 99.734 .039 279 99.521
9 .020 144 99.878 .035 247 99.768
10 .011 .076 99.954 .026 186 99.954
11 .002 .016 99.970 .002 .013 99.967
12 .002 012 99.983 .002 .012 99.979
13 .001 .010 99.993 .002 .012 99.991
14 .001 .007 100.000 .001 .009 100.000
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Tabela B.2.3. Ekstrahovani faktori na skalama, svojstvene vrednosti-klinicka grupa

Svojstvene vrednosti

Svojstvene vrednosti rotiranih faktora

Faktor Ukupno % Varijanse | Kumulativni % Ukupno | % Varijanse | Kumulativni %
1 3.702 74.034 74.034 1.052 21.047 21.047
2 402 8.034 82.068 1.014 20.288 41.336
3 351 7.017 89.085 1.012 20.233 61.569
4 307 6.132 95.217 965 19.304 80.872
5 .239 4.783 100.000 .956 19.128 100.000

Tabela B.2.4. FEkstrahovani faktori na skalama, svojstvene vrednosti-subklini¢ka grupa

Svojstvene vrednosti

Svojstvene vrednosti rotiranih faktora

Faktor Ukupno % Varijanse | Kumulativni % | Ukupno | % Varijanse | Kumulativni %
1 3.792 75.846 75.846 1.199 23.982 23.982
2 448 8.956 84.803 1.141 22.823 46.805
3 439 8.784 93.587 1.141 22.818 69.623
4 186 3.715 97.301 .879 17.590 87.213
5 135 2.699 100.000 .639 12.787 100.000

Tabela B.2.5. Ekstrahovani faktori na skalama, svojstvene vrednosti-kontrolna grupa

Svojstvene vrednosti

Svojstvene vrednosti rotiranih faktora

Faktor Ukupno % Varijanse | Kumulativni % | Ukupno |% Varijanse | Kumulativni %
1 3.684 73.687 73.687 1.094 21.871 21.871
2 491 9.821 83.507 1.027 20.530 42.401
3 363 7.259 90.767 1.023 20.463 62.864
4 268 5.368 96.134 .946 18.918 81.782
5 193 3.866 100.000 911 18.218 100.000
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Prilog B. 3. Pirsonovi koeficijenti korelacije ortogonalizovanih varijabli ukupnih skorova i

subskala

Tabela B. 3.1. Pirsonovi koeficijenti korelacije ortogonalizovanih varijabli ukupnih skorova

MPSS | ALEQ_MPSS
ALEQ
Grupa BDI _neg interakcija_
ortog
ortog ortog
BDI 1.000 378 .529 132
ALEQ_ortog 378 1.000 .000 .198
MPS neg
529 .000 1.000 .017
ortog
ALEQ MPS_
Klinicka interakcija_ | .132 | .198 017 1.000
N=139 ortog
BDI .000 .000 .060
ALEQ_ortog .000 .500 .010
p MPS neg ortog | .000 .500 422
ALEQ MPS_
.060 .010 422
interakcija_ortog
BDI 1.000 444 .529 .069
ALEQ_ortog 444 1.000 .000 136
MPS neg ortog | .529 .000 1.000 -.236
ALEQ MPS_
Subklinicka .069 136 -.236 1.000
interakcija_ortog
N=133 BDI .000 .000 214
ALEQ_ortog .000 .500 .059
p MPS neg ortog | .000 .500 .003
ALEQ MPS_
214 .059 .003
interakcija_ortog
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Kontrolna

N=140

BDI 1.000 358 441 .098
ALEQ_ortog 358 1.000 .000 .013
MPS neg ortog | .441 .000 1.000 071
ALEQ_MPS
.098 .013 .071 1.000
interakcija_ortog
BDI .000 .000 125
ALEQ ortog .000 .500 440
MPS neg ortog | .000 .500 201
ALEQ_MPS
125 440 201

interakcija_ortog
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Tabela B.3.2. Pirsonovi koeficijenti korelacije ortogonalizovanih varijabli supskala

RUM_ | DAS | ACS | ALE_ MPS
Grupa BDI | pol |uzrast|prosek
ortog | ortog | ortog | ortog | neg_ortog
BDI 1.000 | .155 | .216 | -.012 | 427 391 .379 378 529
pol 155 11.000| .023 | -.141 | .196 | -.082 .036 121 .064
uzrast 216 | .023 | 1.000| -.059 | .107 | -.044 .051 451 .084
prosek -.012 | -.141 | -.059 | 1.000 | .055 .072 -.082 .085 -.102
RUM _ortog | .427 | .196 | .107 | .055 | 1.000 | .000 .000 .000 .000
DAS ortog | .391 |-.082|-.044| .072 | .000 | 1.000 .000 .000 .000
ACS_ortog | .379 | .036 | .051 | -.082 | .000 .000 1.000 | .000 .000
ALE ortog | .378 | .121 | .451 | .085 | .000 .000 .000 | 1.000 .000
MPS _neg_
529 | .064 | .084 | -.102 | .000 .000 .000 .000 1.000
Klinicka ortog
N=139 BDI .034 | .005 | .443 | .000 .000 .000 .000 .000
pol .034 394 | 048 | .010 .169 335 077 227
uzrast .005 | .394 246 | .105 .302 277 .000 163
prosek 443 | .048 | 246 262 201 .169 .160 116
RUM _ortog | .000 | .010 | .105 | .262 .500 .500 .500 .500
’ DAS ortog | .000 | .169 | .302 | .201 .500 .500 .500 .500
ACS_ortog | .000 | .335 | .277 | .169 | .500 .500 .500 .500
ALE ortog | .000 | .077 | .000 | .160 | .500 .500 .500 .500
MPS neg
.000 | 227 | .163 | .116 | .500 .500 .500 .500
ortog
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BDI 1.000 | -.101 | -.023 | -.764 | 314 456 325 444 529

pol -.101 | 1.000| .010 | .048 | .085 | -.128 .027 .037 -.128
uzrast -.023 | .010 | 1.000| .051 | -.022 | .082 -.025 107 -.141
prosek -764 | .048 | .051 | 1.000 | -261 | -322 | -323 | -343 -.442
RUM _ortog | .314 | .085 | -.022 | -.261 | 1.000 | .000 .000 .000 .000
DAS ortog | .456 |-.128 | .082 | -322 | .000 | 1.000 | .000 .000 .000
ACS_ortog | .325 | .027 | -.025| -323 | .000 .000 1.000 | .000 .000

ALE ortog | .444 | .037 | .107 | -343 | .000 .000 .000 | 1.000 .000

MPS neg
Subklinicka 529 1 -128 | -.141 | -.442 | .000 .000 .000 .000 1.000
ortog
N=133
BDI . .124 | 394 | .000 | .000 .000 .000 .000 .000
pol 124 . 455 | 293 | .166 .071 381 338 071
uzrast 394 | 455 . 281 401 173 .389 110 .053
prosek .000 | .293 | .281 . .001 .000 .000 .000 .000
RUM _ortog | .000 | .166 | .401 | .001 . .500 .500 .500 .500
p
DAS ortog | .000 | .071 | .173 | .000 | .500 . .500 .500 .500
ACS_ortog | .000 | .381 | .389 | .000 | .500 .500 . .500 .500
ALE ortog | .000 | .338 | .110 | .000 | .500 .500 .500 . .500
MPS neg
.000 | .071 | .053 | .000 | .500 .500 .500 .500
ortog
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BDI 1.000 | -.085 | -.021 | -.644 | .340 .396 .505 358 441

pol -.085 |1.000| .027 | -.005 | -.094 | -.090 | -.018 | -.001 -.042
uzrast -.021 | .027 | 1.000 | -.116 | -.047 | -.193 | -.171 440 234
prosek -.644 | -.005 | -.116 | 1.000 | -.265 | -273 | -260 | -.361 -.324
RUM _ortog | .340 | -.094 | -.047 | -.265 | 1.000 | .000 .000 .000 .000
DAS ortog | .396 |-.090 | -.193 | -273 | .000 | 1.000 | .000 .000 .000
ACS_ortog | .505 | -.018 | -.171 | -.260 | .000 .000 1.000 | .000 .000

ALE ortog | .358 | -.001 | .440 | -361 | .000 .000 .000 | 1.000 .000

MPS neg
441 | -.042 | 234 | -.324 | .000 .000 .000 .000 1.000
Kontrolna ortog
N=140
BDI . .158 | .401 | .000 | .000 .000 .000 .000 .000
pol 158 ) 376 | 477 | 135 144 417 495 310
uzrast 401 | 376 . .086 | .289 011 .022 .000 .003
prosek .000 | .477 | .086 . .001 .001 .001 .000 .000
RUM ortog | .000 | .135 | .289 | .001 . .500 .500 .500 .500
p
DAS ortog | .000 | .144 | .011 | .001 .500 ) .500 .500 .500
ACS ortog | .000 | .417 | .022 | .001 .500 .500 ) .500 .500
ALE ortog | .000 | .495 | .000 | .000 | .500 .500 .500 . .500
MPS neg
.000 | .310 | .003 | .000 | .500 .500 .500 .500
ortog
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Prilog B.4. Jednofaktorskom univarijantnom analizom varijanse testirane su razlike izmedu
tri grupe (klinicke, subklinicke i kontrolne) u odnosu na: uzrast, BDI, DAS; ALEQ, ACSQ,
RUM i MPSS, ukupne skorove i subskale

Tabela B.4.1. Deskriptivni pokazatelji

95% Interval poverenja

Grupa Gornja Donja
N M SD SE granica granica Min. Max.
uzrast
Klinicka 139 15.662 1.237 .105 15.454 15.869 13.00 17.00
Subklini¢ka 133 15.804 1.209 .105 15.597 16.012 13.00 17.00
Kontrolna 140 15.650 1.229 .104 15.445 15.855 13.00 17.00
Ukupno 412 15.704 1.224 .060 15.585 15.822 13.00 17.00
BDI
Klinicka 139 51.194 5.438 461 50.282 52.106 38.00 60.00
Subklinicka 133 20.751 2.257 .196 20.365 21.139 17.00 25.00
Kontrolna 140 7.735 1.625 137 7.464 8.007 5.00 12.00
Ukupno 412 26.599 18.690 921 24.789 28.410 5.00 60.00
RUM
Klinicka | 139 35.863 3.439 292 35.286 36.440 27.00 40.00
Subklinicka 133 29.616 3.261 .283 29.057 30.176 22.00 38.00
Kontrolna 140 12.914 1.728 .146 12.626 13.203 10.00 18.00
Ukupno 412 26.048 10.191 .503 25.062 27.035 10.00 40.00
DAS
Klinicka 139 233.554 26.119 2.215 229.173 237.934 178.00 | 275.00
Subklinicka 133 180.083 26.775 2.322 175.490 184.675 113.00 | 242.00
Kontrolna 140 68.414 11.037 .933 66.570 70.258 48.00 98.00
Ukupno 412 160.177 72.923 3.593 153.115 167.240 48.00 | 275.00
ACSOt
Klinicka | 139 6.539 .248 .021 6.497 6.580 5.70 6.96
Subklini¢ka 133 4.947 721 .062 4.823 5.070 2.92 6.14
Kontrolna 140 1.940 .500 .042 1.856 2.023 1.12 2.74
Ukupno 412 4.462 1.993 .098 4.268 4.655 1.12 6.96
ACSQia
Klinicka 139 6.650 .262 .022 6.605 6.694 5.80 7.00
Subklinicka 133 5.039 767 .066 4.908 5.172 2.00 6.30
Kontrolna 140 2.024 510 .043 1.938 2.109 1.10 2.90
Ukupno 412 4.558 2.010 .099 4.363 4.753 1.10 7.00
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ACSOQst

Klinicka 139 6.583 272 .023 6.537 6.630 5.80 7.00
Subklini¢ka 133 4.943 748 .065 4.815 5.072 2.00 6.10
Kontrolna 140 1.942 510 .043 1.857 2.027 1.10 2.70
Ukupno 412 4.477 2.014 .099 4.282 4.672 1.10 7.00
ACSQgi
Klinicka 139 6.506 .249 .021 6.464 6.548 5.70 6.90
Subklinicka 133 4.851 753 .065 4.722 4.980 1.80 6.10
Kontrolna 140 1.889 .506 .043 1.805 1.973 1.10 2.70
Ukupno 412 4.403 2.001 .098 4.209 4.597 1.10 6.90
ACSQgen
Klinicka | 139 6.430 .243 .021 6.389 6.471 5.60 7.00
Subklinicka 133 4.859 735 .064 4.733 4.985 1.80 6.10
Kontrolna 140 1.864 484 .041 1.783 1.945 1.10 2.70
Ukupno 412 4.371 1.981 .098 4.180 4.563 1.10 7.00
ACSQsb
Klinicka 139 6.587 .269 .023 6.542 6.632 5.60 7.00
Subklinicka 133 5.001 753 .065 4.872 5.131 2.00 6.20
Kontrolna 140 1.982 .509 .043 1.897 2.067 1.10 2.90
Ukupno 412 4.510 2.002 .099 4316 4.704 1.10 7.00
ALEQt 139 52.252 6.860 .582 51.101 53.402 35.00 66.00
Klinicka
Subklinicka 133 42.195 5.227 453 41.299 43.092 31.00 56.00
kontrolna 140 18.064 3.246 274 17.522 18.607 11.00 26.00
Ukupno 412 37.388 15.412 759 35.896 38.881 11.00 66.00
ALEQfam
Klinicka 139 20.748 3.390 287 20.180 21.317 15.00 27.00
Subklini¢ka 133 17.819 4.602 .399 17.030 18.609 9.00 27.00
Kontrolna 140 4.914 1.607 136 4.646 5.183 3.00 9.00
Ukupno 412 14.422 7.720 .380 13.675 15.170 3.00 27.00
ALEQrr
Klinicka | 139 7.115 2.167 183 6.752 7.479 3.00 11.00
Subklinicka 133 6.647 2.468 214 6.223 7.070 2.00 12.00
Kontrolna 140 3.885 1.808 153 3.584 4.189 1.00 8.00
Ukupno 412 5.866 2.588 127 5.619 6.117 1.00 12.00
ALEQs
Klinicka | 139 8.468 1.486 126 8.218 8.719 5.00 16.00
Subklini¢ka 133 6.301 2.074 .180 5.945 6.656 3.00 10.00
Kontrolna 140 3.929 1.402 118 3.694 4.163 2.00 8.00
ukupno 412 6.226 2.507 123 5.983 6.469 2.00 16.00
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ALEQfr

Klinicka | 139 15.942 2.206 187 15.572 16312 6.00 19.00
Subklini¢ka 133 11.429 3.991 346 10.744 12.113 3.00 18.00
Kontrolna 140 5.379 2.034 172 5.039 5.718 1.00 10.00
Ukupno 412 10.896 5.217 257 10.390 11.401 1.00 19.00
MPSSt

Klinicka 139 1.707 .343 .029 1.649 1.764 1.17 2.83
Subklinicka 133 3.176 .608 .053 3.072 3.280 242 4.58
Kontrolna 140 5.967 416 .035 5.896 6.035 5.00 6.67
Ukupno 412 3.628 1.842 .091 3.450 3.809 1.17 6.67

MPSSso
Klinicka 139 1.770 433 .037 1.697 1.842 1.25 3.00
Subklinicka 133 3.158 .633 .055 3.049 3.267 2.25 4.50
Kontrolna 140 5.946 457 .039 5.870 6.023 5.00 6.75
Ukupno 412 3.637 1.825 .090 3.460 3.814 1.25 6.75

MPSSfam
Klinicka 139 1.733 423 .036 1.661 1.804 1.00 3.00
Subklinicka 133 3.297 .689 .059 3.179 3.415 2.25 4.75
Kontrolna 140 6.148 .390 .033 6.083 6.213 5.25 6.75
Ukupno 412 3.738 1.915 .094 3.553 3.923 1.00 6.75

MPSSfr

Klinicka 139 1.619 406 .034 1.550 1.687 1.00 2.75
Subklinicka 133 3.072 .607 .053 2.967 3.176 2.25 4.50
Kontrolna 140 5.804 468 .039 5.725 5.882 4.75 6.75
Ukupno 412 3.510 1.820 .089 3.333 3.686 1.00 6.75
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Tabela B.4.2.

Znacajnost razlika aritmetickih sredina

dfl e F p
uzrast 2 409 666 514
BDI 2 409 | 5527842 | 000
RUM 2 409 | 2325071 | 000
DAS 2 409 | 1968382 | 000
ACSQt 2 409 | 2778117 ] 000
ACSQia 2 409 | 2551331 ] 000
ACSQst 2 409 | 2627731 | 000
ACSQgl 2 409 | 2617.424 | 000
ACSQgen 2 409 | 2738537 ] 000
ACSQsb 2 409 | 2580.990 | 000
ALEQt 2 409 | 1521707 | 000
ALEQfam 2 409 | 852094 | 000
ALEQrr 2 409 | 90836 | .000
ALEQs 2 409 | 256664 | 000
ALEQfr 2 409 | 478695 | 000
MPSSt 2 409 | 3000.144 | 000
MPSSso 2 409 | 2393.048 | 000
MPSSfam 2 409 | 2631220 | 000
MPSSfr 2 409 | 2525639 | 000
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Tabela B.4.3. Scheffe testovi- naknadno poredenje grupa

Razlika 95% Interval poverenja
sredine Donja Gornja
(I) Grupa (J) Grupa (I-) SE p granica granica
uzrast Klini¢ka Subklinicka -.142 .148 .631 -.507 222
Kontrolna .012 147 .997 -.348 372
Subklinicka |Klini¢ka 143 .149 .631 -.222 .507
Kontrolna 154 .148 582 -.209 519
Kontrolna | Klinicka -.012 147 .997 -.3723 348
Subklinicka -.154 .148 .582 -.5190 210
BDI Klinic¢ka Subklinicka 30.443" 429 .000 29.388 31.497
Kontrolna 43.458" 424 .000 42.418 44.499
Subklinicka |Klini¢ka -30.442" 429 .000 -31.496 -29.387
Kontrolna 13.016" 428 .000 11.963 14.068
Kontrolna | Klini¢ka -43.458" 423 .000 -44.499 -42.417
Subklinicka -13.016" 428 .000 -14.069 -11.963
RUM Klini¢ka Subklinicka 6.247" 352 .000 5.381 7.112
Kontrolna 22.949" .348 .000 22.094 23.803
Subklinicka |Klini¢ka -6.247" 352 .000 -7.112 -5.381
Kontrolna 16.702" 352 .000 15.838 17.566
Kontrolna Klini¢ka -22.949" .348 .000 -23.803 -22.094
Subklinicka -16.702" 352 .000 -17.566 -15.838
DAS Klini¢ka Subklinicka 53.471° 2.720 .000 46.788 60.154
Kontrolna 165.140° 2.685 .000 158.543 171.737
Subklinicka | Klini¢ka -53.471" 2.720 .000 -60.154 -46.788
Kontrolna 111.668° 2.715 .000 104.997 118.339
Kontrolna Klini¢ka -165.140" 2.685 .000 -171.737 -158.543
Subklinicka -111.668" 2.715 .000 -118.340 -104.997
ACSQOt Klincka Subklinicka 1.592" .063 .000 1.435 1.748
Kontrolna 4.599" .062 .000 4.445 4.753
Subklinicka |Klini¢ka -1.592° .064 .000 -1.748 -1.436
Kontrolna 3.007 .063 .000 2.851 3.163
Kontrolna | Klinicka -4.599" .063 .000 -4.753 -4.445
Subklinicka -3.007° .063 .000 -3.163 -2.851
ACSQia Klinicka Subklinicka 1.610" .067 .000 1.446 1.773
Kontrolna 4.626" .066 .000 4.465 4.787
Subklinicka |Klini¢ka -1.610° .067 .000 -1.773 -1.446
Kontrolna 3.016° .066 .000 2.852 3.180
Kontrolna | Klini¢ka -4.626" .066 .000 -4.788 -4.465
Subklinicka -3.016° .067 .000 -3.180 -2.853
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ACSQst Klini¢ka Subklinicka 1.640" .066 .000 1.478 1.801
Kontrolna 4.641" .065 .000 4.482 4.801
Subklinicka |Klini¢ka -1.640° .066 .000 -1.801 -1.478
Kontrolna 3.001" .065 .000 2.840 3.163
Kontrolna | Klinicka -4.641" .065 .000 -4.801 -4.482
Subklinicka -3.001° .066 .000 -3.163 -2.840
ACSQgl Klini¢ka Subklinicka 1.654" .065 .000 1.493 1.815
Kontrolna 4.616° 064 .000 4.457 4.775
Subklinicka | Klini¢ka -1.655" .065 .000 -1.815 -1.494
Kontrolna 2.962° .065 .000 2.801 3.122
Kontrolna | Klinicka -4.616" .064 .000 -4.775 -4.458
Subklinicka -2.962° .065 .000 -3.122 -2.801
ACSQgen Klini¢ka Subklinicka 1.571° .063 .000 1.418 1.727
Kontrolna 4.566" .062 .000 4412 4.720
Subklinicka |Klini¢ka -1.571" .064 .000 -1.727 -1.415
Kontrolna 2.995° .063 .000 2.839 3.151
Kontrolna | Klinicka -4.566" .062 .000 -4.720 -4.412
Subklinicka -2.995° .063 .000 -3.151 -2.839
ACSQsb Klini¢ka Subklinicka 1.585" .066 .000 1.423 1.748
Kontrolna 4.605" .065 .000 4.445 4.765
Subklinicka |Klini¢ka -1.585" .066 .000 -1.747 -1.423
Kontrolna 3.019" .065 .000 2.857 3.181
Kontrolna | Klini¢ka -4.605" .065 .000 -4.765 -4.445
Subklinicka -3.019° .066 .000 -3.181 -2.858
ALEQt Klini¢ka Subklinicka 10.056" .645 .000 8.472 11.641
Kontrolna 34.187 .637 .000 32.623 35.752
Subklinicka |Klini¢ka -10.056" .645 .000 -11.641 -8.472
Kontrolna 24.131° 644 .000 22.549 25.713
Kontrolna | Klinicka -34.187 .637 .000 -35.752 -32.623
Subklinicka -24.131° .644 .000 -25.713 -22.549
ALEQfam Klini¢ka Subklinicka 2.929" 413 .000 1.914 3.943
Kontrolna 15.834" 408 .000 14.832 16.835
Subklinicka | Klini¢ka -2.929" 413 .000 -3.943 -1.914
Kontrolna 12.905" 412 .000 11.892 13.918
Kontrolna | Klinicka -15.834° 408 .000 -16.835 -14.832
Subklinicka -12.905" 412 .000 -13.918 -11.892
ALEQrr Klini¢ka Subklinicka 468 262 203 -.175 1.112
Kontrolna 3.229 258 .000 2.594 3.864
Subklinicka | Klinicka -.468 262 203 -1.112 175
Kontrolna 2.761" 261 .000 2.119 3.403
Kontrolna | Klinicka -3.229" 258 .000 -3.864 -2.594
Subklinicka -2.761° 261 .000 -3.403 -2.119
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ALEQs Klini¢ka Subklinicka 2.169° 203 .000 1.669 2.665
Kontrolna 4539 .200 .000 4.047 5.031

Subklinicka |Klini¢ka 2.169° 203 .000 -2.666 -1.668

Kontrolna 2372 202 .000 1.874 2.870

Kontrolna | Klinicka -4.539" 204 .000 -5.031 -4.047

Subklinicka 2.372° .203 .000 -2.870 -1.874

ALEQfr Klini¢ka Subklinicka 4514 347 .000 3.661 5.366
Kontrolna 10.564" 343 .000 9.722 11.405

Subklinicka | Klini¢ka -4.514° 347 .000 -5.366 -3.661

Kontrolna 6.050" 346 .000 5.199 6.901

Kontrolna | Klinicka -10.564" 343 .000 -11.406 -9.722

Subklinicki -6.050" 346 .000 -6.901 -5.199

MPSSt Klini¢ka Subklinicka -1.469° .057 .000 -1.608 -1.330
Kontrolna -4.259° .056 .000 -4.396 -4.121

Subklinicka |Klini¢ka 1.469" .057 .000 1.330 1.608

Kontrolna -2.789° .056 .000 -2.928 -2.650

Kontrolna | Klinicka 4.259" .056 .000 4.121 4.396

Subklinicka 2.789° .057 .000 2.651 2.928

MPSSso Klini¢ka Subklinicka -1.388" .062 .000 -1.541 -1.235
Kontrolna -4.177" .061 .000 -4.327 -4.026

Subklinicka |Klini¢ka 1.388" .063 .000 1.235 1.541

Kontrolna -2.788" .062 .000 -2.941 -2.635

Kontrolna | Klini¢ka 4177 .061 .000 4.026 4.328

Subklinicka 2.788" .062 .000 2.635 2.941

MPSSfam Klini¢ka Subklinicka -1.564" .062 .000 -1.718 -1.411
Kontrolna -4.415" .061 .000 -4.567 -4.264

Subklinicka |Klini¢ka 1.564" .063 .000 1.411 1.718

Kontrolna -2.851° .061 .000 -3.005 -2.698

Kontrolna Klini¢ka 4415 .061 .000 4.264 4.567

Subklinicka 2.851° .062 .000 2.698 3.005

MPSSfr Klini¢ka Subklinicka -1.453" .061 .000 -1.601 -1.304
Kontrolna -4.185" .059 .000 -4.332 -4.038

Subklinicka | Klini¢ka 1.453" .061 .000 1.304 1.601

Kontrolna 2.732° .060 .000 -2.881 -2.584

Kontrolna Klini¢ka 4.185" .060 .000 4.038 4.332

Subklinicka 2.732° .060 .000 2.584 2.881
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Prilog C

Prilog C. 1 Lista osnovnih podataka

Unapred se zahvaljujemo na saradnji u popunjavanju upitnika koji je pred tobom i

testova koji slede. Ovo ispitivanje je anonimno, tako da podaci koji navedes ni na koji nacin

ne mogu biti dovedeni u vezu sa tobom, niti koris¢eni u bilo koje druge svrhe osim za nau¢no

istrazivanje. Molimo te stoga da tacno i iskreno odgovaras i1 pazljivo proveris da li si dao/-la

odgovor na svako od postavljenih pitanja.

Molimo te da zaokruzivanjem ili upisivanjem navedes sve potrebne podatke

Kod

Datum

Mesto

Institucija (Skola/Klinika)

Pol (zaokruzi) muski
zenski

Uzrast (zaokruZzi) 13 godina
14 godina
15 godina
16 godina
17 godina

Obrazovanje (zaokruzi) VII razred
VIII razred
I godina
II godina
III godina

Prose¢ni Skolski uspeh iz prethodne 2

Skolske godine (zaokruzi) 3
4
5

Da li pati$ od nekih bolesti? (zaokruzi) ne
da (navedi od kojih)
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Da li si se nekada obratio/-la za pomo¢ e da
psihologu ili psihijatru? ¢ ne
Ako je tvoj odgovor bio DA, navedi: kada je to bilo

koliko puta se to desilo

zbog kojih tegoba ili problema si trazio/-la
pomo¢? (kratko navesti problem ili

dijagnozu ako ti je poznata):

Samo (ako je tvoj odgovor bio DA)

Ako treba da opiSeS nekome Sta ti se
dogada u ovom periodu i kako se osecas,

Sta bi napisao/-la ?

Prilog C. 2. M.LN.I. intervju (pitanja koja se odnose na veliku depresiju, MDD)

1. Dali si se osecao/-la tuzno, deprimirano ili prazno, razdrazljivo ili uznemireno, veéi
deo dana, skoro svaki dan, tokom poslednje dve nedelje?

2. U protekle dve nedelje, da li ti je bilo jako dosadno ili si bio/-la mnogo manje
zainteresovan/-a za neke stvari (kao Sto je igranje tvojih omiljenih kompjuterskih
igara) veci deo dana, skoro svaki dan?

3. Dali si se ikada osetio/-la toliko loSe da si pozeleo/-la da si mrtav/-va, pokuSao/-la da
se povredis, ili pokusao-la da se ubijes?
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Prilog C. 3. Skala disfunkcionalnih stavova, DAS

Ovaj popis navodi razli¢ite stavove ili uverenja koja ljudi ponekad imaju. Procitaj

pazljivo svaku izjavu i odluci koliko se slazes ili ne slaze$ sa njom. U prazan prostor sa desne

strane upisi broj koji najbolje pokazuje u kojoj meri se slazes§ sa tvrdenjem. Koristi donju

skalu od 1 do 7. Obavezno odaberi samo jedan broj za svaki stav. Posto su ljudi razli¢iti, ne

postoji pravi ili pogresan odgovor na ove izjave. Da bi odlucio/-la da li je dati stav tipi¢an za

tvoj nacin gledanja na stvari, jednostavno imaj na umu kakav/-va si ve¢inu vremena.

1 2 3 4 5 6 7
Potpuno | Veomase | Umereno | Neutralno | Umereno | Veomase | UopSte se ne
se slazem | slazem se slazem se ne ne slazem | slazem
slazem

1 | Tesko da neko moze da bude srecan ukoliko ne izgleda dobro, nije

inteligentan, uspeSan i kreativan.

2 | Moja sreca vise zavisi od mog odnosa prema samom sebi nego od toga Sta

drugi ljudi osecaju prema meni.

Ako pogreSim u necemu, ljudi ¢e misliti da manje vredim.

Ako nisam uvek najbolji/a, ljudi me neée postovati.

U zivotu je glupo da se preuzimaju rizici posto su gubici uvek uzasno teski.

AN W B~ W

bilo Sta.

Moguce je da se stekne tude postovanje a da nisi posebno talentovan/-a za

7 | Ne mogu da budem srecan/-na ukoliko mi se ne divi veéina ljudi koje

poznajem.

8 | Ako osoba potrazi pomo¢, to je znak slabosti.

9 | Ako nisam uspesan/-na kao drugi ljudi, to znaci da sam slabija li¢nost.

10 | Ako nisam uspeSan/-na u onome §to radim, onda sam promasena li¢nost.

11 | Ako nesto ne moze$ da uradi§ dobro, onda nema smisla da to uopste radis.

12 | U redu je da se gresi poSto mogu da nauc¢im nesto iz gresaka.

13 | Ako se neko ne slaze sa mnom, to verovatno ukazuje na to da se toj osobi ne

dopadam.
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14 | Dauspem delimi¢no je isto kao da nisam uspeo/-la uopste.

15 | Ako dozvolis da te drugi ljudi upoznaju kakav/-va si u stvari, manje ¢e te
ceniti.

16 | Ja sam niko i niSta ako me onaj koga volim ne voli.

17 | Zadovoljstvo poslom zavisi od krajnjeg rezultata.

18 | Svako ima pravo na Sansu za uspeh.

19 | Koliko vredim zavisi u velikoj meri od misljenja drugih.

20 | Ako ne postavim najvise standarde za sebe, verovatno ¢u zavrsiti kao
drugorazredna li¢nost.

21 | Ako sam li¢nost koja vredi, moram da budem izuzetno dobar/-ra barem u
jednom pogledu.

22 | Ljudi koji imaju dobre ideje vrede vise od onih koji ih nemaju.

23 | Uznemirio/-la bih se ako napravim neku gresku.

24 | Moje sopstveno misljenje o sebi je vaznije od tudeg misljenja o meni.

25 | Mogu da budem dobra, moralna li¢nost koja vredi samo ako pomazem
svakome kome je pomo¢ potrebna.

26 | Ako postavljam pitanja, izgledacu glupav/-a.

27 | Uzasno je da nailazite na neodobravanje ljudi koji su vam vazni.

28 | Ako nemate ljude na koje mozete da se oslonite, sigurno ¢ete biti tuzni.

29 | Mogu da ostvarim vazne ciljeve, a da im ne robujem.

30 | Moguce je da neko bude ukoren/-a, a da se ne uznemiri zbog toga.

31 | Ne treba da verujem nikome zato $to ljudi mogu da budu jako surovi.

32 | Ako se ne dopadas drugima, ne moze$ da budes srec¢an/-na.

33 | Najbolje je da se odreknes svojih interesa da bi ugodio/-la drugim ljudima.

34 | Moja sreca zavisi viSe od drugih ljudi nego od mene.

35 | Nije mi potrebno odobravanje drugih ljudi da bih bio/-la sre¢an/-na.

36 | Ako izbegavas reSavanje problema, problemi su skloni da nestanu.

37 | Mogu da budem sre¢an/-na ¢ak i ako propustim mnoge dobre stvari u zivotu.

38 | Ono §to drugi ljudi misle o meni je jako vazno.

39 | Da budes izolovan/-a od drugih nuzno vodi ka tome da budes nesre¢an/-na.

40 | Mogu da budem sre¢an/-na i kada nisam voljen/-a od strane neke druge

osobe.
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Prilog C. 4. Upitnik kognitivnog stila adolescenata, ACSQ

PokuSaj da zamisli§ sebe jasno u svakoj od situacija koje slede. Postavi sebe u svaku
situaciju i odludi §ta misli§ da bi izazvalo dogadaj ako bi se zaista dogodio tebi. Zelimo da
izabere$ samo jedan uzrok za dogadaj-glavni uzrok ako se dogadaj zaista dogodi tebi. Za svaku
situaciju zapisi ovaj uzrok u prazno mesto na vrhu stranice. Onda ¢emo ti postaviti neka pitanja
o tome $ta bi znacilo za tebe ako bi se situacija zaista desila tebi. Vazno je da zapamti§ da nema
pravog ili pogreSnog odgovora na pitanja. Vazno je da se odgovori na pitanja o tome kako bi se

osecao/-la 1 razmisljao/-la ako bi se te situacije zaista odigravale u tvom Zivotu.

1. Polazes test i dobijes slabu ocenu.

Napisi zaSto misli$ da si dobilo/-1a slabu ocenu.

a) Da li si dobilo/-la slabu ocenu zbog necega u vezi sa tobom ili zbog necega drugog?
(Zaokruzi broj)

Potpuno je uzrokovano Potpuno je uzrokovano

nec¢im drugim nec¢im u vezi sa mnom

b) Da li misli$ da ¢es zbog dobijanja slabe ocene na testu i ubuduce dobijati slabe

ocene?
Nikada vise zbog toga I ubuduce ¢u dobijati
neéu dobiti slabu ocenu 4 slabe ocene na testu
na testu zbog toga

c) Da li misli§ da ¢e uzrok za tvoju slabu ocenu izazivati probleme u drugim delovima

tvog zivota?

Izazivace probleme
samo sa mojim Skolskim

uspehom

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li misli$ da ¢e ti se desiti druge loSe stvari zbog slabe ocene na testu?

Nece se desiti niSta loSe

4

Desiée se jako lose stvari

¢ ) Da li misli$ da nesto nije u redu sa tobom zato Sto si dobio/-la slabu ocenu na

testu?

To ne znaci da nesto nije
u redu sa mnom

Definitivno znaci da
nesto nije u redu sa
mnom
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2. Zeli§ da ima$ devojku/dec¢ka ali nemas.

Napisi zasto misli$ da nemas devojku/decka.

a) Da li nemas devojku/decka zbog necega u vezi sa tobom ili zbog necega drugog?

(Zaokruzi broj)

Potpuno je uzrokovano
necim drugim

Potpuno je uzrokovano
necim u vezi sa mnom

b) Mislis li da ¢e uzrok $to nemas devojku/decka biti i uzrok da nemas devojku/decka u

buduénosti?

Nikada viSe nece
biti uzrok da nemam
devojku/decka

Bice uzrok da nemam
devojku/decka u
buducnosti

c¢) Mislis li da ¢e uzrok $to nemas devojku/decka izazvati probleme u drugim delovima

tvog zivota?

Izazivace probleme
samo u mom ljubavnom
Zivotu

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li mislis da ¢e ti se desiti druge loSe stvari zato Sto nemas devojku/decka?

Nece se desiti niSta loSe

4

Desice se jako lose stvari

e) Da li misli§ da nesSto nije u redu sa tobom zato Sto nemas devojku/decka?

To ne znaci da nesto nije
u redu

Definitivno ne znaci da
nesto nije u redu
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3. Zeli§ da ide§ na veliku zabavu ali te niko ne poziva.

Napisi zasto misli$ da nisi pozvan/-a.

a) Da li nisi pozvan/-a na zabavu zbog necega u vezi sa tobom ili zbog nec¢ega drugog?

(Zaokruzi broj)

Potpuno je uzrokovano
necim drugim

Potpuno je uzrokovano
necim u vezi sa mnom

b) Mislis li da ¢e uzrok zbog kojeg nisi pozvan/-a na zabavu biti uzrok da te ne pozivaju

na zabave 1 u buducénosti?

Nikada vise nece biti
uzrok da me ne pozivaju
na zabave

Bic¢e uzrok da me ne
pozivaju na zabave i u
buduénosti

c¢) Da li misli$ da ¢e razlog Sto nisi pozvan/-a na zabavu izazvati problem u drugim

delovima tvog Zivota?

[zazivace probleme
samo u mom socijalnom
Zivotu

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li misli§ da ¢e ti se desiti druge loSe stvari zato Sto nisi pozvan/-a na zabavu?

Nece se desiti nista loSe

4

Desice se jako lose stvari

e) Da li misli§ da nesto nije u redu sa tobom zato $to nisi pozvan/-a na zabavu?

To ne znaci da nesto nije
u redu sa mnom

Definitivno znaci da
nesto nije u redu sa
mnom
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4. Dobijes svedocanstvo sa loSim ocenama.

Napisi zaSto mislis§ da si dobio/-a loSe ocene.

a) Da li si dobio/-la svedoCanstvo sa loSim ocenama zbog necega u vezi sa tobom ili zbog

necega drugog?

Potpuno je uzrokovano
ne¢im drugim

Potpuno je uzrokovano
nefim u vezi sa mnom

b) Da li mislis$ da ¢e uzrok S$to si dobio/-la svedocanstvo sa losSim ocenama biti uzrok da

dobijas svedocCanstva sa loSim ocenama i u buduénosti?

Nikada viSe nece bice
uzrok da dobijem
svedocanstva sa losim
ocenama u buduénosti

Bice uzrok da dobijem
svedocanstva sa losim
ocenama u buduénosti

¢) Da li mislis da ¢e uzrok Sto si dobio/-la svedoCanstvo sa loSim ocenama izazvati

probleme u drugim delovima tvog zZivota?

Izazivace probleme
samo u skolskom uspehu

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li misli$ da ¢e ti se desiti druge loSe stvari zbog svedoCanstva sa lo§im ocenama?

|Neée se desitiniétaloéel 1 | 2 | 3 | 4 | 5 | 6 | 7 |Desiée se jako loSe stvari

e) Da li misli$ da nesto nije u redu sa tobom zato §to si dobio/-la svedoCanstvo sa loSim

ocenama?

To ne znaci da nesto nije
u redu

Definitivno ne znaci da
nesto nije u redu
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5. Jako se posvadas sa roditeljima.

Napisi zasto misli$ da si se posvadao/-la sa roditeljima.

a) Da li si se posvadao/-la sa roditeljima zbog necega u vezi sa tobom ili zbog necega

drugog?

Potpuno je uzrokovano
necim drugim

Potpuno je uzrokovano
necim u vezi sa mnom

b) Da li misli§ da ¢e uzrok Sto si se posvadao/-la izazivati svade sa roditeljima i u

buduénosti?

Nikada vise nece biti
uzrok da se posvadam sa
roditeljima

Biée uzrok da se
posvadam sa roditeljima
1 u buduénosti

¢) Da li mislis da ¢e razlog $to si se posvadao/-la izazivati probleme i u drugim delovima

tvog zivota?

Izazivace probleme
samo sa roditeljima

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li misli$ da ¢e ti se druge loSe stvari desavati zato $to si se posvadao/-la sa

roditeljima?

Nece se desiti nista loSe

Desice se jako lose stvari

e) Da li misli$ da nesto nije u redu sa tobom zato §to si se posvadao/-la sa roditeljima?

To ne znaci da nesto nije
u redu

Definitivno ne znaci da
nesto nije u redu
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6. Ne mozZeS da nades partnerku/-a za veliku zabavu na koju Zeli§ da ides.

Napisi zasto misli$ da ne mozes da nades partnerku/-a.

a) Da li nisi nasao/-la partnerku/-a zbog necega u vezi sa tobom ili zbog necega drugog?

Potpuno je uzrokovano
necim drugim

Potpuno je uzrokovano
necim u vezi sa mnom

b) Da li misli§ da ¢e razlog §to nisi nasao/-la partnerku/-a biti razlog da ih ne nadete ni

u buduénosti?

Nikada vise nece biti
uzrok da se posvadam sa
roditeljima

Bide uzrok da se
posvadam sa roditeljima
i u buduénosti

c¢) Da li misli§ da ¢e razlog $to nisi nasao partnerku/-a izazivati probleme 1 u drugim

delovima tvog Zivota?

Izazivace probleme
samo u mom socijalnom
Zivotu

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li mislis da ¢e ti se deSavati 1 druge loSe stvari zato Sto nisi naSao/-la partnerku/-a?

|Neée se desitini§ta10§e| 1 | 2 | 3 | 4 | 5 | 6 | 7 |Desiée se jako loSe stvari

e) Da li misli§ da nesto nije u redu sa tobom zato nisi naSao/-la partnerku/-a?

To ne znaci da nesto nije
u redu

Definitivno ne znaci da
nesto nije u redu
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7. Nisi izabran/-a za neku vanSkolsku aktivnost (kao na primer sportski tim, klub,

predstava) u kojoj si Zeleo/-la da ucestvujes.

Napisi zasto misli$ da nisi izabran/-a za vanskolsku aktivnost.

a) Da li nisi izabran/-a za vanskolsku aktivnost zbog necega u vezi sa tobom ili zbog

necega drugog?

Potpuno je uzrokovano
nec¢im drugim

Potpuno je uzrokovano
nefim u vezi sa mnom

b) Da li misli§ da ¢e uzrok §to nisi izabran/-a za tu aktivnost biti uzrok da te 1 ubuduce ne

biraju za takve aktivnosti?

Nikada viSe nece biti
uzrok da ne budem
izbran/-a

Bice uzrok da me ne
biraju u buduc¢nosti

c¢) Da li misli$ da ¢e razlog $to nisi izabran/-a za tu aktivnost izazvati probleme 1 u

drugim delovima tvog zivota?

Izazivace probleme
samo u
mojim aktivnostima

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li misli$ da ¢e ti se desiti druge loSe stvari zato Sto nisi izabran/-a za tu aktivnost?

Nece se desiti niSta loSe

Desice se jako loSe stvari

f) Da li misli$ da nesto nije u redu sa tobom zato S$to nisi izabran/-a za tu aktivnost?

To ne znaci da nesto nije
u redu

Definitivno ne znaci da
nesto nije u redu
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8. Nastavnik vi¢e na tebe u $koli.

Napisi zasto misli$ da nastavnik vic¢e na tebe u skoli.

a) Da li je nastavnik vikao na tebe zbog necega u vezi sa tobom ili zbog necega drugog?

Potpuno je uzrokovano
nec¢im drugim

Potpuno je uzrokovano
nefim u vezi sa mnom

b) Da li misli§ da ¢e uzrok zbog kog je tvoj nastavnik vikao na tebe biti uzrok da

nastavnik vi¢e na tebe 1 u buduénosti?

Nikada vise nece biti
uzrok da se posvadamsa | 1 2 3 4
roditeljima

Biée uzrok da se
posvadam sa roditeljima
1 u buducnosti

c¢) Da li misli§ da ¢e uzrok zbog kog je tvoj nastavnik vikao na tebe izazivati probleme

u drugim delovima tvog zivota?

Izazivace probleme
samo u Skoli

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li mislis da ¢e ti se desiti druge loSe stvari zato $to je tvoj nastavnik vikao na tebe?

|Nec’e se desitini§ta10§e| 1 | 2 | 3 | 4 | 5 | 6 | 7 |Desiée se jako loSe stvari

e) Da li misli§ da nesto nije u redu sa tobom zato §to je tvoj nastavnik vikao na tebe?

To ne znaci da nesto nije
u redu

Definitivno ne znaci da
nesto nije u redu
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9. Zeleo/-1a si da dobijes pohvalnicu za najboljeg u¢enika/-cu ali nisi uspeo/-la u tome.

a) Da li nisi dobio/-la pohvalnicu za najboljeg ucenika/-cu zbog necega u vezi sa tobom

ili zbog necega drugog?

Potpuno je uzrokovano
nec¢im drugim

Potpuno je uzrokovano
nefim u vezi sa mnom

b) Da li misli§ da ¢e razlog §to nisi dobio/-la pohvalnicu za najboljeg u€enika/-cu biti

razlog da 1 ubuduce ne dobijes pohvalnicu za najboljeg ucenika/-cu?

Nikada viSe nece biti
uzrok da ne dobijem
pohvalnicu

Bice uzrok da ne
dobijem pohvalnicu i u
buduénosti

¢) Da li mislis da ¢e razlog $to nisi dobio/-la pohvalnicu za najboljeg ucenika/-cu izazvati

probleme u drugim delovima tvog zivota?

Izazivace probleme
samo u skoli

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li mislis da ¢e ti se desiti loSe stvari zato $to nisi dobio/-la pohvalnicu za najboljeg

ucenika/-cu?

Nece se desiti niSta loSe

Desice se jako loSe stvari

e) Da li misli§ da nesto nije u redu sa tobom zato $to nisi dobio/-la pohvalnicu za

najboljeg ucenika/-cu?

To ne znaci da nesto nije
u redu

Definitivno ne znaci da
nesto nije u redu

189



10. Neko govori lose o tome kako izgledas.

a) Da li je neko rekao nesto lose o tvom izgledu zbog necega u vezi sa tobom ili zbog

necega drugog?

Potpuno je uzrokovano
nec¢im drugim

Potpuno je uzrokovano
nefim u vezi sa mnom

b) Da li misli§ da ¢e uzrok §to je neko rekao nesto loSe o tvom izgledu izazivati ljude da
govore loSe stvari o tvom izgledu u budué¢nosti?

Nikada viSe nece biti
uzrok da ljudi govore
loSe stvari o mom
izgledu

Bice uzrok da ljudi

govore loSe stvari

o mom izgleduiu
buduénosti

¢) Da li mislis da ¢e uzrok Sto je neko rekao nesto loSe o tvom izgledu izazivati probleme

u drugim delovima tvog zivota?

Izazivace probleme
samo u vezi toga $to
pricaju o mom izgledu

Izazivace probleme u
svim oblastima mog
Zivota

d) Da li mislis da ¢e ti se desiti loSe stvari zato §to je neko rekao nesto lose o tvom

izgledu?

Nece se desiti niSta loSe

4

Desice se jako loSe stvari

e) Da li misli§ da nesto nije u redu sa tobom zato §to je neko rekao nesto lose o tvom

izgledu?

To ne znaci da nesto nije
u redu

Definitivno ne znaci da
nesto nije u redu
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Prilog C. 5. Upitnik ruminativnog stila reagovanja, RUM

Kada smo tuZni, nesre¢ni ili depresivni, ponaSamo se na razne nacine. Molimo te da
procitas svaku tvrdnju i oznaci$ koliko Cesto, kada si tuzan/-a ili nesre¢an/-a, mislis ili radi§
na nacin koji je opisan u tvrdnjama. Molimo te da se pri odgovaranju rukovidi§ onim $to

zaista radis ili misli$. Svoje odgovore oznaci na sledecoj skali: nikada, ponekad, Cesto i uvek.

nikad | ponekad | Cesto | uvek

1 | Mislim S§ta sam to uradio/-la da zasluzujem ovo. 1 2 3 4

2 | Analiziram nedavne dogadjaje pokuSavajuci da 1 2 3 4
razumem za$to sam depresivan/-a.

3 | Razmisljam zasto uvek reagujem na ovakav nacin. 1 2 3 4

4 | Povladim se kako bih razmislio/-la zasto se ovako 1 2 3 4
osecam.

5 | Mislim o nedavnoj situaciji prizeljkujuéi da je bolje 1 2 3 4
ispala.

6 | Zapisujem svoje misli i analiziram ih. 1 2 3 4

7 | Razmisljam zasto bas ja imam probleme koje drugi 1 2 3 4
ljudi nemaju.

8 | Mislim zasto ne mogu bolje da izadjem na kraj sa 1 2 3 4
stvarima.

9 | Analiziram svoju li¢nost kako bih razumeo/-la svoju 1 2 3 4
depresiju.

10 | Povlacim se kako bih razmi$ljao/-la o svojim 1 2 3 4
osecanjima.
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Prilog C. 6. Upitnik Zivotnih dogadaja adolescenata ALEQ

U ovom upitniku smo zainteresovani da doznamo da i su ti se neki dogadaji desili u

poslednja tri meseca. Molimo te da odgovori§ sa DA za dogadaje koji su prikazani nize, ako

su ti se desili u poslednja tri meseca, koriste¢i ovu skalu:

Porodica i roditelji

1 | Tvoji roditelji su se razveli.

2 | Tvoji roditelji su se rastali.

Blizak ¢lan porodice (roditelj, brat, sestra) je bio u bolnicu zbog ozbiljne

povrede/bolesti.

Bliskom ¢lanu porodice (roditelj, brat, sestra) se desila nezeljena, neplanirana

trudnoda.

Blizak ¢lan porodice (roditelj, brat, sestra) je umro.

Blizak ¢lan porodice (roditelj, brat, sestra) je bio uhapsen.

Posvadao/-la si se sa bliskim ¢lanom porodice (roditelj, brat, sestra).

5
6
7 | Tiitvoja porodica ste se preselili u novi grad, ali ti nisi Zeleo/-la da se selis.
8
9

Blizak ¢lan porodice (roditelj, brat, sestra) je izgubio/-la posao.

10 | Blizak ¢lan porodice (roditelj, brat, sestra) ne moze da radi zbog povrede/bolesti.

11 | Moras da obavljas kuéne poslove koje ne zeli§ da radis.

12 | Moras$ da se brines$ o brac¢i/sestrama kada ne ZeliS to da radis.

13 | Ne provodis toliko vremena sa bliskim ¢lanovima porodice koliko bi Zeleo/-la.

14 | Roditelji su ti uznemireni jer ne Zivi§ prema njihovim shvatanjima.

15 | Cini ti se da ne moze§ da ugodis svojim roditeljima.

17 | Uéinio/-la si nesto Sto nisi zeleo/-1a da bi ugodio/-la bliskom ¢lanu porodice.

18 | Otkrio/-la si da te jedan blizak ¢lan porodice kritikuje iza tvojih leda.

19 | Roditelji te omalovazavaju.

20 | Cini se da su tvoji roditelji razogarani tobom.

Blizak ¢lan porodice ima znacajne medicinske ili emocionalne probleme (primeri:

sr¢ano oboljenje, rak, depresija, itd.).
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22

Ne dobijas ljubav, poStovanje ili interes od roditelja koje zeli§ (primer: roditelji

nisu primetili ili te nisu pohvalili za nesto dobro uradeno).

23

Svadas se sa roditeljima oko li¢nih ciljeva, Zelja ili izbora drugara.

24

Roditelji te prisiljavaju da postignes stvari koje ti ne zeli§ da radis.

25

Blizak ¢lan porodice prestaje da pokazuje ljubav ili privrZzenost prema tebi.

26

Roditelji su te kritikovali ili vikali na tebe zato §to nisi dobar/-ra u $koli.

27

Roditelji te kaznjavaju.

28

Tvoji roditelji nece da ti dozvole da izlazi$ sa drugarima.

29

Svadas se sa roditeljima zbog drugara/decka ili devojke.

Veze

30

Decko ili devojka raskida sa tobom ali ti jo§ uvek Zeli§ da izlazi$ sa njim/njom.

31

Ostala si trudna/zatrudneo si devojku kada to nisi zelela/-o.

32

Dobila/-o si bebu koju nisi planirala/-o ili zelela/-o.

33

Nemas decka/devojku kada zeli§ da imas.

34

Posvadao/-la / prepirao/-la si se sa devojkom/deckom.

35

Cini se da ne moze§ da ugodis de¢ku/devojci kada to Zelis.

36

Decko/devojka te kritikuje.

37

Izgleda da ne mozes da se priblizi§ decku/devojci kada to zelis.

38

Otkrio/-la si da te devojka/decko kritikuje iza tvojih leda.

39

Otkrio/-la si da te devojka/decko vara.

40

Ucinio/-la si nesto da ugodi$ devojci/decku sto nisi zeleo/-la.

Skola i ¢asovi

41

Postigao/-la si slabe rezultate ili si pao/-la na testu ili projektu.

42

Nemas dovoljno vremena da se posvetis Skoli.

43

Dobio/-la si 10§ izvestaj iz Skole.

44

Nisi stigao/-la da uzimas ¢asove koje bi zeleo/-la da posecujes.

45

Nisi dobio/-la pohvalnicu onda kada si zeleo/-la.

46

Imao/-la si loSeg nastavnika.

47

Nisi razumeo/-la materijal koji ti je nastavnik predavao.

48

Morao/-la si da prisustvujes ¢asovima koji ti se nisu dopadali.
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49

Nisi zavrsio/-la trazeni domacéi zadatak za ¢as.

50

Dospeo/-la si u nevolju sa nastavnikom ili direktorom.

51

Nisu te prihvatili za vanskolsku aktivnost u kojoj si zeleo/-la da ucestvujes.

Drugari i socijalne aktivnosti

52

Nemas onoliko drugova/drugarica koliko bi zeleo.

53

Nisi drug/drugarica sa onima sa kojima zeli§ da budes .

54

Nisi pozeljan/-a na zabavama.

55

Ne pozivaju te na zabavu na koju zelis da ides.

56

Nisi imao sa kim da izade$ vikendima kada si Zeleo da izades.

57

Prepirao si se sa bliskim drugom/drugaricom.

58

Cini se da te tvoji drugovi/drugarice ne razumeju.

59

Ne javljaju ti se kada izlaze.

60

Nemas vremena da ga provodis sa svojim drugovima/drugaricama kada zelis da

budes sa njima.

61

Ne razgovaras ili ne deli§ osecanja sa svojim drugovima/drugaricama.

62

Svadao si se sa svojim drugovima/drugaricama.

63

Drugovi/drugarice ti vrSe pritisak da ¢ini$ stvari koje ne Zzelis.

64

Tvoj blizak drug/drugarica je uhapsen/-a.

65

Jednom tvom bliskom drugu/drugarici se desila nezeljena, neplanirana trudnoca.

66

Blizak drug/drugarica je u bolnici zbog ozbiljne bolesti/povrede.

67

Blizak drug/drugarica ti je umro.

68

Blizak drug/drugarica ti se odselio/-la.

69

Imas utisak da ne mozes$ da se priblizi§ nekom od svojih drugova/drugarica.

70

Bliski drugovi/drugarice ti uskrac¢uju svoju naklonost.

Navedi neke druge stresne, negativne dogadaje kojih mozes$ da se setis$ a koji su ti

se desili od kada je Skola pocela.
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Prilog C. 7. Multidimenzionalna skala percipirane socijalne podrske, MPSS

Zainteresovani smo da saznamo kako se osecas u vezi sledecih izjava. Pazljivo

procitaj svaku izjavu. Ukazi kako se oseca$ u vezi svake izjave. U prazan prostor sa desne

strane upisi broj koji najbolje pokazuje u kojoj meri se slazes ili ne slaze$ sa tvrdenjem.

Koristi donju skalu od 1 do 7.

1 2 3 4 5 6 7
Potpuno | Veomase | Umereno | Neutralno | Umereno | Veomase | UopSte se
se slazem | slazem se slazem se ne ne slazem | ne slazem

slazem

1 | Postoji posebna osoba koja je uvek tu kada mi je potrebna.

2 | Postoji posebna osoba sa kojom mogu da podelim svoju radost ili tugu.

3 | Moja porodica se zaista trudi da mi pomogne.

4 | Od svoje porodice dobijam emocionalnu pomoc¢ i podrsku koje su mi
potrebne.

5 Imam posebnu osobu koja je za mene pravi izvor utehe i podrske.

6 | Moji drugovi/drugarice se zaista trude da mi pomognu.

7 | Mogu da ratunam na svoje drugove/drugarice kada neSto krene
naopako.

8 | Mogu o svojim problemima da razgovaram sa svojom porodicom.

9 | Imam drugove/drugarice sa kojima mogu da podelim svoju radost ili
tugu.

10 | Postoji posebna osoba u mom zivotu kojoj je stalo do mojih osecanja.

11 | Moja porodica je voljna da mi pomogne pri donosenju odluka.

12 | Mogu da razgovaram o svojim problemima sa svojim

drugovima/drugaricama.
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Prilog C. 8. Bekov inventar depresije, BDI - I1

Ispod se nalaze 21 grupa tvrdnji. Zaokruzi broj ispred tvrdnje koja najviSe odgovara tvom

raspolozenju u poslednje dve nedelje. U svakoj grupi tvrdnji zaokruzi samo jedan

odgovarajuci broj, ukljucujuci i tvrdnje ispod broja 161 18.

0  Nisam tuzan.

1 Tuzan sam ve¢im delom vremena.
2 Stalno sam tuzan.
3 Toliko sam tuzan i nesrec¢an da to ne mogu da podnesem.
0  Nisam obeshrabren u pogledu buduénosti.

1  Obeshrabren sam u pogledu svoje buduc¢nosti.
2 Osecam da nemam ¢emu da se nadam.
3 Osecam da je buduénost beznadezna i da nista nece biti bolje.
0  Ne osecam se neuspesno.

1  Osecam se neuspesnije od drugih ljudi.
2 Kada sagledam svoj zivot vidim samo mnos$tvo neuspeha.
3 Osecam da sam potpuno neuspesna osoba.

0  Mogu da uzivam u zivotu isto kao i ranije.

1 Ne uzivam u zivotu kao ranije.

2 Vise ni u ¢emu ne mogu da uzivam.

3 U svemu §to radim ose¢am nezadovoljstvo i dosadu.

0  Nemam neko narocito osec¢anje krivice.

1  Ponekad me muci osecanje krivice.
2 Cesto me mudi oseéanje krivice.

3 Stalno me muci jako osecanje krivice.

0  Ne osecam se kaznjeno.

1  Imam osecéaj da ¢e me stici kazna.
2 Imam oseéaj da je kazna jako blizu.

3 Imam osecaj da sam ve¢ kaznjen.

0  Ne osecam se razoCarano u sebe.

1 Ja sam razocaran u sebe.
2 Gadim se samom sebi.

3 Mrzim samog sebe.

0  Ne ose¢am da sam gori od bilo koga drugog.

1 Jasam kriti¢an prema sebi zbog nekoh svojih gresaka.
2 Stalno krivim sebe zbog greSaka koje sam napravio.

3 Bilo sta lose da se desi ja krivim sebe.
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0  Ne padaju mi na pamet misli o samoubistvu.
1 Padaju mi na pamet misli o samoubistvu, ali ne bih se ubio.
9 |2  Hteo bih da se ubijem.
3 Ubio bih se kad bi imao priliku.
0  Ne placem nista ¢es¢e nego obicno.
1 Sada placem viSe nego obicno.
10 /2 Stalno placem.
3 Nekada sam mogao da placem, ali sada viSe i to ne mogu.
0  Nisam uznemiren i nespokojan vise nego obi¢no.
1 Uznemiren sam i nespokojan vise nego obic¢no.
11 |2 Ve¢i deo vremena sam prili¢no uznemiren i nespokojan.
3 Stalno sam uznemiren i ne mogu da se smirim.
0  Nisam izgubio interesovanje za druge ljude.
12 1  Manje sam zainteresovan za druge ljude nego obic¢no.
2 Prili¢no sam izgubio interesovanje za druge ljude.
3 Potpuno sam izgubio interesovanje za druge ljude.
0  Donosim odluke isto kao ranije.
1 Odustajem od donoSenja odluka ¢es¢e nego obicno.
131, Sada imam mnogo vece probleme da donesem odluku nego ranije.
3 Vise uopse ne mogu da donesem nikakvu odluku.
0  Ne osetam se bezvrednim.
1 Ne vidim sebe kao osobu koja vredi kao ranije.
14 12 Kada se uporedim sa drugim ljudima oseéam da vredim manje.
3 Osecam se potpuno bezvrednim.
0  Imam energiju kao i obi¢no.
1  Imam manje energije nego obi¢no.
15 |2 Moram da nateram sebe silom da bi uradio nesto.
3 Nemam dovoljno energije za nista.
0 Spavam jednako kao i obi¢no.
1 a) Spavam nesto viSe nego obic¢no.
1 b) Spavam nesto manje od obic¢no.
16 |2 a) Spavam mnogu vise nego obi¢no.

2 b) Spavam mnogo manje od obicno.

3 a) Prespavam veci deo dana.

3 b) Budim se 1-2 sata ranije od obi¢nog i vise uopste ne mogu da spavam.
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0  Nisam niSta razdrazljiviji nego obi¢no.
1  Malo sam razdrazljiviji nego obicno.
17 |2 Ve¢ideo vremena sam prili¢no razdrazljiv.
3 Stalno sam razdrazljiv.
0 Moj apetit se nije nista promenio.
1 a) Moj apetit je nesto losiji nego obicno.
1 b) Moj apetit je nesto bolji nego obicno.
18 | 2 a) Moj apetit je mnogo losiji nego obicno.
2 b) Moj apetit je mnogo bolji nego obi¢no.
3 a) Vise uopsSte nemam apetit.
3 b) Stalno imam potrebu za hranu.
0  Mogu da se koncentriram kao obi¢no.
1  Ne mogu da se koncentriram kao obi¢no.
19 |2 Tesko mi je da zadrzim fokus na neSto duze vreme.
3 Ne mogu da se koncentriram na nista.
0  Ne umaram se nista viSe nego obi¢no.
1 Umaram se lakSe nego obicno.
20 |2 Umorim se od gotovo bilo ¢ega Sto radim.
3 Toliko se ose¢am umorno da vise nista ne mogu da radim.
0 Nisam primetio nikakvu promenu u mojim seksualnim interesima.
o1 1 Manje sam zainteresovan za seks nego obi¢no.
2 Mnogo manje me zanima seks.
3 Izgubio sam svaki interes za seks.
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Prilog 1.

Izjava o autorstvu

Potpisana dr Lence Miloseva

broj indeksa 4P090015
Izjavljujem

da je doktorska disertacija pod naslovom:

Faktori rizika za nastanak depresije u adolescenciji iz ugla Transakcionog stres modela
kognitivne vulnerabilnosti

* rezultat sopstvenog istrazivackog rada,

» da predlozena disertacija u celini ni u delovima nije bila predlozena za dobijanje bilo
koje diplome prema studijskim programima drugih visokoskolskih ustanova,

* da su rezultati korektno navedeni i

* da nisam kr$ila autorska prava i koristila intelektualnu svojinu drugih lica.

Potpis doktoranda

U Beogradu, 06.06.2015.
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Prilog 2.

Izjava o istovetnosti Stampane i elektronske verzije doktorskog rada
Ime i prezime autora dr Lence MiloSeva
Broj upisa  4P090015
Studijski program Psihologija

Naslov rada Faktori rizika za nastanak depresije u adolescenciji iz ugla Transakcionog
stres modela kognitivne vulnerabilnosti

Mentor prof. dr Tatjana Vukosavljevi¢-Gvozden

Potpisana dr Lence MiloSeva
Izjavljujem da je Stampana verzija mog doktorskog rada istovetna elektronskoj verziji
koju sam predala za objavljivanje na portalu Digitalnog repozitorijuma Univerziteta

u Beogradu.

Dozvoljavam da se objave moji li¢ni podaci vezani za dobijanje akademskog zvanja
doktora nauka, kao §to su ime i prezime, godina i mesto rodenja i datum odbrane rada.

Ovi liéni podaci mogu se objaviti na mreznim stranicama digitalne biblioteke, u

elektronskom katalogu i u publikacijama Univerziteta u Beogradu.

Potpis doktoranda

U Beogradu, 06.06.2015.
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Prilog 3.

Izjava o koriS¢enju

Ovlas¢ujem Univerzitetsku biblioteku ,,Svetozar Markovi¢* da u Digitalni

repozitorijum Univerziteta u Beogradu unese moju doktorsku disertaciju pod naslovom:

Faktori rizika za nastanak depresije u adolescenciji iz ugla Transakcionog stres modela
kognitivne vulnerabilnosti

koja je moje autorsko delo.

Disertaciju sa svim prilozima predala sam u elektronskom formatu pogodnom za trajno
arhiviranje.

Moju doktorsku disertaciju pohranjenu u Digitalni repozitorijum Univerziteta u
Beogradu mogu da korsite svi koji postuju odredbe sadrzane u odabranom tipu licence
Kreativne zajednice (Creative Commons) za koju sam se odlucila.

1. Autorstvo
2. Autorstvo — nekomercijalno
3. Autorstvo — nekomercijalno — bez prerade

4. Autorstvo — nekomercijalno — deliti pod istim uslovima
5. Autorstvo — bez prerade
6. Autorstvo — deliti pod istim uslovima

Potpis doktoranda

U Beogradu, 06.06.2015.
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