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Sazetak

Evolucija je nedovoljno zastupljena
u medicini, psihologiji i neuronaukama.
Zbog toga su ove discipline uskracene za
dragocena saznanja o ljudskom mozgu.
Nasa vrsta ima dugu i slozenu istoriju,
koja je umnogome odredila danadnji
izgled i funkcijecovekovog mentalnog
aparata. Stavige, mnoge karakteristike-
naseg mozga dobijaju smisaotek kada
se uporedesa karakteristikama drugih
zivotinjskih vrsta, posebno onih sa koji-
ma delimo zajednicko poreklo.Ovaj rad
ima dva osnovna cilja. Prvi jeda ukrat-
ko predstavi osnovne principe evolu-

cije koji objasnjavaju kako je nastala
ranjivost ljudske vrste na psihijatrijske
poremecaje. Drugi cilj je da se u svetlu
poslednjih saznanja iz evolucione bio-
logije i neuronauka razmotri validnost
aktuelnih koncepata psihickih funkcija
i klasifikacije psihijatrijskih poremecaja.

Kljucne reci: prirodna selekcija, trade-
off, shizofrenija, psihoze.
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Zasto evolucioni ugao
gledanja?

Evolucija je u nau¢nim krugovima
prihvac¢ena kao fenomen koji objasn-
java ne samo osnovneprincipe ve¢ i
specificne detalje funkcionisanja zivih
organizama!'l. Uprkos tome, umedicini,
psihologiji i neuronaukama evoluciji se
poklanja nedovoljno paznje. Razlozi su
vi$estruki 2. Istorijski gledano, pocet-
kom XX veka kada su se klini¢ki pred-
meti i bazi¢ne nauke spojile u moder-
nu medicinu kakvu poznajemo danas i
kakva se predaje na fakultetima $irom
sveta, evoluciona biologija je bila tek u
zacetku. Mendelova pravila nasledivanja
jo$ uvek nisu bila $iroko poznata, a geni
i njihova struktura ¢e tek biti otkrive-
ni?. U to vreme nastaje i moderna psi-
hologija, koja je dugo nakon svog poc-
etka bila nauka koja posmatra mentalne
procese izdvojeno od biologije. Cak i
kognitivne nauke, koje su nastale nes-
to kasnije, inicijalno su u srediste svog
interesovanja stavljale ,softver uma“
nasuprot ,hardveru“ mozgal'l. Posle-
di¢no, evoluciona biologija razvijala
se paralelno sa drugim nau¢nim disci-
plinama, bez mnogo dodirnih tacaka
za razmenu informacija. Zbog togasu se
u psihologiji i psihijatriji zadrzali kon-
cepti koji ne odrazavaju verno nacin na
koji mozak funkcioniSe. Neuronauke
pate od slicnog zanemarivanja znacaja
evolucije, uprkos tome $to se bazira-
ju na principima biologije i $to se os-

lanjanju na razlicite zivotinjske vrste u
svojim eksperimentima. Zbog toga Sto
je konacnicilj vec¢ine neuronauc¢nih is-
trazivanja da se pronade lek za ljudske
poremecaje, zivotinjski modeli se ma-
hom posmatraju kao modeli ljudskog
mozga, a karakteristike koje se razlikuju
se zanemaruju ili nedovoljno prouca-
vaju. Paradoksalno, ovo ima za posle-
dicu gubitak vaznih saznanja upravo o
ljudskom mozgu. Poznavanje osnovnih
principa evolucije -npr. da prirodna
selekcije ne deluje po unapred osmisl-
jenom nacrtu i da postoje ogranicenja u
promenama kojemogu da se uvedu a da
se ne narusi funkcionalnost organizma,
omogucava bolje razumevanje ne samo
zbog ¢ega je odredena struktura ili funk-
cija nastala nego i kako je time doslo do
pojave odredenih poremecaja (ilustra-
tivni primeri su dati u daljem tekstu).
Na srecu, dogadaj koji se desio upravo
u toku pripreme ovog rada najavljuje
konac¢no spajanje evolucione biologije i
medicine. Po prvi put u istoriji, Nobel-
ova nagrada za medicinu ili fiziologiju
dodeljena je za otkrice iz oblasti evoluci-
je Bl Laureat je Svante Pabo (Svante Paa-
bo), lekar i nau¢nik, koji je prvi sekven-
cirao genom Neandertalca®. Time je
omogucio ekspanziju komparativnih
studija (studija koje porede karakteris-
tike dve ili viSe vrsta) koje su pocele da
rasvetljavaju naSu evolutivhu proslost
i njen uticaj na zdravlje®. Cilj ovog
rada jeste da ukaze na znacaj evolucije
u razumevanju i proucavanju psihickih



poremecaja. U daljem tekstu ¢e najpre
biti predstavljeni osnovni principi evo-
lucije (i kako oni objasnjavaju ranjivost
ljudske vrste na psihijatrijske poremeca-
je), zatim rezultati komparativnih studi-
ja koje donose nova saznanja o strukturi
i funkcionisanju naseg mozga, i na kraju
¢e u svetlu prikazanih saznanja biti raz-
motrena validnost aktuelnih dijagnos-
tickih klasifikacija.

Osnovni principi evolucije
objasnjavaju vulnerabilnost
ljudskog mozga na psihicke
poremecaje

Suprotno uvrezenom misljenju, evo-
lucija nema nijedan konkretan cilj, tj.
precizno definisani problem koji treba
da prevazide, osim cilja prezivljavanja
jedinke. Razli¢iti mehanizmi evolucije-
dovode do stvaranja jedinki koji se me-
dusobno mogu jako razlikovati a zatim
se selektuju one varijante koje dorinose
prevazilazenju necega $to je predstavlja-
lo problem prezivljavanju. Zbog toga $to
ima ogromne resurse i jako puno vre-
mena, priodna selekcija moze da posti-
gne zaista zadivljujuce stvari. Medutim,
¢ak i prirodna selekcija podleze ograni-
Cenjima (eng. constraints)®. Najpre, da
bi selekcija uopste “uzela u razmatranje”
varijaciju u postojeem organizmu, ta
varijacija mora da bude moguca. Opseg
mogucih promena organizma je popri-
licno ogranicen ve¢ postoje¢om struktu-
rom i karakteristikama tog ogranizma,

kao i samim razvojnim procesom. Usled
postojec¢ih ogranicenja u procesu evo-
lucije mogu se javiti tzv. “trampe” (eng.
trade-off). Trade-offpodrazumeva da se
jedna osobina organizma ne moze pove-
¢ati bez smanjena druge”. U nekim situ-
acijama do trade-off-a dolazi zbog samih
fizickih karakteristika organizma i zako-
na fizike. Na primer, rast mozgacoveka-
in utero je ogranicen fizickim dimenzi-
jama porodajnog kanala (koje su i same
ogranic¢ene dvonoznim hodom) i ener-
getskim kapacitetima majke. Zbog toga
se ljudska novorodencad radaju sa izu-
zetno nerazvijenim mozgom. Za razliku
od vec¢ine drugih primata, ekstenzivna
sinapticka maturacija kod ljudi desava
se nakon rodenja. Moguca prednost je-
ste povecana sinapticka plasti¢nost koja
doprinosi tome da su ljudska odoj¢ad
izuzetno senzitivna na sredinske uticaje
§to im omogucava brzo usvajanje slo-
zenih ljudskih socijalnih interakcija .
Negativna strana tj. trade-offnezrelosti
mozga na rodenju je ta §to je znacajno
Poznato je da traumatska iskustva u ra-
nom razvoju povecavaju rizik za vecinu
psihijatrijskih poremecaja pocevsi od
depresije do shizofrenije !l Jo§ jedan
znacajan trade-offu razvoju mozga za-
paza se u adolescenciji. U tom perioduse
desava “velikocis¢enje” u mozgu, u smi-
slu da se sinapse koje se manje koriste
elimini$u, a preostale sinapse dodatno
ucvrs¢uju (proces poznat kao orezi-
vanje sinapsi —eng. synaptic pruning).
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Ovo doprinosi razvoju kapaciteta za
apstraktno misljenje, kontolu impulsa i
dugoro¢no planiranje. Medutim, Stetni
sredinski uticaji u ovom osetljivom peri-
odu mogu da poremete optimalne pro-
cese organizacije i dovedu do razlicitih
psihickih poremecaja > %], Prema tome,
svaka razvojna faza ¢oveka je skop¢ana
sa trade-off-om izmedu suprostavljenih
efekata neuroplasti¢nosti. Plasti¢nost je
neophodna za kontinurano obogacdiva-
nje kogntivnih sposobnosti ali paralelo
povecava osetljivost na dezorganizaciju
neuronskih mreza i poremecaje funkci-
onisanja kasnije u zivotu ©. Jedno od su-
$tinskih ogranicenja evolucije slozenih
oganizama predstavljasam razvojni pro-
ces!" . Nasi geni ne sadrze samo uput-
stvo za “pravljenje” naseg tela, ve¢ recept
za konstruisanje nadeg telakroz dugacku
seriju razvojnih promena. Dokazi za ovo
su ocigledni; dovoljno jeda golim okom
pogledamo embrione razlicitih Ziotinj-
skih vrsta —u ranim fazama razvoja tesko
je razlikovati embrion pileta, majmuna
ili ¢oveka. Primer su i rudimenti odre-
denih struktura koji nemaju jasnu svrhu
kod sadasnjih ogranizama. Konkretno,
u prvim nedeljama gestacije embrion
¢oveka ima $krzne lukove, $to znaci da
u ljudskoj DNK postoje geni za $krzne
lukove, ali se u ovi geni u slede¢im ne-
deljama razvoja embriona uti$avaju i
vi$e se nikada ne eksprimiraju '>'¢. Kao
i u svakom receptu, kasniji stadijumi
zavise od prethodnih, tako da se nove
promene ne mogu nasumi¢no uvodi-

ti. Modifikacije ranijih faza Cesto nisu
moguce zato $to drasticno narusavaju
funkcionisanje kasnijih faza. Zbog toga
su nove varijacije u genomu najcesce
one koje pridodaju nove aspekte na ka-
snije razvojne faze ili koje dupliraju ve¢
postojece sisteme koji onda pocinju da
drugacije funkcioni$u ili ¢ak napustaju
kasnije razvojne sekvence i regresirajul'l.
U daljem tekstu bice opisani rezultati
odabranih studija koje ilustruju na koji
nacin su modifikacije u genomu dovele
do trade-oft-a izmedu povecanih kogni-
tivnih sposobnosti ¢oveka iranjivosti na
poremecaje psihickog funkcionisanja.
Humani regioni ubrzanja (eng. human
accelerated regions-HAR) predstavlja-
ju modifikacije genoma karakteristi¢ne
samo za ¢oveka. HAR-ovi su otkriveni
2006. godine i oznacavajudelove DNK
koji su kod coveka doziveli znacajne
promene u odnosu na ostale ki¢menja-
kel'7.. Ve¢ina HAR-ovase nalazi u blizini
telomera, koje same po sebi imaju viso-
ku stopu rekombinacija. Cak 92% HAR-
ova se nalazi u nekodiraju¢im delovima
DNK(delovima DNK u kojima nema
gena) i znacajan broj njih su zapravo tzv.
“pojacivaci” (eng. enhancers) gena koji
su zaduZeni za razvoj mozga i udoval'®
¥l Prema tome, HAR-ovi ne predstav-
ljaju same promene unutar gena(jer bi
to dovelo do potencijalno neodrzivih
promena u ranim razvojnim fazama),
ve¢ uti¢u na to kojim intenzitetom ce
ve¢ postojeci geni biti eksprimirani.In-
teresantno je da su neki od HAR-ova za-



pravo povezani sa povisenim rizikom za
shizofreniju®!. Takode, HAR-ovi pove-
zani sa shizofrenijom kod ljudi su oc¢u-
vaniji (tj. imaju mnogo manje varijacija)
u odnosu na druge gene koje povecavaju
rizik od shizofrenije. Ovo sugeriSe da
su ovi HAR-ovi u nekom trenutku nase
evolucije bili pod prirodnom selekcijom
(jer su doveli do povecanja kognitivnih
sposobnosti), ali da su zatim -mozda
zbog toga $to su znacajno povecavali
vulnerabilnost za psihijatrijske pore-
mecaje-postali izlozeni negativnoj se-
lekcijil"®l. Kao primer za dupliranje ve¢
postojec¢ih sistema mozemo uzeti tzv.
NOTCH2NL gene koji su jedinstveni za
ljude. Nastali su najverovatnije nakon
razdvajanja nade vrste od zajednickog
pretka sa Simpanzama, a putem viSe-
strukih duplikacija igenskih konverzija
u regionu hromozoma 1q21. Pokazana
je veza NOTCH2NL sa evolucijom kor-
teksal®" 22l U isto vreme, prisutvo ovih
gena kod ljudi povecava nestabilnost
dela hromozyoma 1q21 ¢ije su delecije
i duplikacije povezane sa shizofrenijom i
autizmom®!. Dakle, mogucée je da je po-
java NOTCH2NL gena kod ljudi dovela
do trade-off-a izmedu povecanja sloze-
nosti ljudskog mozga i podloznosti za
sindrome delecije /duplikacije 1q21.1.
Drugi slican primer je gen CACNAIC,
koji kodira subjedinicu kalcijumskih
kanala koji se nalaze $irom mozga. Kod
ljudi se ovaj gen razlikuje u odnosu na
$impanze, u smislu da se sastoji od ve-
¢eg broja varijabilnih ponovaka. U isto

vreme, odredene varijente ovog gena
povecavaju rizik za nastanak shizofreni-
jei bipolarnog poremecaja . Primera je
jo$ (npr. gen BOLA2, gen ARHGAPI11B
itd), te se zainteresovani ¢itaoci upucuju
na pregledni ¢lanak Ne$i¢ i sar®. Osim
genetskih, jako su zanimljive kompara-
tivne studije mozdane funkcije. Odavno
je primeceno da ljudski mozak ima spe-
cificne anatomske karakteristike, kao sto
je veca povrsina iizraZenija izvijuganost
kore, kao i veca gustina neurona. Upravo
ovim karakteristika se objasnjava inte-
lektualna prednost nase vrste. Medutim,
komparativne studije funkcijemogu da
rasvetle ne samo prednosti naseg mozga
nego i njegove “slabe tacke”. Recimo, van
den Huvel i sar. su poredili konektom
(eng. connectome-mreza svih neuron-
skih veza u mozgu) izmedu ¢oveka i §im-
panze, a zatim dobijene razlike uporedili
sa onim koje su uocene izmedu pacije-
nata sa shizofrenijom i zdravih kontrola.
Utvrdili su da se konektom koji je evo-
luirao kod ljudi u odnosu na $impanze
znacajno poklapa sa onim koji pokazu-
je disfunkcije u shizofeniji ). Priluk i
sar. su otidli korak dalje. Oni su poredili
nacin na koji neuroni ¢oveka i makaki
majmuna kodirajusignale. Primetili su
da ljudski neuroni znacajno efikasnije
kodiraju informacije, dok neuroni ma-
kakija kodiraju “robustinije“®?*. Efika-
snije kodiranje podrazumeva bolje isko-
ri$¢avanje punog kapaciteta informacija
i ve¢u fleksibilnost, §to omogucava brze
ucenje i adaptacijuna nova okruzenja.
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Robustnije kodiranje podrazumeva da
je obrada informacija brza i snaznija
(samim tim pouzdanija), §to je vazno za
pravovemeni odgovor u ugrozavaju¢im
situacijama. Dakle, kod ljudi je doslo do
povecanja efikasnosti na ustrb robusno-
sti. To znaci da bolje iskori§¢avaju svoje
¢ulne aparate kako bi dobili vise infor-
maicija, ali je pouzdanost tih informa-
cija slabija, te stvara vulnerabilnost na
pogresne interpretacije i disfunckije .
Zaminljivo je istrazivanje Gomez-Ro-
bles (Gémez-Robles) i sar. koji su pore-
dili na koji nac¢in genom determinise ve-
li¢inu i organizaciju mozdanog korteksa
kod ljudi u odnosu na $impanze. Zapa-
zili su da iako je genom $impanza dosta
varijabilan, ove Zivotinje imaju manju
raznolikost u anatomiji korteksa nego
ljudi. Uprosceno, iako se dve Simpanze
medusobno genetski mogu dosta razli-
kovati, njihovi korteksi bi¢e medusobno
anatomski sli¢iniji od ocekivanog. Ljudi
sa druge strane, imaju “slabiju genetsku
kontrolu organizacije korteksa’, §to zna-
¢i da medusobna genetska varijabilnost
i sredinski faktori imaju vedi uticaj na
strukturu naseg korteksa”!. Drugim
re¢ima, sredinski faktori imaju veci uti-
caj na ljudsk mozak u odnosu na druge
zivotinje, $to omogucava ogroman ka-
pacitet za adaptaciju iucenje (u tome je
nasa vrsta bez presedana na Zemlji) ali
po cenu povecane ranjivost na negativne
sredinske faktore.

Klasifikacija psihijatrijskih
poremecaja 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 vecine psihijatrij-
skih poremecaja nije jasno uvtrdena. Ali
mozda je sustina u obrnutom: etiologija
nije utvrdena jer psihijatrijski poremeca-
ji —onako kako su danas definisani —ne
postoje. Ova tvrdnja je radikalna,ali-
sve veci broj istrazivanja potvrduje da
aktuelne definicije psihickih funkcija i
klasifikacije mentalnih poremecaja ne
oslikavaju nacin na koji mozak zaista
funkcionise. Psihicke funkcijesu defini-
sane pocetkom XX vekasa idejom da se
opservirani ponasajni fenomeni povezu
sa tada dostupnim znanjem o strukturi
i funkcji mozga. Klasifikacije mentalnih
poremecaja i uglavnom se i dalje bazira-
ju na tim konceptima psihickih funkcija.
Kada je pre 20 godina sekvenciran ljud-
ski genom, ocekivalo seda ¢e kona¢no
biti otkriveni geni odgovorni za shizofre-
niju, bipolarni poremecaj i druge major
psihijatrijske entitete. Medutim, to se
nije dogodilo. Otkriven je ogroman broj
genskih varijanti (preko stotinu) koji za
jedno skromno povecavaju rizik za obo-
ljevanje od ovih poremecaja, ali ni jedna
od tih genskih varijanti sama po sebi ne
uti¢e na podloznost za ove poremeca-



jel?®). Stavise, veliki psihijatrijski poreme-
¢aji se na genetskom nivou medusobno
jako malo razlikuju. Konkretno, genetska
osnova za ADHD, bipolarni poremecaj,
veliki depresivni poremecaj i shizofreni-
ju je u velikoj meri ista. Sa druge strane,
neuroloski poremecaji su na genetskom
nivou znc¢ajano viSe diferencirani me-
dusobno, a i od psihijatrijskih (osim
migrene, koja genetski znacajno koreli-
ra sa ADHD-om, velikim depresivnim
poremecajem i Turetovim sindromom)
1 Prema tome, aktuelna podela psihija-
trijskih poremecaja ne nalazi podriku u
genetskim studijama. To ne znaci da psi-
hijatrijski poremecaji ne postoje (jer se
inace veza izmedu gena i poremecaja ne
bi pokazala), ve¢ da nisu adekvatno de-
finisani i klasifikovani®”. Takode, razu-
mevanje veze izmedu gena i psihijatrij-
skih poremecaja dodatno “komplikuje”
epigenom. Epigenom predstavlja prenos
naslednih informacija izvan same DNK.
Drugim recima,epigenetske promene ne
dovode do promene strukture DNK, ali
dovode do utiSavanja odredenih gena i
kao takve se mogu preneti sa roditelja na
potomstvo. Tako sureverzibilne jo§ uvek
se proucava kakodolazi do ukljucivanja i
isklju¢ivanja ovih mehanizama. Primeri
epigenetskih promena su modifikacija
hromatina, dodavanje metil grupa na
molekul DNK, male RNK koje funkcio-
ni$u kao transkripcioni faktori®'\. Epige-
netske promene se de$avaju pod uticajem
sredine, te se mogu smatrati steCenim
fenomenima. Kao takve narusavaju kla-

si¢nu dogmu evolucione biologije prema
kojoj je nasledivanje stecenih karakterii-
stika nemoguce. Isto tako, s obzirom da
uti¢u na fenotip mogu biti fokus prirod-
ne selekcije te menjati ja¢inu pririodne
selekcije na genetski materijal jednike.
Na taj nac¢in se moze objasniti oslabljeni
uticaj prirodne selekcije na neke $tetne
genske varijante te opstanak istihu po-
pulaciji(npr.opstanak genskih varijanti
koje pojacavaju rizik za shizofreniju u
populaciji). Epigeneske promene mogu
da rasvetle ono $to je u praksi odavno za-
pazeno ali nije moglo biti objasnjeno tra-
dicionalnom evolucionom dogmom, a to
su brze adaptacije ¢itavih populacija na
nagle promene sredinskih uslova . Ka-
kva klasifikacija bi na pravinacinoslika-
vala slozenost psihickog funkcionisanja?
To je tesko i zamisliti, a kamoli ostvari-
ti. Najpre zbog toga $to je razvoj mozga
pod uticajem brojnih nesagledivih fak-
tora koji stvaraju ogromnu varijabilnost
funkcije i strukture naseg psihickog
aparata. Zatim, mozak funkcionise kao
slozeni sistem. Sta to znadi u nau¢nom
smislu? Slozenost ne podrazumeva samo
komplikovan sistem koji se sastoji iz vise
aktivnih elemenata, veé¢ da ti elementi
stupaju u veze i interakcije koje su orga-
nizovane na viSe razli¢itih nivoa. Upra-
vo su nivoiinterakcija oni koji daju nove
kvalitete nasem mozgu. Ti kvaliteti po-
stajuvidljivi samo kadase posmatra odre-
deninivo organizacije, dok se na nizim
nivoima ne mogu detektovati®?. Pre-
ma tome, organski supstrat kognitivnih
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funkcija ne mozemo traziti u pojedinac-
nim elementima mozga (kao $to su geni,
grupe neurona ili odredeni delovi moz-
dane kore), jer one nastaju iz interakcija
velikog broja elemenata organizovanih
na razli¢itim nivoima. Sli¢no tome, odre-
denikvaliteti postaju vidljivi tek kada se
uporede sa analognim funkcijama druge
vrste. Drugim re¢ima, odredene funk-
cije, njihov smisao i poreklo, mozemo
razumeti ako pogledamo iz ¢ega i kako
su nastale. Kao primer uze¢emo paznju.
Tradicionalno se definise kao psihicka
funkcija koja reguliSe sisteme ogranice-
nog kapaciteta kao $to su fokusiranost,
percepcija i motorna aktivnost®*!. Klju¢-
ni koncepti koji determiniSu osobine
paznje su ogranicenost kapaciteta i kom-
peticija (stimulusa). Uprosceno, tradi-
cionalno se smatra da su procesi paznje
ukljuceni u selekciju stimulusa koji ¢e
biti reprezentovani u korteksu. Na ovaj
nacin paznja je predstavljena kao uzrok
koji dovodi do odredenog ishoda (selek-
cije odredenog stimulusa ili radnje). Me-
dutim, evolucioni pogled nudi drugacije
videnje paznje. Naime, poredeci odrede-
ne funkcije i strukture mozdanih sistema
razli¢itih vrsta, istrazivaci supoceli da
uvidaju ¢emu su te strukture u pocetku
sluzile, kako su se kroz vreme razvijale i
usloznjavale, ne menjajuc¢i nuzno svoju
prvobitnu svrhu ve¢ mehanizam ostva-
renja te svrhe. Tako sudosli do zakljuc-
ka da se paznja moze posmatrati ne kao
funkcija selekcije stimulusa sa sedistem
u korteksu (koji je novijeg nastanka i koji

ne poseduju svi ki¢menjaci koji imaju
funkciju paznje), vec¢ kao funkcija dono-
$enja odluka sa sediste mu bazalnim gan-
glijama. Konkretno, u svakom trenutku
zivotinja donosi odluku kom stimulusu
¢e da dodeli vecu tezinu tj. vrednost. Na
¢elijskom nivou vrednost stimulusa je
kodirana jacinom dopaminergickog si-
gnala u strijatumu. Jac¢ina ovog signala
odgovara jacinu paznje, koja samim tim
predstavlja rezultat procesa donos$enja
odluka baziranog na procenivredno-
sti ®*. Na ovaj nacin paznja je shvacena
kao ishod (donosenja odluke) a ne uzrok
(koji dovodi do selekcije stimulusa).Inte-
resatno je da ovaj koncept paznje, proi-
za$ao iz filogenetskih opservacija, bolje
objasnjava biologku podlogu poremecaja
koji kao osnovnu karateristiku ima pore-
mecaj paznje-ADHD. Klju¢ni simptomi
ADHD-a ne uklju¢uju senzornu obradu
ve¢ nemogucnost fokusiranja da se za-
datak odradi do kraja, nestrpljivistiim-
Takode,
ADHD-adeluje tako $to povecava nivo

pulsivnost. farmakoterapija
dopamina u strijatumu, $to je suprotno
tradicionalnom shvatanju prema kome
klju¢nu ulogu u odrzavanju paznje imaju
vi$e kortikalne strukture(konkretno ace-
tilholin i dopamin u prefrontalnom kor-
teksu)©* %1, U istovreme, genetske studi-
je su potvrdile vezu ADHD-asa drugim
neuropsihijatrijskim poremecajima u
kojima dominantno postoji poreme-
¢aj funkcije strijatalnog dopamina (npr.
shizofrenija, bipolarni poremecaj) "',



Zakljucak

Evolucija je nedovoljno zastupljena u
psihijatriji i neuronaukama iako pruza
dragocene informacije o ljudskom moz-
gu. Osnovni prinicipi evolucije, ukljuju-
¢ujudi ograncenja i trade-off, mogu da
objasne vulnerabilnost ljudskog mozga
na psihicke poremecaje. Takode, kom-
parativne studije mogu da naukazuna
nedostatke aktuelnih koncepta psihickih
funkcija. Na primer proucavanjem kako
se odredeni delovi mozga razlikuju duz
filogenetskog stabla stice se uvid u toka-
ko su odredena ponasanja razvijala od
onih najelementarnijih do najkomplek-
snijih. Epigenetske komparativne studi-
je, ukljucujudi i varijacije u metabolomu
i proteomu, mogu razjasniti na¢in na koji
sredina utic¢e na evolucione mehanizme
i potencijalno odrzavanje psihijatrijskih
poremecaja u populaciji. Ovo moze do-
prineti u rasvetljavanju bioloskih sup-
strata psihickih fenomenana razli¢itim
nivoima funkcije mozga, te njihovom
boljem definisanju i konceptualizaciji,
sa konac¢nim ciljem odgonetanja uzroka
nastanka psihickih poremecaja.
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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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