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Depresija je značajni javnozdravstveni problem. Pred-
viđanja Svjetske zdravstvene organizacije rangiraju depre-
siju na drugo mjesto od svih bolesti, odmah iza ishemijskih 
bolesti srca, do 2020. godine (1).

Više od tri desetljeća istraživanja kognitivnih čimbeni-
ka u depresiji dalo je podršku za mnoge aspekte kognitivnih 
teorija depresije. Rana istraživanja bila su usmjerena po-
najprije na pokazivanje kako se depresivne i nedepresivne 

osobe razlikuju u sadržaju svojih misli. Novija istraživanja 
počela su razmatrati prirodu kognitivnih deficita i pristra-
nosti u obradi podataka koji karakteriziraju depresiju. Dok 
su u ranijim studijama korištene različite samoprocjene, 
novija istraživanja koriste široku paletu eksperimentalnih 
zadataka. Iz tih istraživanja zaključeno je da depresiju ka-
rakteriziraju negativne automatske misli i pristranosti u 
pozornosti, tumačenju i pamćenju (2).
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Pojam demencije najčešće se koristi kao sinonim za 
Alzheimerovu bolest, ali uključuje i brojna druga stanja. 
Dementni sindrom može se javiti i u okviru depresije, de-
lirija ili u drugim psihijatrijskim stanjima uzrokovanima 
različitim čimbenicima.

Stručnjaci znaju da depresija i demencija već duže ko-
egzistiraju, dolaze u komorbiditetu, no nije jasno jesu li 
ta stanja i uzročno-posljedično povezana. To se prije sve-
ga odnosi na situaciju da se s depresivnim poremećajem 
katkada javlja i demencija. Depresija u mlađim godinama 
života može udvostručiti rizik od demencije kasnije, kažu 
znanstvenici koji su uočili vezu između ova dva stanja. 
Što je više depresivnih epizoda, to je i rizik od demencije 
veći (3). Depresija pogoršava kvalitetu života bolesnika s 
Alzheimerovom bolešću. 

KOGNITIVNE I BIHEVIORALNE TEORIJE 
DEPRESIJE

Kognitivne teorije depresije ukazuju da misli, zaključ-
ci, stavovi i tumačenja te način na koji oni podsjećaju na 
događaje mogu povećati rizik za razvoj i povratak depre-
sivne epizode. Kognitivna paradigma pretpostavlja da su 
negativne automatske misli, kognitivna iskrivljenja i po-
grešna bazična uvjerenja osnova za razvoj svih duševnih 
poremećaja, pa tako i depresivnih. Zapravo, većina kogni-
tivnih teorija predlaže hipotezu ranjivost-stres koja poče-
tak ovog poremećaja objašnjava interakcijom psihološke 
ranjivosti (npr. neke spoznaje ili pojedine načine obrade 
informacija) i precipitirajućeg stresora (npr. negativan ži-
votni događaj ili neki drugi čimbenik okoliša). 

Kognitivne teorije depresije formulirane su prvi puta 
prije oko 40 godina. Beck postavlja teoriju o javljanju teme 
gubitka, odvajanja, neuspjeha, bezvrijednosti i odbijanja 
kod depresivnih osoba (4). Stoga će depresivni pojedinci 
sustavno pristrano procesuirati okolišne čimbenike ili in-
formacije koje se odnose na te teme. Upravo zbog pristra-
nosti depresivni bolesnici selektivno obraćaju pozornost na 
negativne podražaje i uz to neprikladno interpretiraju neu-
tralne i dvosmislene podražaje u svom okruženju. Smatra 
se da upravo disfunkcionalna interpretacija leži u podlozi 
depresije, te da je stabilan čimbenik ugroženosti za njezinu 
pojavu ili povratak. Kada stresori aktiviraju disfunkcional-
ne interpretacije generiraju se određene negativne spoznaje 
koje preuzimaju oblik automatskih misli i okreću se oko 
pesimističnih stajališta o sebi, svijetu i budućnosti – što se 
naziva negativna kognitivna trijada. Na taj način započinje 
začarani krug: negativne automatske misli, pristrana obra-
da i depresivno raspoloženje.

M. Seligman uvodi koncept naučene bespomoćnosti 
(5) iz kojeg nastaju teorija atribucije i teorija beznađa. 
Teorija naučene bespomoćnosti smatra da izloženost neu-
godnim situacijama na koje se ne može utjecati, dovodi do 
osjećaja bespomoćnosti. Osoba u tim situacijama učenjem 

usvaja osjećaj bespomoćnosti koji smeta funkcioniranju i 
uzrokuje depresivnost.

U objašnjenju depresije bihevioralna pak paradigma 
polazi od smanjenih socijalnih vještina koje imaju depre-
sivni pojedinci. Oni ne nalaze zadovoljstvo u međuljud-
skim odnosima. Takvim stavom depresivni bolesnici izazi-
vaju negativnu reakciju okoline i odbijanje drugih ljudi. To 
posljedično dovodi do osamljivanja bolesnika i pogoršanja 
depresije.

Jedan od najučinkovitijih načina liječenja depresije, 
kognitivna terapija, usredotočuje se na mijenjanje pristra-
nih tumačenja i disfunkcionalnih automatskih misli (4), a 
bihevioralna terapija mijenja primarno ponašanje, a kasnije 
i kogniciju. Kombinacija tih dviju terapija dovela je do 
nastanka najmoćnije psihoterapijske metode u liječenju 
depresivnih (i anksioznih) poremećaja (6). 

Istraživanje ispitivanja pristranosti obrade u depre-
sivnom poremećaju inspirirano je ponajprije Bowerovim 
radom o raspoloženju i pamćenju (7). Postulat ove studije 
bio je da „asocijativne mreže“ mogu dovesti do kognitivnih 
predrasuda u depresivnih pojedinaca. Te se asocijativne 
mreže sastoje od brojnih čvorova, od kojih svaki sadrži 
određene semantičke reprezentacije koje se mogu aktivirati 
okolišnim podražajima. 

Dakle, primarni cilj velikog broja istraživanja bio je da 
se dobije više spoznaja o teškoćama u kognitivnim funk-
cijama koje mogu dovesti do emocionalne disregulacije i 
kontinuirano negativno utjecati na afekt.

KOGNITIVNA OŠTEĆENJA U DEPRESIVNOM 
POREMEĆAJU

Kognicija obuhvaća sveukupnost moždane funkcije u 
aspektima intelektualnog funkcioniranja i procesuiranja 
informacija (8). Istraživanja kognitivne funkcije kod de-
presije upućuju na oštećenje izvršne funkcije povezano 
s deficitom pozornosti (9), brzinom obrade informacija i 
zapamćivanja (10), kratkotrajnog pamćenja i radnog pam-
ćenja u verbalnim i vizualnim zadatcima (11), a rezultati 
glede verbalnog pamćenja su nekonzistentni (12). Uzro-
ci nekonzistentnosti rezultata leže u heterogenosti same 
depresije (13), ali i u sljedećim metodološkim čimbeni-
cima: prikaz rezultata kao općeniti prosječni pad kogni-
cije, umjesto kao ispad pojedine kognitivne domene (14); 
dob ispitanika – starija dob sama po sebi nosi progresivni 
pad u kognitivnom funkcioniranju, a depresija starije dobi 
više je povezana s vaskularnim lezijama koje prekidaju 
frontostrijatalne putove i oštećuju izvršnu funkciju (15); 
lijekovi: utjecaj benzodiazepina ranije generacije i anti-
depresiva značajniji je od novijih antidepresiva (16,17); 
vrijeme testiranja s obzirom na diurnalnu varijaciju ras-
položenja kod depresije što utječe na kogniciju (18); udio 
spolova u studijama s obzirom da faza menstruacijskog 
ciklusa utječe na kogniciju (19); mali broj ispitanika; 
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pristranost odabira; nekontroliranje komorbiditeta; upit-
nost kontrolne skupine; značenje premorbidne kognitivne 
funkcije; trajanje bolesti; ukupan broj depresivnih epi-
zoda.

Ranije studije pokazale su kako se oštećenje izvršne 
funkcije pojavljuje u starijih pacijenata s teškom depre-
sijom (20), no, kasnija istraživanja pokazala su kako je 
ono prisutno i u mlađih pacijenata (prosječne dobi iz-
među 20 i 40 godina) koji boluju od disforije, kao i u 
onih koji boluju od blažih oblika depresije (21). Grant i 
suradnici zaključili su da pervazivni kognitivni deficiti 
najvjerojatnije karakteriziraju depresivne pacijente starije 
životne dobi te hospitalizirane pacijente s psihotičnim 
elementima (22).

Depresivni bolesnici često se žale na poteškoće s kon-
centracijom (23), štoviše, „poteškoće u koncentraciji“ 
simptom su velike depresivne epizode u DSM-IV. Unatoč 
tim poteškoćama, oni izvještavaju i o lakom koncentriranju 
na negativne misli prema sebi (2). 

Zbog reduciranoga kognitivnog kapaciteta depresivni 
pojedinci imaju deficite u sjećanju i provođenju složenijih 
kognitivnih procesa (24). Opće pretpostavke su da je ka-
pacitet na raspolaganju za kognitivne operacije ograničen 
i da depresija zauzima ili funkcionalno smanjuje te resurse 
zato što se koristi za nevažnu emocionalnu obradu. Deficit 
bi trebao postati očit u zahtjevnijim zadacima, ali ne i u 
automatskim aspektima tih zadataka. Slično tome, depre-
sivna osoba će bez problema obraditi emocionalni aspekt 
nekog podražaja, ali problemi nastaju ako zatražimo od nje 
da zanemari emocionalni aspekt i odgovori na neki drugi 
aspekt tog podražaja (25). 

Važno je razlikovati kognitivne deficite i nedostatak 
motivacije koja često karakterizira depresivne bolesnike 
(26). Motivacija se definira kao sposobnost započinjanja 
primjerene aktivnosti, spontano ili kao odgovor na podra-
žaj iz okoline (27). Moguće objašnjenje nedostatka moti-
vacije kod depresivnih bolesnika je izostanak primjerene 
reakcije na eksplicitnu nagradu jer ne percipiraju nagradu 
kao stimulirajuću zbog sniženog hedonističkog kapaciteta 
(28). 

Pristrana obrada emocionalnih informacija

Kognitivni modeli depresije upućuju na to da depresiv-
ni pojedinci pokazuju kognitivnu pristranost u svim aspek-
tima obrade informacija, uključujući pamćenje, interpre-
taciju i pozornost (2). Tri su važna mehanizma uključena 
kao potencijalne veze između pristranosti pažnje/pamćenja 
i disregulacije emocija u depresiji: pristrani inhibicijski 
procesi i deficiti u radnoj memoriji (29); promišljeni od-
govori na negativno raspoloženje i negativne životne do-
gađaje (30); nemogućnosti korištenja pozitivnih poticaja 
za regulaciju negativnog raspoloženja (31).

Pamćenje

Oštećenja pamćenja javljaju se zbog nemogućnosti 
ograničenja pažnje samo na zadatak (32), potrebe poveća-
nog kognitivnog napora (33), odvraćanja pozornosti osob-
nim problemima i drugim mislima koje su irelevantne za 
zadatak (24). Hertel i Rude uspjeli su eliminirati depresiv-
ne deficite davanjem uputa koje su fokusirale ispitanike na 
zadatak i tako spriječili pojavu misli koje nisu povezane sa 
zadatkom (32). Hertel (34) je također pronašao usporedivi 
deficit u prisjećanju između disforičnih studenata koji su 
trebali čekati u nedefiniranoj situaciji (nisu im dane upute 
što da rade dok čekaju) i disforičnih studenata kojima je 
rečeno da evaluiraju materijale dizajnirane za poticanje 
razmišljanja. Nisu pronađeni deficiti kod disforičnih stu-
denata kojima je rečeno što da rade dok čekaju.

Ovi rezultati upućuju na to da, barem s obzirom na 
pamćenje, depresivni bolesnici imaju mogućnost funkci-
oniranja na razini nedepresivnih u strukturiranim situaci-
jama, ali imaju problema s rješavanjem situacija za koje je 
potrebna inicijativa (35). Štoviše, eliminiranjem prilike za 
prisjećanje, eliminira se i slabije izvođenje memorijskog 
zadatka. Ovaj rezultat mogao bi objasniti zašto u nedefi-
niranim situacijama dolazi do smanjene izvedbe u depre-
sivnih bolesnika. Nedefinirane situacije zahtijevaju fleksi-
bilnost, kognitivnu kontrolu i cilju orijentirano ponašanje, 
kao i eliminaciju irelevantnih materijala što je problem 
depresivnim osobama (35). 

Depresivni će, za razliku od nedepresivnih pojedinaca, 
bolje pamtiti negativne informacije, a pozitivne će pamtiti 
općenito i manje detaljno (36, 37).

U meta-analizi Matt i sur. otkrili su da osobe koje bo-
luju od velikog depresivnog poremećaja zapamte 10% više 
negativnih nego pozitivnih riječi (38). Čini se da negativne 
pristranosti karakteriziraju depresiju. Međutim, treba na-
pomenuti da su pristranosti pamćenja najkonzistentnije u 
zadatcima slobodnog prisjećanja i moguće je da su ogra-
ničene samo na eksplicitno pamćenje. 

Na autobiografskom testu depresivni bolesnici reagi-
raju na pozitivne i negativne aluzije sjećanjima koja zbra-
jaju slične događaje (39). Ovo istraživanje pokazalo je da 
je općenito sjećanje povezano s teškoćama u rješavanju 
problema s deficitima u zamišljanju specifičnih budućih 
događaja i s dužim trajanjem depresivne epizode (40). 
Brittlebank i sur. otkrili su da općenita autobiografska pri-
sjećanja, posebice pozitivnih sjećanja, predviđaju manje 
kompletan oporavak od velike depresivne epizode (41). 
Nasuprot tome, Brewin i sur. zaključuju da općenito auto-
biografsko prisjećanje ne predviđa oporavak od depresije, 
premda nametljiva sjećanja životnih događaja predviđaju 
oporavak (42). Općenito pamćenje oblik je regulacije emo-
cija (43). To je pokušaj pojedinca da minimalizira negati-
van utjecaj tužnih sjećanja i blokira pristup pojedinostima 
takvih sjećanja. 
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U svojoj meta-analizi, Burt i sur. navode kako su ošte-
ćenja memorije češća u hospitaliziranih pacijenata u od-
nosu na ambulantne (10). Osim toga navode da su deficiti 
memorije povezani s psihopatologijom općenito, a ne samo 
s depresivnim poremećajem (10).

Interpretacija

Klinički depresivni bolesnici u nejasnim situacijama 
skloniji su negativnim interpretacijama (44). Dearing i 
Gotlib nedavno su izvijestili o pristranosti negativnim tu-
mačenjima u dosad zdravih kćeri depresivnih majki i time 
pokazali ulogu pristranosti u povećanju rizika za pojavu 
depresije (45). 

Pozornost i percepcija

Depresivni pojedinci ne usmjeravaju češće pažnju k ne-
gativnim informacijama, ali jednom kada privuku njihovu 
pozornost teško se odvajaju od njih. Rinck i Becker izvi-
jestili su da depresivni sudionici nisu pokazali povećano 
otkrivanje depresiji orijentiranih riječi u zadatku vizualnog 
pretraživanja, ali su ih negativne riječi lakše omele (46). 
Eizenman i sur. koristili su tehnologiju za kontinuirano 
praćenje točke pogleda i otkrili da su depresivni pojedinci 
proveli značajno više vremena gledajući slike tuge i gu-
bitka nego zdravi kontrolni ispitanici (47). Caseras i sur. 
otkrili su i da depresivne osobe ne zadržavaju pažnju više 
na negativnim podražajima, ali kada usmjere pažnju na 
njih, provode puno više vremena gledajući ih nego što to 
čine zdravi kontrolni ispitanici (48). Dakle, čini se da de-
presiju odlikuju problemi s oslobađanjem od negativnih 
podražaja.

Utvrđeno je da depresivni bolesnici „vide“ i zapažaju 
predmete oko sebe u sivim i crnim bojama, a teže zamje-
ćuju svijetle boje (49). U Stroopovu testu depresivne oso-
be sporije povezuju boju s negativnim nego s pozitivnim 
riječima (50). 

Inhibicija i kognitivna kontrola

Neobrađivanje nevažnih materijala, temeljna je spo-
sobnost koja nam omogućuje fleksibilan odgovor i prila-
godbu ponašanja i emocionalnog odgovora promjenama 
situacije. Poteškoće u otklanjanju pažnje s negativnog ma-
terijala mogu se odnositi na deficite u kontroli inhibicije 
koja je povezana s depresijom.

Kognitivna kontrola povezana je s funkcioniranjem 
kontrole izvršnih procesa, kao što su inhibicije u radnoj 
memoriji (51). Radna memorija obično se opisuje kao su-
stav za aktivno održavanje i manipulaciju informacijama 
i za kontrolu pažnje. To je sustav ograničenog kapaciteta 
koji omogućuje privremeni pristup selektivnim informaci-
jama u službi trenutnog kognitivnog procesa (52). Dakle, 
radna memorija omogućava privremeno aktiviranje repre-
zentacija koje su sadržaj svijesti. Izvršni procesi moraju 

selektivno omogućavati pristup radnoj memoriji, kako bi 
je zaštitili od nevažnih materijala, također moraju odbaciti 
informacije koje više nisu relevantne. U tom kontekstu in-
dividualne razlike u iskustvu i rješavanju smetnji vjerojat-
no će utjecati na kognitivno i emocionalno funkcioniranje. 
Velika količina nevažnih informacija smatra se uzrokom 
niskog kapaciteta radne memorije (53). 

Depresija nije nužno obilježena općim kognitivnim de-
ficitom ili visokom razinom budnosti u obradi negativnih 
materijala. Jednom kada negativni materijal dođe u središte 
pažnje, depresivne osobe imaju poteškoće u zaustavljanju 
njegove obrade. Ova specifična poteškoća vjerojatno ima 
veliki utjecaj na sposobnost oporavka od negativnih utje-
caja, a time može biti i važna veza između disregulacije 
spoznaja i emocija u tom poremećaju.

Regulacija emocija i pristranosti kognitivnih procesa

Vrlo je vjerojatno da postoji niz čimbenika koji utječu 
na sposobnost ljudi da se oporave od negativnih utjecaja 
u tom poremećaju, uključujući i znanje o učinkovitosti-
ma strategija i motivaciji za njihovu provedbu (54). Spo-
znaja igra ključnu ulogu u ljudskim emocijama i njihovoj 
kontroli. Predrasude i deficiti u kognitivnim funkcijama 
utječu na sposobnost reguliranja emocija i raspoloženja, 
potencijalno povećavajući ranjivost za razvoj emocional-
nih poremećaja (55).

Individualne razlike u kognitivnom funkcioniranju 
mogu utjecati na kontrolu emocija na različite načine. Na 
primjer, sposobnost reinterpretacije emotivnih situacija i 
brzog mijenjanja fokusa pažnje može direktno utjecati na 
emocionalni doživljaj. Individualne razlike u kognitivnoj 
kontroli mogu utjecati i na sposobnost osobe da proradi 
događaje. Pristranosti u pozornosti i pamćenju, posebno, 
mogu dovesti do nefleksibilnih i automatskih procjena ko-
jih se teško osloboditi (56). Takve pristranosti mogu na-
tjerati osobu da počne koristiti regulatorne strategije koje 
su neprikladne. Na primjer, implicitna memorija za detalje 
traumatskog događaja može dovesti pojedinca do toga da 
počne izbjegavati određene situacije, iako te situacije ne 
moraju biti tako odbojne ili neugodne. S obzirom da ti 
procesi ne utječu izravno na emocije, kognitivna fleksibil-
nost i kognitivne pristranosti tradicionalno se ne smatraju 
strategijama za regulaciju emocija. 

U regulaciji emocija ključnu ulogu mogu imati sje-
ćanja. Istraživanja su pokazala da sjećanja na neugodne 
događaje brže blijede od sjećanja na pozitivne događaje i 
upravo je ta razlika u brzini blijeđenja povezana sa srećom 
(57). Prizivanje pozitivnih autobiografskih sjećanja može 
popraviti loše raspoloženje (31), a sjećanje pozitivnih do-
gađaja i zaboravljanje negativnih povezano je s povećanim 
blagostanjem tijekom životnog vijeka (58). Dakle, selek-
tivno sjećanje učinkovita je strategija za izravno mijenjanje 
emocija i raspoloženja.
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Joormann i Gotlib pronašli su povezanost između ru-
minacija i sposobnosti za uklanjanje nevažnih negativnih 
materijala iz radne memorije (59). Ovi rezultati ukazuju 
na to da se deficiti u izvršnoj kontroli i inhibiciji odnose 
na kontinuiranu obradu negativnih materijala i ruminaci-
je što zauzvrat vodi k negativnom raspoloženju i otežava 
oporavak od negativnih utjecaja.

Stalno ponovno proživljavanje posebno je štetan odgo-
vor na negativan utjecaj koji ometa oporavak od negativnih 
raspoloženja i produžuje depresivnu epizodu (60). Ono što 
karakterizira ponovno proživljavanje i što ga diferencira od 
negativnih automatskih misli je stil misli, a ne samo njihov 
negativni sadržaj (60).

Oslabljena regulacija emocija nije karakteristika samo 
trenutno depresivnih pojedinaca, već je se može vidjeti i 
nakon oporavka od tog poremećaja (61).

POVEZANOST DEPRESIJE I DEMENCIJE

Sve je više dokaza koji ukazuju da bi depresija mogla 
biti rizični čimbenik za razvoj demencije (62). Prethodna 
anamneza depresije povećava rizik razvoja i Alzheimero-
ve i vaskularne demencije. Ta povezanost važna je čak i 
kada se depresija pojavila više od 10 godina prije nastupa 
demencije (63). Depresija gotovo udvostručava rizik ra-
zvoja demencije (64). Kod starijih pacijenata koji boluju 
od depresije, u 3% nakon jedne godine i u 79% nakon 4 
do 18 godina nađena je demencija (65).

Interval između dijagnoze depresije i Alzheimerove 
bolesti (AD) pozitivno je povezan s povećanim rizikom 
Alzheimerove bolesti, ukazujući da bi umjesto prodromal-
nog stadija depresija mogla biti rizični čimbenik za razvoj 
Alzheimerove bolesti (66). To je potvrđeno neuropatološ-
kim studijama koje su pokazale povećanje hipokampalnog 
plaka u pacijenata s AD koji su u anamnezi imali depre-
siju (67). Uzrok bi moglo biti prolongirano propadanje 
hipokampusa kao rezultat hiperkortizolemije povezane s 
depresijom (68). 

Saczynski i sur. pratili su kohortu od 947 osoba (depre-
sivnih i nedepresivnih) bez kognitivnih oštećenja tijekom 
17 godina (69). Zaključili su da je depresija povezana s 
povećanom incidencijom demencije. Tako je u njihovom 
uzorku osoba koje su razvile demenciju bilo 21,6% depre-
sivnih, u usporedbi sa 16,6% nedepresivnih osoba. U jed-
noj drugoj studiji zaključeno je da jedna epizoda depresije 
povećava rizik razvoja demencije za 87% do 92%, a dvije 
ili više epizoda depresije udvostručavaju taj rizik (70).

Drugi model povezanosti predložen u literaturi smatra 
da bi depresija mogla predstavljati tzv. preddemencijski 
sindrom ili da bi mogla biti prodromalni stadij kognitivnog 
propadanja (71). Nedavna anamneza depresije povezana je 
s povećanom incidencijom demencije. Neka istraživanja 
došla su do zaključka da ako se simptomi AD pojave unu-
tar godinu dana od pojave depresije, depresija je vjerojatno 

rani simptom AD (72). Pacijenti s kasnim nastupom depre-
sije i kognitivnog oštećenja razvit će demenciju unutar ne-
koliko godina od nastupa depresije. Prema tome, depresija 
bi mogla biti samo rana manifestacija neurodegenerativne 
bolesti koja je u podlozi. Zanimljivo je kako djeca roditelja 
oboljelih od AD imaju više depresivnih simptoma od opće 
populacije (73). Zbog toga se može postaviti pitanje: Je li 
depresija rani znak sljedeće demencije u visokorizičnoj po-
pulaciji? Depresija bi također mogla biti reakcija ili psiho-
loški odgovor na dijagnozu kognitivnog propadanja (68). 

No, u novijoj studiji Wilson i sur. istraživali su pro-
mjene u depresivnim simptomima prije i nakon nastanka 
Alzheimerove bolesti (74). Studija je uključivala dvije sku-
pine ljudi u dobi od 65 i više godina. U jednoj su skupini 
bile osobe koje su razvile demenciju tijekom studije, a u 
drugoj osobe koje su već bolovale od demencije ili nekog 
stupnja kognitivnog oštećenja. Autori su krenuli od pret-
postavke da ako demencija i depresija imaju iste patološke 
promjene, onda bi s progresijom demencije promjena de-
presivnih simptoma trebala postati evidentna. No, pronašli 
su samo jedva uočljivo povećanje depresivnih simptoma 
u osoba koje su razvile AD i posljedično tome zaključili 
da nema zajedničke patologije između depresije i AD. Ta-
kođer su došli i do zaključka da kronična bolest ne mora 
nužno voditi pogoršanju raspoloženja. 

Međutim, niti jedna od ovih studija nije se bavila me-
hanizmima povezanosti th dviju bolesti. U literaturi postoje 
četiri moguća mehanizma: 

1.	 Hipoteza direktnog uzroka: teški i ponovljeni veli-
ki depresivni poremećaj može direktno uzrokova-
ti kognitivno oštećenje putem glukokortikoidnog 
puta. Prema tom modelu depresija uzrokuje pove-
ćanu sekreciju glukokortikoida koji tada uzrokuju 
povećanu sekreciju ekscitotoksičnih aminokise-
lina, što sve zajedno može kulminirati hipokam-
palnom atrofijom (75). Depresija također može 
direktno uzrokovati kognitivno oštećenje u starijih 
osoba putem vaskularne hipoteze (76). Ova teo-
rija polazi od pretpostavke da kasna depresija i 
cerebrovaskularni čimbenici (npr. hiperintenzitet 
bijele tvari) mogu direktno izazvati kognitivno 
oštećenje. Prema tome liječenje depresije trebalo 
bi prevenirati razvoj demencije, no to do danas još 
nije dokazano. 

2.	 Hipoteza obrnutog uzroka: depresija je emocio-
nalni odgovor na nastalo kognitivno propadanje. 
Depresija može biti psihološki odgovor koji na-
staje kada bolesnik postane svjestan blagog kogni-
tivnog oštećenja koje još ne ometa svakodnevno 
funkcioniranje (77). Bolesnici s ranim znakovima 
demencije mogu uvidjeti da se nešto promijenilo 
i reagiraju povlačenjem jer im i uobičajene aktiv-
nosti postaju teške i naporne. Na taj način ostav-
ljaju dojam depresije i anhedonije koje okolina 
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primjećuje. Bolesnici s razvijenijim simptomima 
mogu postati svjesni da boluju od neizlječive pro-
gresivne bolesti i zato razviju depresiju (77).

3.	 Miješana hipoteza: neurodegenerativna patologija 
AD uzrokuje i depresiju i kognitivno propadanje. 
Zajedno s oštećenjem kolinergičkog sustava koji 
dovodi do gubitka pamćenja moguće je da pro-
gresivno oštećenje mozga pogađa i serotoninski 
i noradrenergički sustav te na taj način uzrokuje 
depresiju (68).

4.	 Hipoteza međudjelovanja: postoji sinergistička in-
terakcija između depresije i bioloških čimbenika 
koja vodi u demenciju. Obdukcije bolesnika umr-
lih od AD pokazale su veću gustoću amiloidnih 
plakova i neurofibrilarnih čvorova u hipokampusu 
u bolesnika s ranijom anamnezom velikog depre-
sivnog poremećaja (77).

ZAKLJUČAK

Kognitivne teorije depresije ističu da misli, zaključci, 
stavovi i tumačenja te način na koji oni podsjećaju na do-
gađaje mogu povećati rizik za razvoj i povratak depresivne 
epizode. Primarni cilj velikog broja istraživanja bio je da 
se dobije više spoznaja o teškoćama u kognitivnim funk-
cijama koje mogu dovesti do emocionalne disregulacije i 
kontinuirano negativno utjecati na raspoloženje. Istraživa-
nja kognitivne funkcije kod depresije upućuju na oštećenje 
izvršne funkcije povezano s deficitom pozornosti, brzinom 
obrade informacija i zapamćivanja, kratkotrajnog pamće-
nja i radnog pamćenja u verbalnim i vizualnim zadatcima, 
a rezultati glede verbalnog pamćenja nekonzistentni su. 
Vrlo je vjerojatno da postoji niz čimbenika koji utječu na 
sposobnost ljudi da se oporave od negativnih utjecaja u 
ovom poremećaju.

Bolesnici s depresijom čak dva puta češće obolijeva-
ju od Alzheimerove bolesti. Depresija ima loš učinak na 
kvalitetu života tih bolesnika, a utječe i na pad kognitivnih 
sposobnosti. Patološki mehanizmi koji dovode do depre-
sije u AD mogu se svrstati u nekoliko skupina: temeljni 
psihijatrijski poremećaj, psihosocijalni čimbenici, razina 
obrazovanja, genski čimbenici, te biološke promjene udru-
žene s demencijom. Postoji veći broj dokaza koji ukazuju 
da bi depresija mogla biti rizični čimbenik za razvoj de-
mencije.
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SUMMARY

Cognitive functions in depressive disorders – DOES COGNITIVE IMPAIRMENT IN 
DEPRESSION LEAD TO DEMENTIA?

V. LOVRETIĆ and A. MIHALJEVIĆ-PELEŠ

Department of Psychiatry, Zagreb University Hospital Center, Zagreb, Croatia

Depression is a mental disorder in which primary psychopathological changes occur in the mood, and therefore it 
belongs to mood disorders. It is a state of significant mood change, which influences and changes thinking in general, 
perception, physical condition, behavior and social functioning of the person. Cognitive theories of depression indicate 
that people’s thoughts, inferences, attitudes and interpretations, and the way in which they attend to and recall infor-
mation, can increase their risk of depression. Three mechanisms have been implicated in the relation between biased 
cognitive processing and dysregulation of emotion in depression: inhibitory processes and deficits in working memory, 
ruminative responses to negative mood states and negative life events, and the inability to use positive and rewarding 
stimuli to regulate negative mood. Depression is characterized by increased elaboration of negative information, by 
difficulties disengaging from negative material, and by deficits in cognitive control when processing negative information. 
It is known that depression and dementia coexist, but it is not clear whether one condition causes the other. There is an 
increasing amount of evidence suggesting that depression might be a risk factor for developing dementia. Depression 
almost doubles the risk. Depression has a detrimental effect on the quality of life of patients with Alzheimer’s disease, 
and influences the decline in cognitive abilities, which significantly reduces social functioning of these patients.

Key words: depression, cognitive functions, dementia, social functioning


