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PSIHIJATRIJSKA NOZOLOGIJA 
IZ UGLA EVOLUCIJE 
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Sažetak

Evolucija je nedovoljno zastupljena 
u medicini, psihologiji i neuronaukama. 
Zbog toga su ove discipline uskraćene za 
dragocena saznanja o ljudskom mozgu. 
Naša vrsta ima dugu i složenu istoriju, 
koja je umnogome odredila današnji 
izgled i funkciječovekovog mentalnog 
aparata. Štaviše, mnoge karakteristike-
našeg mozga dobijaju smisaotek kada 
se uporedesa karakteristikama drugih 
životinjskih vrsta, posebno onih sa koji-
ma delimo zajedničko poreklo.Ovaj rad 
ima dva osnovna cilja. Prvi jeda ukrat-
ko predstavi osnovne principe evolu-
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cije koji objašnjavaju kako je nastala 
ranjivost ljudske vrste na psihijatrijske 
poremećaje. Drugi cilj je da se u svetlu 
poslednjih saznanja iz evolucione bio-
logije i neuronauka razmotri validnost 
aktuelnih koncepata psihičkih funkcija 
i klasifikacije psihijatrijskih poremećaja.

Ključne reči: prirodna selekcija, trade-
off, shizofrenija, psihoze.
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Zašto evolucioni ugao
gledanja?

Evolucija je u naučnim krugovima 
prihvaćena kao fenomen koji objašn-
java ne samo osnovneprincipe već i 
specifične detalje funkcionisanja živih 
organizama[1]. Uprkos tome, umedicini, 
psihologiji i neuronaukama evoluciji se 
poklanja nedovoljno pažnje. Razlozi su 
višestruki [1,2]. Istorijski gledano, počet-
kom XX veka kada su se klinički pred-
meti i bazične nauke spojile u moder-
nu medicinu kakvu poznajemo danas i 
kakva se predaje na fakultetima širom 
sveta, evoluciona biologija je bila tek u 
začetku. Mendelova pravila nasleđivanja 
još uvek nisu bila široko poznata, a geni 
i njihova struktura će tek biti otkrive-
ni[2]. U to vreme nastaje i moderna psi-
hologija, koja je dugo nakon svog poč-
etka bila nauka koja posmatra mentalne 
procese izdvojeno od biologije. Čak i 
kognitivne nauke, koje su nastale neš-
to kasnije, inicijalno su u središte svog 
interesovanja stavljale „softver uma“ 
nasuprot „hardveru“ mozga[1]. Posle-
dično, evoluciona biologija razvijala 
se paralelno sa drugim naučnim disci-
plinama, bez mnogo dodirnih tačaka 
za razmenu informacija. Zbog togasu se 
u psihologiji i psihijatriji zadržali kon-
cepti koji ne odražavaju verno način na 
koji mozak funkcioniše. Neuronauke 
pate od sličnog zanemarivanja značaja 
evolucije, uprkos tome što se bazira-
ju na principima biologije i što se os-

lanjanju na različite životinjske vrste u 
svojim eksperimentima. Zbog toga što 
je konačnicilj većine neuronaučnih is-
traživanja da se pronađe lek za ljudske 
poremećaje, životinjski modeli se ma-
hom posmatraju kao modeli ljudskog 
mozga, a karakteristike koje se razlikuju 
se zanemaruju ili nedovoljno prouča-
vaju. Paradoksalno, ovo ima za posle-
dicu gubitak važnih saznanja upravo o 
ljudskom mozgu. Poznavanje osnovnih 
principa evolucije –npr. da prirodna 
selekcije ne deluje po unapred osmišl-
jenom nacrtu i da postoje ograničenja u 
promenama kojemogu da se uvedu a da 
se ne naruši funkcionalnost organizma, 
omogućava bolje razumevanje ne samo 
zbog čega je određena struktura ili funk-
cija nastala nego i kako je time došlo do 
pojave određenih poremećaja (ilustra-
tivni primeri su dati u daljem tekstu). 
Na sreću, događaj koji se desio upravo 
u toku pripreme ovog rada najavljuje 
konačno spajanje evolucione biologije i 
medicine. Po prvi put u istoriji, Nobel-
ova nagrada za medicinu ili fiziologiju 
dodeljena je za otkriće iz oblasti evoluci-
je [3]. Laureat je Svante Pabo (Svante Paa-
bo), lekar i naučnik, koji je prvi sekven-
cirao genom Neandertalca[4]. Time je 
omogućio ekspanziju komparativnih 
studija (studija koje porede karakteris-
tike dve ili više vrsta) koje su počele da 
rasvetljavaju našu evolutivnu prošlost 
i njen uticaj na zdravlje[5]. Cilj ovog 
rada jeste da ukaže na značaj evolucije 
u razumevanju i proučavanju psihičkih 
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poremećaja. U daljem tekstu će najpre 
biti predstavljeni osnovni principi evo-
lucije (i kako oni objašnjavaju ranjivost 
ljudske vrste na psihijatrijske poremeća-
je), zatim rezultati komparativnih studi-
ja koje donose nova saznanja o strukturi 
i funkcionisanju našeg mozga, i na kraju 
će u svetlu prikazanih saznanja biti raz-
motrena validnost aktuelnih dijagnos-
tičkih klasifikacija.

Osnovni principi evolucije
objašnjavaju vulnerabilnost
ljudskog mozga na psihičke
poremećaje

Suprotno uvreženom mišljenju, evo-
lucija nema nijedan konkretan cilj, tj. 
precizno definisani problem koji treba 
da prevaziđe, osim cilja preživljavanja 
jedinke. Različiti mehanizmi evolucije-
dovode do stvaranja jedinki koji se me-
đusobno mogu jako razlikovati a zatim 
se selektuju one varijante koje dorinose 
prevazilaženju nečega što je predstavlja-
lo problem preživljavanju. Zbog toga što 
ima ogromne resurse i jako puno vre-
mena, priodna selekcija može da posti-
gne zaista zadivljujuće stvari. Međutim, 
čak i prirodna selekcija podleže ograni-
čenjima (eng. constraints)[6]. Najpre, da 
bi selekcija uopšte “uzela u razmatranje” 
varijaciju u postojećem organizmu, ta 
varijacija mora da bude moguća. Opseg 
mogućih promena organizma je popri-
lično ograničen već postojećom struktu-
rom i karakteristikama tog ogranizma, 

kao i samim razvojnim procesom. Usled 
postojećih ograničenja u procesu evo-
lucije mogu se javiti tzv. “trampe” (eng. 
trade-off). Trade-offpodrazumeva da se 
jedna osobina organizma ne može pove-
ćati bez smanjena druge[7]. U nekim situ-
acijama do trade-off-a dolazi zbog samih 
fizičkih karakteristika organizma i zako-
na fizike. Na primer, rast mozgačoveka-
in utero je ograničen fizičkim dimenzi-
jama porođajnog kanala (koje su i same 
ograničene dvonožnim hodom) i ener-
getskim kapacitetima majke. Zbog toga 
se ljudska novorođenčad rađaju sa izu-
zetno nerazvijenim mozgom. Za razliku 
od većine drugih primata, ekstenzivna 
sinaptička maturacija kod ljudi dešava 
se nakon rođenja. Moguća prednost je-
ste povećana sinaptička plastičnost koja 
doprinosi tome da su ljudska odojčad 
izuzetno senzitivna na sredinske uticaje 
što im omogućava brzo usvajanje slo-
ženih ljudskih socijalnih interakcija [8]. 
Negativna strana tj. trade-offnezrelosti 
mozga na rođenju je ta što je značajno 
osetljiviji na deprivaciju i zlostavljanje. 
Poznato je da traumatska iskustva u ra-
nom razvoju povećavaju rizik za većinu 
psihijatrijskih poremećaja počevši od 
depresije do shizofrenije [9-11]. Još jedan 
značajan trade-offu razvoju mozga za-
paža se u adolescenciji. U tom perioduse 
dešava “velikočišćenje” u mozgu, u smi-
slu da se sinapse koje se manje koriste 
eliminišu, a preostale sinapse dodatno 
učvršćuju (proces poznat kao orezi-
vanje sinapsi –eng. synaptic pruning). 
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Ovo doprinosi razvoju kapaciteta za 
apstraktno mišljenje, kontolu impulsa i 
dugoročno planiranje. Međutim, štetni 
sredinski uticaji u ovom osetljivom peri-
odu mogu da poremete optimalne pro-
cese organizacije i dovedu do različitih 
psihičkih poremećaja [12, 13]. Prema tome, 
svaka razvojna faza čoveka je skopčana 
sa trade-off-om između suprostavljenih 
efekata neuroplastičnosti. Plastičnost je 
neophodna za kontinurano obogaćiva-
nje kogntivnih sposobnosti ali paralelo 
povećava osetljivost na dezorganizaciju 
neuronskih mreža i poremećaje funkci-
onisanja kasnije u životu [9]. Jedno od su-
štinskih ograničenja evolucije složenih 
oganizama predstavljasam razvojni pro-
ces[1, 14]. Naši geni ne sadrže samo uput-
stvo za “pravljenje” našeg tela, već recept 
za konstruisanje našeg telakroz dugačku 
seriju razvojnih promena. Dokazi za ovo 
su očigledni; dovoljno jeda golim okom 
pogledamo embrione različitih žiotinj-
skih vrsta –u ranim fazama razvoja teško 
je razlikovati embrion pileta, majmuna 
ili čoveka. Primer su i rudimenti odre-
đenih struktura koji nemaju jasnu svrhu 
kod sadašnjih ogranizama. Konkretno, 
u prvim nedeljama gestacije embrion 
čoveka ima škržne lukove, što znači da 
u ljudskoj DNK postoje geni za škržne 
lukove, ali se u ovi geni u sledećim ne-
deljama razvoja embriona utišavaju i 
više se nikada ne eksprimiraju [15, 16]. Kao 
i u svakom receptu, kasniji stadijumi 
zavise od prethodnih, tako da se nove 
promene ne mogu nasumično uvodi-

ti. Modifikacije ranijih faza često nisu 
moguće zato što drastično narušavaju 
funkcionisanje kasnijih faza. Zbog toga 
su nove varijacije u genomu najčešće 
one koje pridodaju nove aspekte na ka-
snije razvojne faze ili koje dupliraju već 
postojeće sisteme koji onda počinju da 
drugačije funkcionišu ili čak napuštaju 
kasnije razvojne sekvence i regresiraju[1]. 
U daljem tekstu biće opisani rezultati 
odabranih studija koje ilustruju na koji 
način su modifikacije u genomu dovele 
do trade-off-a između povećanih kogni-
tivnih sposobnosti čoveka iranjivosti na 
poremećaje psihičkog funkcionisanja. 
Humani regioni ubrzanja (eng. human 
accelerated regions–HAR) predstavlja-
ju modifikacije genoma karakteristične 
samo za čoveka. HAR-ovi su otkriveni 
2006. godine i označavajudelove DNK 
koji su kod čoveka doživeli značajne 
promene u odnosu na ostale kičmenja-
ke[17]. Većina HAR-ovase nalazi u blizini 
telomera, koje same po sebi imaju viso-
ku stopu rekombinacija. Čak 92% HAR-
ova se nalazi u nekodirajućim delovima 
DNK(delovima DNK u kojima nema 
gena) i značajan broj njih su zapravo tzv. 
“pojačivači” (eng. enhancers) gena koji 
su zaduženi za razvoj mozga i udova[18, 

19]. Prema tome, HAR-ovi ne predstav-
ljaju same promene unutar gena(jer bi 
to dovelo do potencijalno neodrživih 
promena u ranim razvojnim fazama), 
već utiču na to kojim intenzitetom će 
već postojeći geni biti eksprimirani.In-
teresantno je da su neki od HAR-ova za-
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pravo povezani sa povišenim rizikom za 
shizofreniju[20]. Takođe, HAR-ovi pove-
zani sa shizofrenijom kod ljudi su oču-
vaniji (tj. imaju mnogo manje varijacija)
u odnosu na druge gene koje povećavaju 
rizik od shizofrenije. Ovo sugeriše da 
su ovi HAR-ovi u nekom trenutku naše 
evolucije bili pod prirodnom selekcijom 
(jer su doveli do povećanja kognitivnih 
sposobnosti), ali da su zatim –možda 
zbog toga što su značajno povećavali 
vulnerabilnost za psihijatrijske pore-
mećaje–postali izloženi negativnoj se-
lekciji[18]. Kao primer za dupliranje već 
postojećih sistema možemo uzeti tzv. 
NOTCH2NL gene koji su jedinstveni za 
ljude. Nastali su najverovatnije nakon 
razdvajanja naše vrste od zajedničkog 
pretka sa šimpanzama, a putem više-
strukih duplikacija igenskih konverzija 
u regionu hromozoma 1q21. Pokazana 
je veza NOTCH2NL sa evolucijom kor-
teksa[21, 22]. U isto vreme, prisutvo ovih 
gena kod ljudi povećava nestabilnost 
dela hromozyoma 1q21 čije su delecije 
i duplikacije povezane sa shizofrenijom i 
autizmom[23]. Dakle, moguće je da je po-
java NOTCH2NL gena kod ljudi dovela 
do trade-off-a između povećanja slože-
nosti ljudskog mozga i podložnosti za 
sindrome delecije /duplikacije 1q21.1. 
Drugi sličan primer je gen CACNA1C, 
koji kodira subjedinicu kalcijumskih 
kanala koji se nalaze širom mozga. Kod 
ljudi se ovaj gen razlikuje u odnosu na 
šimpanze, u smislu da se sastoji od ve-
ćeg broja varijabilnih ponovaka. U isto 

vreme, određene varijente ovog gena 
povećavaju rizik za nastanak shizofreni-
jei bipolarnog poremećaja [24]. Primera je 
još (npr. gen BOLA2, gen ARHGAP11B 
itd), te se zainteresovani čitaoci upućuju 
na pregledni članak Nešić i sar[3]. Osim 
genetskih, jako su zanimljive kompara-
tivne studije moždane funkcije. Odavno 
je primećeno da ljudski mozak ima spe-
cifične anatomske karakteristike, kao što 
je veća površina iizraženija izvijuganost 
kore, kao i veća gustina neurona. Upravo 
ovim karakteristika se objašnjava inte-
lektualna prednost naše vrste. Međutim, 
komparativne studije funkcijemogu da 
rasvetle ne samo prednosti našeg mozga 
nego i njegove “slabe tačke”. Recimo, van 
den Huvel i sar. su poredili konektom 
(eng. connectome–mreža svih neuron-
skih veza u mozgu) između čoveka i šim-
panze, a zatim dobijene razlike uporedili 
sa onim koje su uočene između pacije-
nata sa shizofrenijom i zdravih kontrola. 
Utvrdili su da se konektom koji je evo-
luirao kod ljudi u odnosu na šimpanze 
značajno poklapa sa onim koji pokazu-
je disfunkcije u shizofeniji [25]. Priluk i 
sar. su otišli korak dalje. Oni su poredili 
način na koji neuroni čoveka i makaki 
majmuna kodirajusignale. Primetili su 
da ljudski neuroni značajno efikasnije 
kodiraju informacije, dok neuroni ma-
kakija kodiraju “robustinije“[26]. Efika-
snije kodiranje podrazumeva bolje isko-
rišćavanje punog kapaciteta informacija 
i veću fleksibilnost, što omogućava brže 
učenje i adaptacijuna nova okruženja. 
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Robustnije kodiranje podrazumeva da
je obrada informacija brža i snažnija 
(samim tim pouzdanija), što je važno za 
pravovemeni odgovor u ugrožavajućim 
situacijama. Dakle, kod ljudi je došlo do 
povećanja efikasnosti na uštrb robusno-
sti. To znači da bolje iskorišćavaju svoje 
čulne aparate kako bi dobili više infor-
maicija, ali je pouzdanost tih informa-
cija slabija, te stvara vulnerabilnost na 
pogrešne interpretacije i disfunckije [26]. 
Zaminljivo je istraživanje Gomez-Ro-
bles (Gómez-Robles) i sar. koji su pore-
dili na koji način genom determiniše ve-
ličinu i organizaciju moždanog korteksa 
kod ljudi u odnosu na šimpanze. Zapa-
zili su da iako je genom šimpanza dosta 
varijabilan, ove životinje imaju manju 
raznolikost u anatomiji korteksa nego 
ljudi. Uprošćeno, iako se dve šimpanze 
međusobno genetski mogu dosta razli-
kovati, njihovi korteksi biće međusobno 
anatomski sličiniji od očekivanog. Ljudi 
sa druge strane, imaju “slabiju genetsku 
kontrolu organizacije korteksa”, što zna-
či da međusobna genetska varijabilnost 
i sredinski faktori imaju veći uticaj na 
strukturu našeg korteksa[27]. Drugim 
rečima, sredinski faktori imaju veći uti-
caj na ljudsk mozak u odnosu na druge 
životinje, što omogućava ogroman ka-
pacitet za adaptaciju iučenje (u tome je 
naša vrsta bez presedana na Zemlji) ali 
po cenu povećane ranjivost na negativne 
sredinske faktore.

Klasifikacija psihijatrijskih 
poremećaja iz ugla 
evolucije –vreme je za novu 
konceptualizaciju?

Psihijatrijska nozologija se i dalje 
bazira na simptomatologiji a ne na etio-
logiji. Na prvi pogled to je razumljivo s 
obzirom da etiologija većine psihijatrij-
skih poremećaja nije jasno uvtrđena. Ali 
možda je suština u obrnutom: etiologija 
nije utvrđena jer psihijatrijski poremeća-
ji –onako kako su danas definisani –ne 
postoje. Ova tvrdnja je radikalna,ali-
sve veći broj istraživanja potvrđuje da 
aktuelne definicije psihičkih funkcija i 
klasifikacije mentalnih poremećaja ne 
oslikavaju način na koji mozak zaista 
funkcioniše. Psihičke funkcijesu defini-
sane početkom XX vekasa idejom da se 
opservirani ponašajni fenomeni povežu 
sa tada dostupnim znanjem o strukturi 
i funkcji mozga. Klasifikacije mentalnih 
poremećaja i uglavnom se i dalje bazira-
ju na tim konceptima psihičkih funkcija. 
Kada je pre 20 godina sekvenciran ljud-
ski genom, očekivalo seda će konačno 
biti otkriveni geni odgovorni za shizofre-
niju, bipolarni poremećaj i druge major 
psihijatrijske entitete. Međutim, to se 
nije dogodilo. Otkriven je ogroman broj 
genskih varijanti (preko stotinu) koji za 
jedno skromno povećavaju rizik za obo-
ljevanje od ovih poremećaja, ali ni jedna 
od tih genskih varijanti sama po sebi ne 
utiče na podložnost za ove poremeća-
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je[28]. Štaviše, veliki psihijatrijski poreme-
ćaji se na genetskom nivou međusobno 
jako malo razlikuju. Konkretno, genetska 
osnova za ADHD, bipolarni poremećaj, 
veliki depresivni poremećaj i shizofreni-
ju je u velikoj meri ista. Sa druge strane, 
neurološki poremećaji su na genetskom 
nivou znčajano više diferencirani me-
đusobno, a i od psihijatrijskih (osim 
migrene, koja genetski značajno koreli-
ra sa ADHD-om, velikim depresivnim 
poremećajem i Turetovim sindromom)
[29]. Prema tome, aktuelna podela psihija-
trijskih poremećaja ne nalazi podršku u 
genetskim studijama. To ne znači da psi-
hijatrijski poremećaji ne postoje (jer se 
inače veza između gena i poremećaja ne 
bi pokazala), već da nisu adekvatno de-
finisani i klasifikovani[30]. Takođe, razu-
mevanje veze između gena i psihijatrij-
skih poremećaja dodatno “komplikuje” 
epigenom. Epigenom predstavlja prenos 
naslednih informacija izvan same DNK. 
Drugim rečima,epigenetske promene ne 
dovode do promene strukture DNK, ali 
dovode do utišavanja određenih gena i 
kao takve se mogu preneti sa roditelja na 
potomstvo. Iako sureverzibilne još uvek 
se proučava kakodolazi do uključivanja i 
isključivanja ovih mehanizama. Primeri 
epigenetskih promena su modifikacija 
hromatina, dodavanje metil grupa na 
molekul DNK, male RNK koje funkcio-
nišu kao transkripcioni faktori[31]. Epige-
netske promene se dešavaju pod uticajem 
sredine, te se mogu smatrati stečenim 
fenomenima. Kao takve narušavaju kla-

sičnu dogmu evolucione biologije prema 
kojoj je nasleđivanje stečenih karakterii-
stika nemoguće. Isto tako, s obzirom da 
utiču na fenotip mogu biti fokus prirod-
ne selekcije te menjati jačinu pririodne 
selekcije na genetski materijal jednike. 
Na taj način se može objasniti oslabljeni 
uticaj prirodne selekcije na neke štetne 
genske varijante te opstanak istihu po-
pulaciji(npr.opstanak genskih varijanti 
koje pojačavaju rizik za shizofreniju u 
populaciji). Epigeneske promene mogu 
da rasvetle ono što je u praksi odavno za-
paženo ali nije moglo biti objašnjeno tra-
dicionalnom evolucionom dogmom, a to 
su brze adaptacije čitavih populacija na 
nagle promene sredinskih uslova [31]. Ka-
kva klasifikacija bi na pravinačinoslika-
vala složenost psihičkog funkcionisanja? 
To je teško i zamisliti, a kamoli ostvari-
ti. Najpre zbog toga što je razvoj mozga 
pod uticajem brojnih nesagledivih fak-
tora koji stvaraju ogromnu varijabilnost 
funkcije i strukture našeg psihičkog 
aparata. Zatim, mozak funkcioniše kao 
složeni sistem. Šta to znači u naučnom 
smislu? Složenost ne podrazumeva samo 
komplikovan sistem koji se sastoji iz više 
aktivnih elemenata, već da ti elementi 
stupaju u veze i interakcije koje su orga-
nizovane na više različitih nivoa. Upra-
vo su nivoiinterakcija oni koji daju nove 
kvalitete našem mozgu. Ti kvaliteti po-
stajuvidljivi samo kadase posmatra odre-
đeninivo organizacije, dok se na nižim 
nivoima ne mogu detektovati[32]. Pre-
ma tome, organski supstrat kognitivnih 
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funkcija ne možemo tražiti u pojedinač-
nim elementima mozga (kao što su geni, 
grupe neurona ili određeni delovi mož-
dane kore), jer one nastaju iz interakcija 
velikog broja elemenata organizovanih 
na različitim nivoima. Slično tome, odre-
đenikvaliteti postaju vidljivi tek kada se 
uporede sa analognim funkcijama druge 
vrste. Drugim rečima, određene funk-
cije, njihov smisao i poreklo, možemo 
razumeti ako pogledamo iz čega i kako 
su nastale. Kao primer uzećemo pažnju. 
Tradicionalno se definiše kao psihička 
funkcija koja reguliše sisteme ograniče-
nog kapaciteta kao što su fokusiranost, 
percepcija i motorna aktivnost[33]. Ključ-
ni koncepti koji determinišu osobine 
pažnje su ograničenost kapaciteta i kom-
peticija (stimulusa). Uprošćeno, tradi-
cionalno se smatra da su procesi pažnje 
uključeni u selekciju stimulusa koji će 
biti reprezentovani u korteksu. Na ovaj 
način pažnja je predstavljena kao uzrok 
koji dovodi do određenog ishoda (selek-
cije određenog stimulusa ili radnje). Me-
đutim, evolucioni pogled nudi drugačije 
viđenje pažnje. Naime, poredeći određe-
ne funkcije i strukture moždanih sistema 
različitih vrsta, istraživači supočeli da 
uviđaju čemu su te strukture u početku 
služile, kako su se kroz vreme razvijale i 
usložnjavale, ne menjajući nužno svoju 
prvobitnu svrhu već mehanizam ostva-
renja te svrhe. Tako sudošli do zaključ-
ka da se pažnja može posmatrati ne kao 
funkcija selekcije stimulusa sa sedištem 
u korteksu (koji je novijeg nastanka i koji 

ne poseduju svi kičmenjaci koji imaju 
funkciju pažnje), već kao funkcija dono-
šenja odluka sa sedište mu bazalnim gan-
glijama. Konkretno, u svakom trenutku 
životinja donosi odluku kom stimulusu 
će da dodeli veću težinu tj. vrednost. Na 
ćelijskom nivou vrednost stimulusa je 
kodirana jačinom dopaminergičkog si-
gnala u strijatumu. Jačina ovog signala 
odgovara jačinu pažnje, koja samim tim 
predstavlja rezultat procesa donošenja 
odluka baziranog na procenivredno-
sti [34]. Na ovaj način pažnja je shvaćena 
kao ishod (donošenja odluke) a ne uzrok 
(koji dovodi do selekcije stimulusa).Inte-
resatno je da ovaj koncept pažnje, proi-
zašao iz filogenetskih opservacija, bolje 
objašnjava biološku podlogu poremećaja 
koji kao osnovnu karateristiku ima pore-
mećaj pažnje–ADHD. Ključni simptomi 
ADHD-a ne uključuju senzornu obradu 
već nemogućnost fokusiranja da se za-
datak odradi do kraja, nestrpljivistiim-
pulsivnost. Takođe, farmakoterapija 
ADHD-adeluje tako što povećava nivo 
dopamina u strijatumu, što je suprotno 
tradicionalnom shvatanju prema kome 
ključnu ulogu u održavanju pažnje imaju 
više kortikalne strukture(konkretno ace-
tilholin i dopamin u prefrontalnom kor-
teksu)[33, 35]. U istovreme, genetske studi-
je su potvrdile vezu ADHD-asa drugim 
neuropsihijatrijskim poremećajima u 
kojima dominantno postoji poreme-
ćaj funkcije strijatalnog dopamina (npr.
shizofrenija, bipolarni poremećaj) [11].
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Zaključak

Evolucija je nedovoljno zastupljena u 
psihijatriji i neuronaukama iako pruža 
dragocene informacije o ljudskom moz-
gu. Osnovni prinicipi evolucije, ukljuju-
čujući ogrančenja i trade-off, mogu da 
objasne vulnerabilnost ljudskog mozga 
na psihičke poremećaje. Takođe, kom-
parativne studije mogu da naukažuna 
nedostatke aktuelnih koncepta psihičkih 
funkcija. Na primer proučavanjem kako 
se određeni delovi mozga razlikuju duž 
filogenetskog stabla stiče se uvid u toka-
ko su određena ponašanja razvijala od 
onih najelementarnijih do najkomplek-
snijih. Epigenetske komparativne studi-
je, uključujući i varijacije u metabolomu 
i proteomu, mogu razjasniti način na koji 
sredina utiče na evolucione mehanizme 
i potencijalno održavanje psihijatrijskih 
poremećaja u populaciji. Ovo može do-
prineti u rasvetljavanju bioloških sup-
strata psihičkih fenomenana različitim 
nivoima funkcije mozga, te njihovom 
boljem definisanju i konceptualizaciji, 
sa konačnim ciljem odgonetanja uzroka 
nastanka psihičkih poremećaja.
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Abstract

Evolution is under-studied in med-
icine, psychology, and neuroscience. 
For this reason, these disciplines are de-
prived of the important insights about 
the human brain. Our species has had 
a long and complex history which has 
shaped the current form and function 
of out mental apparatus. Indeed, many 
of our brain s features make sense only 
when compared to other animal species, 
especially those with which we share 
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ancestry. This paper has two goals. The 
first one is to lay out the basic principles 
of evolution which have contributed to 
our species vulnerability to psychiatric 
disorders. The second goal is to consid-
er the validity of current psychological 
concepts and classifications of psychiat-

ric disorders in light of the most recent 
findings from evolutionary biology and 
neuroscience.

Keywords: natural selection, trade-off, 
schizophrenia, psychosis.
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