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Izvle€ek: Zakljucna naloga obravnava tematiko Skodljivega vpliva drog na osrednje Ziv€evje
in Zivljenje posameznika s poudarkom na delovanju kokaina kot najbolj tipi¢nem
predstavniku skupine stimulansov. V nalogi na primeru kokaina predstavimo mehanizme
delovanja drog in oriSemo spremembe, ki jih v mozganih povzroc¢i njihova kroni¢na zloraba.
Tako kokain kot heroin in ostale droge z zasvajajo¢im potencialom vplivajo na delovanje in
spremembe v nagrajevalni poti v mozganih. Ob mocni aktivaciji te poti akutno jemanje
droge povzroca evforijo, ob dolgorocni zlorabi pa se mozgani strukturno in funkcionalno
spremenijo, kar je razlog za zasvojenost in toleranco na droge. V nadaljevanju so
predstavljene nekatere nevroznanstvene teorije, ki skusajo razloziti vzroke za spremenjeno
obnasanje odvisnikov in definirajo novo dimenzijo razumevanja zasvojenosti kot kroni¢ne
bolezni mozZganov, ki vodi do bioloskih, psiholoskih in nazadnje duhovnih manifestacij. S
tega vidika se zasvojenost obravnava kot dusevna bolezen, ki zahteva podobno zdravljenje
kot priti¢e ostalim dusevnim motnjam. Ce je zasvojenost bolezen mozganov, potem ima prav
nevroznanost pomembno vlogo pri razumevanju, preventivi in zdravljenju odvisnosti. V
nalogi navedemo dosedanje oblike zdravljenja odvisnosti, obenem pa primerjamo oblike
zdravljenja odvisnikov od kokaina z veliko bolj uveljavljenim in poznanim zdravljenjem
odvisnikov od heroina. Pri tem ugotavljamo, da je substitucijsko zdravljenje odvisnikov od
heroina veliko bolj raziskano. Nasprotno je na podroc¢ju medicinskega zdravljenja
odvisnikov od kokaina se veliko nejasnega. Kljub temu nove raziskave na podrocju

nevroznanosti obljubljajo u¢inkovitejSe nacine zdravljenja tudi za kokainske odvisnike.
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Abstract: : The present Final Project Paper analyses the adverse impact of drugs on the
nervous system and the life of an individual and explains the functioning of cocaine as the
most typical representative of the group of stimulants. The author is focusing on the
processes and changes in the brain caused by chronic cocaine abuse and is interested above
all in the neurobiological research on addiction which occurs due to a long-term abuse of
cocaine and of other drugs.

An undisputable fact is that the use of both cocaine and heroin as well as all the other drugs
with an addictive potential go down the same path, they culminate in addiction. There are
no clear answers yet regarding the causes for the changed behavior of individuals who are
addicted. In the following the author therefore sums up individual neuroscientific findings
in which the causes for the altered behavior of drug addicts aim to be explained. Besides, the
author presents a new dimension to the understanding of addiction as a chronic brain disease,
which leads to biological, psychological and finally spiritual manifestations. From this
perspective, the addiction may be considered/defined as a mental illness that could be treated
like any other mental disorder. If addiction is a disease of the brain, than it is precisely the
medicine which plays an important role in its treatment. The author, therefore, specifically
highlights the existing types of drug addiction treatments and compares the different types
of cocaine addiction treatments with the far more established and familiar treatments of

heroin addicts. The author notes that the substitution therapy for heroin addicts is much more
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studied and recognized. In the field of medical treatment of cocaine addicts on the other
hand, there is still a lack of clarity, but there is an enormous amount of new researches under

way, assuring new, more efficient, healing methods of cocaine addicts.
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1 UVvOD

Namen zaklju¢ne naloge je prouciti $kodljiv vpliv stimulansov na delovanje zivéevija
posameznika in predstaviti psihosocialne posledice njihove zlorabe.

Najbolj znacilni predstavnik stimulansov je kokain, zato se bom v zaklju¢ni nalogi omejila
na predstavitev posledic njegovih Skodljivih vplivov tako na mozgane, kot na funkcioniranje
v vsakdanjem Zzivljenju posameznika ter druzbe kot celote.

Moj izbor temelji na dejstvu, da je z vidika sprejemljivosti zlorabe drog, v druzbi jemanje
kokaina Se vedno nekako sprejemljivo. Kokain Se danes velja za drogo, ki jo uziva bolj
socialno integriran del populacije z namenom boljSega javnega nastopanja, produktivnejSega
vklju€evanja in delovanja tako na druzbenem kot tudi socialnem podrocju.

Glavno vlogo pri delovanju drog imajo mozgani, ki so sredis¢e nasih misli, Custev. Droge
jih s svojim delovanjem spremenijo.

Za razumevanje procesov, ki se dogajajo v mozganih, ob posameznikovem zauzitju droge je
najprej potrebno opredeliti osnovne temelje delovanja nasih mozganov; zgradbo strukturo,
funkcijo in organizacijo, ¢emur bom namenila celotno drugo poglavje zakljuéne naloge.
Nadalje bom skusala razloziti vlogo nevrotransmitorjev, naravnih kemic¢nih prenasalcev v
mozganih, odgovornih za aktivacijo/deaktivacijo njihovih doloéenih delov, telesnih
odzivov, misljenja, vedenja in custvovanja, ki omogocajo komunikacijo in prenos
informacije med zivénimi celicami po vsem telesu. Dopamin je njihov Kljuc¢en predstavnik
(Sukel, 2013).

Vlogo dopamina in aktiviranje mozganskega sistema nagrajevanja bom podrobneje
pojasnila v Cetrtem poglavju, ki ga bom po obrazlozitvi delovanja in strukture mozganov
(drugo poglavje) izklju¢no namenila obravnavi kokaina (najbolj tipi¢ni predstavnik skupine
stimulansov, obravnavanih v tretjem poglavju, ki razlaga njihove ucinke, znacilnosti in
mehanizem delovanja na moZgane). Predstavila bom dejavnike, ki povecujejo tveganje za
razvoj zasvojenosti pri posameznikih s t.i. »druga¢nimi mozgani« (vpliv genetike in
»samozdravljenje«) ter nastanek metabolnih in morfoloskih sprememb mozZganov kot
posledic dolgotrajnega uzivanja kokaina.

Dejstvo je, da imajo tako kokain, kot vse droge z zasvajajo¢im potencialom skupno pot in
povzrocajo zasvojenost. Sodobne nevrobioloske raziskave odpirajo novo dimenzijo
razumevanja zasvojenosti, ki tako ni vec¢ posledica razvajenih, nesrec¢nih, brezvoljnih
posameznikov temve¢ kroni¢na bolezen mozganov, ki vodi do bioloskih, psiholoskih,
socialnih in nazadnje duhovnih manifestacij (Leshner, 1997).

S tega vidika jo lahko v enaki meri obravnavamo, kot dusevno bolezen odvisnika v smislu
ucenja, delovanja in zdravljenja z mozgani kot npr. shizofrenika. Nastopi problem, ker Se
vedno premalo vemo o vzrokih, ki privedejo do mozganskih sprememb, katere so tiste
kljucne in ali niso morebiti obstajale ze pred razvojem zasvojenosti (Kalant, 2009).

Peto poglavje bom zato namenila razlagi razli¢nih teorij nastanka zasvojenosti, do katerih
pride ne glede na to, katero vrsto droge posameznik uziva. V teku je namre¢ ogromno novih
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teorij, raziskav in to dejstvo lahko bistveno pripomore k razvoju novih oblik zdravljenja, ki
se jih bom bolj dotaknila v zadnjem, sedmem poglavju.

Kot sem ze uvodoma pojasnila je osnovni cilj zakljuéne naloge obrazloziti in opozoriti, da
je kokain droga, ki Skodljivo vpliva na Zivéni sistem in povzroc¢a uni¢ujo¢e posledice na
zivljenje posameznika in druzbe kot celote.

Tudi mit o kokainu »kot kraljevski drogi« se spreminja. Pomembno vlogo pri tem imajo
tudi sodobne nevroloske raziskave, ki neprestano odkrivajo nove skodljive posledice zlorabe
kokaina

V danasnji druzbi, Se vedno velja neizpodbitno dejstvo, da je heroin tista droga, ki prinasa
najhujse; nalezljive bolezni, izolacijo, marginalizacijo posameznika ter nazadnje psihic¢ni in
telesni propad posameznika. Cisto posteno si lahko priznamo; heroinskega odvisnika druZba
ne tolerira, odvisnik od kokaina je vendarle Se nekako sprejemljiv, saj ga jemljejo tudi
medijske zvezde, odvetniki, politiki, torej ljudje ki naj bi bili na tak ali drugac¢en nacin v
zivljenju uspesni. Sicer je vsebina zakljucne naloge namenjena obrazlozitvi in proucevanju
Skodljivih vplivov zlorabe kokaina, vendar menim, da bo namen zaklju¢ne naloge dosezen
le, ¢e delovanje in vpliv kokaina primerjam z drogo, ki mu predstavlja tako po mehanizmu
delovanja kot po oznaki sploSne javnosti popolno nasprotje; s heroinom.

V Sestem in sedmem poglavju zato poskusam obrazloziti psihosocialne posledice zlorabe
kokaina in oblike zdravljenja odvisnikov od kokaina primerjati z psihosocialnimi
posledicami ki jih povzroca heroin. V tem poglavju podajam tudi kriticen pogled na
obstojece pristope zdravljenja in predstavljam moznosti razvoja novih oblik terapij.

Zaklju¢no delo bo sluzilo tako klini¢ni praksi kot splosni javnosti, saj bo pripomoglo k
boljSemu razumevanju zasvojenosti, predvsem z nevrobioloskega vidika.

Razumevanje procesov, ki se dogajajo v mozganih kot posledica zlorabe drog, bo stroki
pomagalo nuditi pomo¢ zasvojencem na drugacen nacin in splosni javnosti sluzilo kot lazje
razumevanje, zakaj odvisniki tako vztrajajo z jemanjem drog kljub oc€itnim negativnim
posledicam in neizbeznem propadu na vseh Zivljenjskih podrocjih.
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2 MOZGANI

Za razumevanje mehanizmov delovanja drog, tako stimulansov kot ostalih drog, na osrednje
ziv€evje s1 moramo najprej razjasniti strukturo, organizacijo ter delovanje mozganov.

2.1 Opredelitev osnovne zgradbe mozZganov: struktura, funkcija,
organizacija in Ziv¢ni sistem

Delovanje mozganov v »normalnih okolis¢inah« je predpogoj za razumevanje vplivov drog
nanje. Mozgani opravljajo ogromno zapletenih nalog. Vse to pa lahko naredijo zaradi
posebne organiziranosti, s pravili, ki so se razvijala hkrati z njimi. Eno taksnih, je lokalizacija
funkcije. Mozgani posljejo npr. podatke iz o¢i v del mozganov v zadnjem delu glave, ki se
imenuje opticno obmocje. Njegova naloga je samo sprejemanje in analiziranje podatkov, ki
prihajajo iz o¢i. MoZgani imajo vrsto takSnih obmocij, ki skrbijo za opravljanje in izvajanje
doloc¢enih nalog (npr. somatosenzori¢ni, motori¢ni korteks) (Kolb in Whishaw, 2009).

Grobo mozgane delimo na frontalni, parietalni, okcipitalni in temporalni rezenj, ki se napre;j
delijo na razli¢na podrod¢ja, ki upravljajo razli¢ne naloge (Friedman in Rusche, 2004)
Osnovna strukturna in funkcionalna enota mozganov so nevroni. Vsak nevron se preko
sinaps povezuje z ve€ tiso€ ali celo deset tiso¢ drugimi nevroni. Celice v mozganih se
sporazumevajo s sproS¢anjem nevrotransmiterjev, kar lahko vodi v aktivacijo ali
deaktivacijo dolocenih Zivénih poti ali omrezij. Integracija teh procesov vpliva na nasa
obcutja, motivacijo, ¢ustva, misli in vedenje (Kolb in Whishaw, 2009).

Eno izmed pomembnih mozganskih podrocij je limbicni sistem, ki ima veliko vlogo pri
delovanju in vedenju ¢loveka. Limbic¢ni sistem »ustvarja« obcutke, Custva in motivacijo.
Povezan je z mozganskim deblom, ki skrbi za osnovne funkcije prezivetje (npr. dihanje) in
mozgansko skorjo, kjer se vr$ijo kognitivne funkcije (npr. planiranje, vrednotenje). Limbic¢ni
sistem tako integrira podatke obeh in ustvari Custva, obCutke in motivacijo (Meyer in
Quenzer, 2005).

Droge imajo zasvajajo¢o moc¢ ravno zaradi neposrednega vplivanja na limbi¢ni sistem.
Sprozijo sprostitev, omamo, olaj$anje, uzitek in evforijo (Jovanovi¢, 2016).
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2.2 Nevrotransmitorji, prenasalci in transporterji Zivénega sistema

Nekatere droge oponasajo nevrotransmitorje in prenasajo lazna sporocila, druge spremenijo
nacin medzivéne komunikacije, tako, da se vmesajo v sinapti¢ni prenos. Tako blokirajo
nevrotransmitorje in s tem preprecijo prenos pravih sporocil.

Druge delujejo tako, da spremenijo podatke, ki se med nevroni izmenjujejo, vendar vse
droge motijo komunikacijo med njimi. Spremenijo mozgansko delovanje, kar vpliva na
posameznikovo izkrivljeno zaznavanje sveta, obCutkov in vedenja.

2.1.1 Nevrotransmitorji

Nevrotransmitorji, so naravni kemicni prenasalci sporocil, ki omogocajo komunikacijo in
prenos informacije med nevroni po vsem telesu. Odgovorni so za aktivacijo/deaktivacijo

dolo¢enih delov mozganov, telesnih odzivov, miSljenja, vedenja in Custvovanja (Sukel,
2013).

Njihovo delovanje je bistvenega pomena, ko govorimo o pomenu drog na nas zivéni sistem.
Nevroni, ki so strukturne in funkcijske enote Ziv€evja, komunicirajo med seboj prek
sinapti¢nih in nesinapti¢nih stikov. Prenos sporocil je lahko elektri¢en preko elektricnih
sinaps (tesni stiki) ali kemicen - S posredovanjem nevrotransmitorjev. Centralni nevroni
poleg ekscitacijskih (npr. preko glutamatergi¢nih poti) sprejemajo tudi inhibicijske
sinapti¢ne povezave (npr. preko GABAnergi¢nih poti). Na centralni nevron hkrati deluje vec
sinapti¢nih nevrotransmitorskih mehanizmov s kratkozivimi ali dolgozivimi uéinki. Tako
centralni nevron integrira razli¢na sporocila in jih koordinira v kon¢ni odgovor.

Razumevanje sinapticnih nevrotransmiterskih mehanizmov je bistvenega pomena, ko
govorimo o vplivu drog na delovanje nasega zivénega sistema. Torej, ko nevron ob vezavi
nevrotransmiterja sprejme kemicno sporocilo, ga spremeni v elektri¢no - povecan akcijska
zmogljivost nevrona. Ta sprememba elektricno-kemicnega potenciala se zgodi vsakic, ko
nevroni komunicirajo med seboj. Droge, kot so kokain, heroin in alkohol posredno ali
neposredno vplivajo na komunikacijo med nevroni o0z. na sinaptini prenos
nevrotransmiterjev, predvsem dopamina (Friedman in Rusche, 2004).

2.1.2 Receptorji

V na$ih moZzganih deluje ve¢ vrst nevrotransmiterjev. Njihova oblika ima velik pomen, kot
je pomembna oblika kljuc¢a, ki odpira klju¢avnico. Del nevrona, ki »odpira klju¢avnico,
imenujemo receptor. Receptorji se nahajajo v celicni membrani. Del receptorja Strli iz
celicne membrane, drugi del je znotraj nje. Zunanji del je bistven, saj »prepozna« obliko
ustreznega nevrotransmitorja.

Nevrone sestavljajo telo (soma), dendriti in aksoni. Informacijo po nevronu poteka preko
dendritov, ki sprejemajo informacije sosednjih nevronov, do some in naprej do
aksona/aksonov. Ta se =zakljuCuje z Zivénim konciCem, ki vsebuje meSicke z
nevrotransmiterji.
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Dendriti so pokriti z receptorji in nanje se vezejo nevrotransmitorji. Ko je ta uspesna, torej
nevrotransmiter se poveze z ustreznim receptorjem, je prenos sporocila uspesen. Na mestu,
kjer iz some izstopa akson, je najvecje Stevilo napetostno odvisnih natrijevih kanalckov. Na
tem mestu se integrirajo vsi drazljaji, ki pridejo od dendritov preko some do aksona. Ce je
vsota drazljajev (sprememb membranskega potenciala) ve¢ja od prazne vrednosti, se sprozi
akcijski potencial. Ko akcijski potencial dospe do membrane zivénega koncica, se na
membrani odprejo kalcijevi kanalcki. Zaradi vdora kalcija v notranjost celice se mesicki z
nevrotransmiterjem zlijejo s plazmalemo in se sprostijo v sinaptiéno Spranjo.
Nevrotransmiter se veze na ustrezne receptorje na dendritih postsinapticnega nevrona in
zgoraj opisan proces se ponovi (Kolb in Whishaw, 2009).

2.1.3 Sekundarni prenasalci

Vezava nevrotransmitorja na receptor v sinapticnem prenosu je bistvenega pomena.
Nekateri izmed njih, vkljuéno z glutamatom in GABA se povezejo z receptorji, ki
neposredno sprozijo akcijsko zmogljivost.

Vecina drugih receptorjev, pa potrebuje Se dodatni korak. Gre za majhno kemicno molekulo,
sekundarni prenasalec. Deluje znotraj celice in ne med njimi, kot nevrotransmitor. Nadzira
sprozitev akcijske zmogljivosti in pomaga celici, se odzivati na okolje (Friedman in Rusche,
2004).

2.2 Morfologija moZganov

V nadaljevanju bomo predstavili, kaj so mozganske spremembe, katere so koristne, nujne in
neizogibne za prezivetje, in katere povzrocijo droge in kaksne posledice povzroci kroni¢na
zloraba drog.

2.2.1 MozZganska sprememba

Mozgani se nenehno spreminjajo na celi¢ni ali molekularni ravni, kjer se odvije mnogo
sprememb, ki jih sploh ne opazimo. Sposobnosti spreminjanja moZganov glede na notranje
in zunanje draZljaje pravimo plasti€nost. MoZgani imajo izredno sposobnost prilagoditve na
spremembe v okolju. Plasti¢nost nam omogoc¢a normalne, zdrave spremembe, ki so podlaga
pomembnim funkcijam kot sta nalaganje spominov in ucenje (Kolb in Whishaw, 2009). V
mozganih preZivijo tisti nevroni, ki se ucinkovito sinapticno povezejo z drugimi; ostali
odmrejo (Sukel, 2013).

Vse moZganske spremembe pa niso normalne ali zdrave. Za boljSe razumevanje si oglejmo
nekaj primerov, kjer se zgodijo nenormalne in nezdrave moZganske spremembe; pri
Parkinsonovi ali Alzheimerjevi bolezni odmrejo nevroni v hipokampusu, pri poSkodbah
glave (udarci) se nevroni unicijo, pri mozganski kapi prav tako (Tomori in Ziherl, 1999).

Droge, kot so alkohol, metamfetamin in MDMA: ekstazi (MDMA), tudi uni¢ujejo nevrone.
Alkohol mozganom Skoduje tako, da uni¢i nevrone v tistem predelu mozganov, ki je
odgovoren za nastajanje novih spominov. Oseba se ne zmore nauciti ni¢esar novega. S
poskusi na zivalih so dokazali, da metamfetamin unicuje dopaminske nevrone, MDMA pa
seratoninske (Rang idr., 2012) .
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Pri vseh mozganskih spremembah pa ne gre le za zmanjSanje Stevila nevronov. Spremembe
zasledimo na molekularni, celi¢ni, strukturni in funkcionalni ravni.

Ce zatnemo s spremembami na molekularni ravni, te vkljuéujejo spremembe nekaterih
receptorjev, delov sistema sekundarnih prenaSalcev in spremembe molekul, ki dajo
nevronom obliko. Del mozganskega sistema pri odvisnikih od kokaina vsebuje manj DAR2:
dopaminskih receptorjev tipa 2 (DAR2) kot pri ljudeh, ki niso odvisniki (Grenwood idr.,
2012).

Ob dolgotrajni zlorabi opiatov se zvisa aktivnost sekundarne obvescevalne poti, ki je prej po
vezavi morfina na m-opioidnih receptorjev sprozila inhibicijo sprozanja GABA: glavni
zaviralni nevrotransmitor (GABA) nevronov. Zaradi zvecane aktivnosti sekundarne
obvescevalne poti, GABA nevroni ti spet inhibirajo dopaminske nevrone*. Zaradi tega se ob
vezavi morfina na m-opioidnih receptorje, v nagrajevalni poti dopamin manj povisa kot prej,
in ne vodi ve¢ v ugodju. Pojavu pravimo toleranca na drogo (Kocmur, 1998).

Pri uzivalcih drog se spremembe kaZejo tudi na nivoju genskega prepisovanja. Geni so nizi
DNK: deoksiribonukleinska kislina (DNK), z na¢rtom za vse molekule, ki jih celice gradijo.
DNK kode se nato prepisejo v molekulo-mRNK: informacijska ribonukleinska kislina
(mRNK), ki prenese sporocilo do nevrona in ga uporabi za izdelavo beljakovin ter sestavnih
delov celice. Spremembe v koli¢ini mRNK se da izmeriti, kar omogo¢a osnovno raven
nadzora celi¢ne aktivnosti. Spremembe v prepisovanju genov se pojavijo npr. ob kronicnem
jemanju kokaina, ki najverjetneje spremeni koli¢ino mRNK z naértom beljakovin za DAT:
dopaminski prenaSalec (DAT). Posledi¢no se spremeni Stevilo DAT in funkcionalnost
dopaminergi¢nega sistema (Friedman in Rusche, 2004).

Aktivnost moZganov lahko merimo s funkcijskim slikanjem moZganov npr. s PET:
pozitronsko emisijsko tomografijo (PET), ki omogoca spremljanje porabe glukoze ali
pretoka krvi. ZmanjSana poraba glukoze v nekaterth mozZganskih podrocjih (mozganski
sistem nagrajevanja) pri nekdanjem kokainskem zasvojencu npr. kaze na zmanjSano
nevronsko aktivnost (Sprah, 2006).

V osnovi gre za teznjo celic, da ohranijo bazalno stopnjo aktivnosti, ker so samo zaradi
nevroadaptacij, nevrotransmitorski sistemi $e normalno odzivni, kljub prisotnosti droge v
telesu. Posledice tega so toleranca, senzibilizacija in abstinen¢ni sindrom, o katerih bom ve¢
govorila v naslednjih poglavjih (Sprah, 2006).
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3 STIMULANSI

3.1 Stimulansi in mehanizem delovanja na mozZgane

Psihostimulansi so skupina drog, ki spodbujajo delovanje monoaminov v mozganih (Stusek,
2008).

Obstaja vec vrst, vendar je vsem skupno to da, delujejo na centralni Ziveni sistem na nacin,
da povzrocijo njegovo povecano delovanje; posledica ¢esar je poveCanje krvnega tlaka in
frekvence bitja srca ter pospeSitev procesov misljenja, povecana budnost ter zivahno
vedenje. Povzrocajo tudi dvig samozavesti (obCutek vemogocnosti) (Mayer in Quenzer,
2005).

Spremembe v delovanju dopaminergi¢nih poti igrajo klju¢no vlogo pri subjektivnih in
vedenjskih ucinkih delovanja psihostimulansov. Zlasti so pomembne dopaminergi¢ne
projekcije iz substance nigre in VTA: ventralnega tegmentalnega podrocja (VTA) v striatum
in NAcc: nucleus accumbens (NAcc). (Mayer in Quenzer, 2005).

Psihostimulansi direktno ali posredno vplivajo na povecano spros¢anje dopamina v NAcc.
Poleg dopamina, ki je pri delovanju psihostimulansov najpomembne;jsi, le ti spreminjajo tudi
koli¢ino nekaterih ostalih nevroprenasalcev (npr. serotonina, noradrenalina in glutamata)
(Mayer in Quenzer, 2005).

Kroni¢na zloraba psihostimulansov vodi do prilagoditvenih sprememb znotraj »nagrajevalne
poti«. Prilagoditve vkljucujejo spremenjeno gensko izrazanje receptorjev in transporterjev,
spremembe v sinapti¢nih prenosih in spremembe funkcijske povezanosti med posameznimi
mozganskimi predeli. Te spremembe so lahko povezane tudi z oslabljenimi kognitivnimi
sposobnostmi, izvrSilnimi funkcijami in psihozami (Taylor idr., 2013).

Stimulanse delimo na naravne (kokain, khat) in sinteticne (amfetamin in derivati,
metamfetamin, fenetilin). Predstavnike psihomotori¢nih stimulansov najdemo tako v
vsakdanjem Zivljenju, dva najbolj pogosto uporabljena sta kofein in nikotin. Med
prepovedanimi drogami sta najbolj priljubljena kokain in amfetamini, katerih vpliv na
mozZgane je zelo podoben (Sloboda, 2005).

3.1.1 Kokain; splosne znadilnosti, u¢inki in mehanizem delovanja na mozZgane

Kokain je alkaloid, ki ga pridobivajo iz listov koke (Erythroxylon coca). Je moc¢an stimulans
centralnega zivenega sistema, ki povzro€a fizi¢no in psihi¢no odvisnost. Prodajajo ga v
obliki belega praska, ki je grenkega okusa. Do nedavnega je bil v uporabi kot lokalni
anestetik pri kirurSkih posegih na nosu ali o¢eh, ve¢inoma pa se uporablja kot ilegalna droga
(Karch, 2000).

Stranski ucinki, ki se pojavijo ob zauZitju kokaina, so povecana budnost, aktivnost, vecja
zmoznost koncentracije, evforija, hiperaktivnost, obcutek sitosti, razdrazljivost, paranoja,
halucinacije, vazokonstrikcija, tahikardija, tahipneja, hipertenzija, hipertermija in razsirjenje
zenic (Constable, 2002).
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Kokain je potencialno nevaren, ker znizuje prag za epilepticne in sréne napade, predvsem
pri ranljivih posameznikih. Ob dolgotrajni zlorabi se pojavijo kroni¢ni ucinki, kot so
psihi¢na odvisnost, sréne aritmije, poSkodbe KVS: kardiovaskularni sistem (KVS), nekroza
nosnega pretina zaradi njuhanja, agresivnost, halucinacije, hujSanje, tremor, nespecnost,
nemirnost in paranoidne psihoze. Pri plodu povzroca malformacije, predcasen porod in
zaostajanje v rasti (Miller, 2002).

Ce posameznik vzije velike koligine kokaina (ve¢ sto mg ali veg), lahko le-to privede tudi
do bizarnega, neorganiziranega, nasilnega vedenja, hudega tresenja, vrtoglavice in misi¢nih
kréev (Meyer in Quenzer, 2005).

ODb kronicni zlorabi kokaina, evforijo postopoma zamenja nemir, ekstremna razdrazljivost,
nespecnost in paranoja; pojavijo se lahko tudi halucinacije in blodnje.

Kokain na mozgane deluje kompleksno, saj vpliva na delovanje razli¢nih sistemov Zivénih
prenasalcev. Kokain blokira ponovni privzem treh monoaminskih zivénih prenasalcev: DA
dopamina (DA), NA: noradrenalina (NA) in 5-HT: serotonina (5-HT) v presinapti¢ni nevron,
tako da se veze in inhibira prenasalce monoaminov. (Rang idr., 2011). Zaradi tega
podaljSuje delovanje monoaminov v sinapsah in povzroca povecano aktivacijo
dopaminskega in noradrenalinskega sistema. Sledje vodi v mocan ob¢utek ugodja in evforije
(angl. feeling high) (Taylor idr., 2013).

Kokain ne vpliva na vse monoaminske prenasalce enako. Z najvi§jo afiniteto se veZe na
SERT: serotoninski (5-HT) prenasalec (SERT), sledi mu dopaminski prenasalec (DAT) in
nato NAT: noradrenalinski prenaSalec (NAT). (Meyer in Quenzer, 2005).

Tako kokain kot amfetamin povzrocita sprostitev nenormalne koli¢ine dopaminav moZganih
s celicami dopaminskih receptorjev v limbi¢nem sistemu, ki nadzoruje ¢ustva in jih povezuje
s spominom. Kokain se lokalizira na NAcc, odgovornem za osredoto¢enost na dejavnosti, ki
so za prezivetje nujne. Dopaminegi¢na aktivnost je za moZgane nagrajevalna. DA se mo¢no
sprosca ob hranjenju in sexu, kar vodi v nagrajevalne obcutke. Ta sistem se je v evoluciji
obdrzal, ker omogoca/povecuje sposobnost prezivetja in razmnozevanja (Gorwood idr.,
2012).

Mocan ucinek drog je posledica spro$¢anja veliko veéje koli¢ine dopamina, kot ga
povzrocijo naravni ojacevalci, med drugim tudi Kokain povzro¢i »poplavo« dopamina vV
mozganski nagrajevalni poti, kar lahko privede do inhibicije drugih mozganskih delov.
Slednje onemogoc¢i normalno delovanje, pojavijo se lahko tezave, kot so; izguba spomina,
ravnoteZja, slaba presoja, idr. (Volkow idr., 2007).

Majhne koli¢ine dopamina so koristne, saj nas ta uci, kako priti do hrane, ki jo rabimo za
prezivetje. Preve¢ dopamina v mozganih, pa lahko povzro¢i s kokainom inducirano psihozo,
ki se kaze v halucinacijah in paranoji. Potrebno je isto vrsto receptorjev aktivirati, da nas
nagradijo oz. blokirati, da olajSamo halucinacije (Friedman in Rusche, 2004).
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Ob dolgotrajni in prekomerni rabi kokaina se spremeni delovanje nevrotransmiterjev oz.
pride do blokade transporterjev, ki jih ti prenasajo. Pomanjkanje dopamina lahko sprozi
brezvoljnost, obcutek praznine, depresijo, samomorilne misli, sploh ¢e je uporabnik v
slabem socialnem, finan¢nem ter druzbenem polozaju. Neugodje lahko vodi do ponovnega
uzivanja — recidiva. Hrepenenje in potrebo po recidivu kokaina, sprozita kombinacija
sprememb v sistemih dopamina in adrenalina (Kreek idr., 2005).
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4 KOKAIN, ZASVOJENOST IN MOZGANI

Poglavje je namenjeno izklju¢no predstavitvi kokaina, njegovih vplivov na delovanje
mozganov; predstavitvi dejavnikov, ki vplivajo na razvoj zasvojenosti; ter opisu mozganskih
sprememb kot posledic dolgotrajne zlorabe kokaina.

4.1 Mozganski sistem nagrajevanja zasvojencev s kokainom

Mozganski sistem nagrajevanja je bioloski mehanizem, ki nagrajuje vedenjske vzorce, ki
prevedejo do osnovnih telesnih potreb c¢loveka in zivali, kot sta npr. hranjenje in
razmnozevanje, ki sta pomembni za obstoj posameznika. Raziskave so pokazale, da je v
zeljo po uzivanju drog vpleten prav ta bioloSki mehanizem, kar pomeni, da imajo droge
dostop do evolucijsko pomembnih nevronskih poti v mozganih (Sprah, 2006).

SredisCe sistema za nagrajevanje je mezolimbi¢ni dopaminski sistem, Ki je sklop nevronov
z jedri v VTA, ki projicira aksone v NAcc. Posledica te aktivacije je spro§¢anje dopamina v
NAcc, kar izzove obcutek ugodja in ojaca vedenje, ki pripelje do zadovoljitve
posameznikove potrebe (kadar govorimo o zasvojenosti z drogami). Z ojacevanjem taksnih
vzorcev vedenja lahko razumemo, zakaj potem pride tudi do ponovnega vnosa droge
(Volkow idr., 2007).

Uravnavanje hrepenenja po ponovnem vedenju/uZivanju je povezano z moZzganskim
sistemom nagrajevanja, sestavljenega iz ve¢ mozganskih podrocij, - ki uravnavajo procese
custvovanja, misljenja, motivacije, spomina, ugodja, - na osnovi spro$¢anja oz. zaviranja
spros¢anja razli¢nih nevrotransmitorjev, kot so npr. dopamin, opiati, GABA in serotonin
(Sprah, 2006).

V poglavju bom razlozila, kako kokain preko vplivanja na dopaminski sistem povzro¢i
povecano oz. zmanjSano sproScanje dopamina v NAcc, kar sprozi obCutek ugodja oz.
neugodja.

Droge z zasvajajo¢im potencialom imajo skupno to, da posredno ali neposredno aktivirajo
dopaminski mezolimbicni sistem, podobno kot ga aktivirajo tudi naravni ojafevalci (hrana,
spolnost). Odkritja o tem, kako droge »prevzamejo nadzor v moZzganih«, obvladujejo
vedenje, svobodno voljo, nudi nov vpogled v mozgane, ki jim droge s svojim vplivanjem
spremenijo delovanje (Jovanovi¢, 2016).

Nekatere droge so kopije kemikalij, ki jith mozgani uporabljajo za sprozanje ugodja
(endorfini-opiati). Pod vplivom drog se torej sproséajo velike koli¢ine dopamina, zaradi
Cesar je nagrajevalni sistem povecano aktiven. Posledi¢no tudi ugodje obcutimo veliko
intenzivneje kot pri naravnih ojacevalcih, kot so hrana ali spolni odnosi. Razlika pa je v tem,
da zloraba drog ne omogoca prezivetja in razmnozevanja, ga celo ogrozi, ker po daljsem
obdobju jemanja ta nagrada postane vedno tezje dosegljiva. Potrebni so vedno vecji odmerki
za njen doseg (Kocmur, 1998).

Ob dolgotrajni zlorabi drog se moZgani prilagodijo na veliko koli¢ino dopamina, kar
povzroci zmanjSanje Stevila dopaminskih receptorjev (znacilno za kokainskega zasvojenca)
in svojo funkcijo optimalno opravljajo le $¢ ob prisotnosti droge. Clovek mora zaradi
prilagoditve moZganov vzeti vedno vecji odmerek, da lahko normalno funkcionira. Tej
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spremembi reCemo toleranca na drogo. Mozgani odvisnikov postanejo spremenjeni,
spremenita se njihova struktura in funkcija. Odvisnost je torej bolezen mozganov (Kalant,
2009).

Kroni¢na zloraba drog privede do morfoloskih sprememb dopaminskih nevronov v
mozganskem sistemu za nagrajevanje; kroni¢na stimulacija mezolimbi¢ne dopaminske poti
vodi v atrofijo dopaminskih nevronih. Ob kroni¢nem jemanju se pojavijo tudi prilagoditve
v sinapsah, kot je zmanjSana sinteza dopamina, zmanjSano Stevilo DAR2 in DAT ter
spremenjena aktivnost sekundarne obvescevalne poti (povecana koli¢ina cAMP) (Baler in
Volkow, 2006).

Mozganski sistem za nagrajevanje, kjer se odvijajo te nevroadaptacijske spremembe in se

ohranjajo Se leta po prenehanju jemanja drog, je tako bistvenega pomena pri razumevanju
razvoja zasvojenosti in nezmoznostjo prenchanja uzivanja drog (Volkow idr., 2007).
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Slika 3.01. Prikaz dopaminskega mezolimbi¢nega sistema (Pridobljeno na
http://www.sinapsa.org/rm/file.php?db=tm_priponke&id=37, 18.7.2016)
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4.2 Metabolne in morfoloSke spremembe moZganov zasvojencev s
kokainom

Dolgotrajna zloraba kokaina (drog) povzro€i vrsto sprememb v moZzganih in telesu;
toleranco in senzibilizacijo na drogo ter telesno in psihi¢no odvisnost.

Znanstvenikom vsi ti izrazi pomenijo spremembo v mozganih, vendar si $e niso enotni ali te
izginejo po prenehanju uzivanja drog, trajajo dlje ali pa ostanejo za vedno. Ce drzi slednje,
bi lahko govorili o zasvojenosti od drog kot 0 mozganski motnji (Smith, 2012).

Ko odvisnik preneha z jemanjem kokaina, le-to sprozi psihi¢ne in telesne abstinen¢ne znake,
kar pomeni, da lahko nevroni nemoteno delujejo samo ob njihovi prisotnosti. To je posledica
nekaterih pomembnih prilagoditvenih procesov v razlicnth moZzganskih podrocjih
(Jovanovic, 2016).

Prefrontalni korteks (PFK), VTA in NAcc lahko pojmujemo kot podroc¢ja ki regulirajo
obcutek ugodja, spomin in koncentracijo. Ob prenehanju uporabe drog se zaradi sprememb
(ki so nastale zaradi uzivanja drog) v teh delih mozganov pojavijo t.i. psihi¢ni abstinen¢ni
znaki. Telesni abstinen¢ni znaki se pojavijo zaradi sprememb v podrocju talamusa in
mozganskega debla, ki regulira razli¢ne fizioloske odgovore, kot sta budnost in bole¢ina
(Sprah, 2006).

Pri uporabi kokaina se spremembe v mozganih najprej pojavijo v obliki kratkotrajnih
funkcijskih sprememb, ki povzrocijo obcutek omame. Vecina ljudi jemlje droge prav zaradi
omame, saj si s tem prikli¢e ugodje in olajSa napade tesnobnosti. Omama je kratkotrajna
sprememba v delovanju mozganov, ne pa v njeni strukturi. Ob¢asno uzivanje kokaina in
ostalih drog ne povzroci dolgotrajnih ucinkov neposrednih posledic na mozganih. Ko za¢ne
uporabnik jemati kokain redno, se poleg omame za¢nejo pojavljati mozganske spremembe,
ki ne izginejo tudi po prenehanju. Posamezni sistemi so se Ze prilagodili na pogosto
navzocnost drog. Pojavijo se spremembe v komunikaciji nevronov, ki so stalne. Eno izmed
tak$nih prilagajanj nevronov se izraza kot toleranca, ki je opisana zgoraj (Lyvers, 2000).

Druga takSna sprememba je senzibilizacija, kjer gre za povzrocitev pove€anih ucinkov, ki
lahko traja tedne, mesece, celo leta potem, ko je uzivalec z jemanjem drog (kokaina) Ze
prenehal. Doslej $e niso odkrili, zakaj se dogaja. Ena od oblik senzibilizacije se kaze v tem,
da se mora uZivalec drogam popolnoma izogibati. Ze en sam odmerek lahko uZivalca
pripelje do ponovnega nenadzorovanega uZivanja (Auer, 2001).

Telesna in psihi¢na odvisnost sta Se eni izmed prilagoditev nevronov na pretirano navzo¢nost
drog in kazeta na dodatne spremembe, ki jih doZivijo mozgani in telo. V takem primeru
mozgani in telo drogo potrebujeta za normalno funkcioniranje v vsakdanjem Zzivljenju
(Sloboda, 2005) .

Odgovor na vprasanje, zakaj zasvojenci ne zmorejo prenehati z jemanjem drog, je gledano
z vidika motivov vedenja zasvojenca »smiselno«. Z bioloSkega vidika je razumljivo piti
vodo, ¢e je nismo pili ve¢ dni in smo zejni. Enako je zanj smiselno, da vzame drogo, saj cuti
nujo. Razlika je v snovi in ne v potrebi, ki jih ustvarijo mozgani. MozZganske strukture, ki
ustvarijo neznosno Zeljo, ki jo ¢utimo za vodo tudi ustvarijo neznosno Zeljo po drogi, ki jo
zasvojenec ¢uti med abstinencno krizo (Friedman in Wilson, 2004).
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Ljudje smo zavestna bitja in ne primerjamo samo potrebe po drogi in vodi, ampak dodamo
tudi znanja o tem, da so te Skodljive. Ce jih upoStevamo, smo uspesni.

Zasvojenci od kokaina in ostalih drog se ne vedejo racionalno, saj droge zmanj$ajo aktivnost
mozganske skorje, del mozganov, ki omogoca sposobnost ocene razlicnih moznosti in
sprejetje razumnih odlocitev (Sprah, 2006).

KOKAINSKI
ZASVOJENEC

Slika 3.02. Prikazuje spremembe v mozganih, ki se pojavijo ob dolgotrajnem uzivanju kokaina (Pridobljeno na
http://www.sinapsa.org/rm/file.php?db=tm_priponke&id=37, 18.7.2016)

L—-—

KOKAINI ZASVOJENEC

Slika 3.03. Prikazuje spremembe v mozganih, ki se pojavijo ob dolgotrajnem uzivanju kokaina (Pridobljeno
na http://www.sinapsa.org/rm/file.php?db=tm_priponke&id=37, 18.7.2016)
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4.3 Genetski dejavniki kot razlog za ve€je tveganje razvoja odvisnosti od
kokaina ("drugac¢ni mozgani)

Genetski dejavniki predstavljajo priblizno polovico verjetnosti, da bo posameznik razvil
odvisnost. Pri tem igra veliko vlogo okolje, kjer posameznik zivi, se razvija, odraSca, ker je
lahko sprozilec zasvojenosti pri posameznikih z bioloSkimi ranljivostmi za razvoj
zasvojenosti.

Vecina preucevanih drog ima skupne ucinke, posredne ali neposredno na mozganski sistem
nagrajevanja. Dejavniki, kot so nekatere fizioloske lastnosti; impulzivnost, prevzemanje
tveganja in stres, lahko prispevajo znaten delez k ranljivosti za zasvojenost (Kreek idr.,
2005).

Omenili bomo nekaj sodobnih pristopov preuc¢evanja genetske variacije v teh osebnostnih in
fizioloskih lastnostih ter njihov vpliv na razvoj zasvojenosti.

Kreek in sodelavci (2005) so izvedli Studijo, v kateri so preucevali genetski vpliv na nekatere
fizioloske lastnosti, ki so povezane z zlorabo drog in odvisnostjo. Z dostopom do sodobnih
tehnologij so ugotavljali genetski vpliv na tveganje za zasvojenost. Uporabili so SNP
mikromreze: enojni nukleotidni polimorfizmi: razpoznavanje genetskih razlici¢
posameznikov znotraj populacije (SNP mikromreza) in meta-analizo ter z njihovo pomocjo
ugotavljali, ali obstajajo korelacije med variabilnostjo genov, osebnostnimi lastnostmi oz.
zasvojenostjo. Analize so temeljile na posameznih podatkih ali skupnem podatku bolnika.
Genetski faktorji so razlozili 30-60% variance povezane z odvisnostjo, kar pomeni, da ima
posameznik z dolo¢enimi genskimi oblikami, ki napovedujejo odvisnost, za 30-60%
povecano verjetnost, da razvije odvisnost (Kreek idr., 2005).

NovejsSe tehnologije nam omogocajo identificiranje genov vpletenih v bolezen, npr.
asociacijske Studije genov z uporabo mikromrez. Genetske variacije so povezane tudi s
tveganjem za razvoj odvisnosti od opiatov (OPRM1 gen). Pri dveh preucevanih populacijah
(Han Chinese in Svedska) so pokazali, da je 118G alel povezan s pove¢anim tveganjem za
odvisnost od heroina. Polimorfizem genov za DAR2 pa naj bi bil povezan z alkoholizmom,
odvisnostjo od kokaina, psihostimulansov, prav tako naj bi bila kokainska inducirana
psihoza povezana z funkcionalnim polimorfizmom nukleotida v 3 nekodirajoci regiji DAT
(Kreek idr., 2005).

To je le nekaj nastetih ugotovitev, ki so jih dognali znanstveniki, kar nam lahko pove, da je
genetika zelo vpletena v bolezni odvisnosti. Genetika vpliva na vecje tveganje za dovzetnost
zlorabe drog, za obdobje odvisnosti ali odtegnitve (spremenjeni mozgani kot posledica
kroni¢ne zlorabe drog).

Veliko Studij je Ze pokazalo, da se odvisnost »rodi« v druZini in se prenasa iz generacije v
generacijo. Studije dvojékov so pokazale, da je dednost 40-60%. Pri odvisnosti od kokaina
pa naj bi bila ta kar 70%. Genetski dejavniki naj bi na razlicne nacine vplivali na razvoj
odvisnosti. Geni lahko u¢inkujejo na fiziologijo, - kako posameznik odgovarja na dolo¢ene
substance (metabolizem drog, absorbcija, ekskrecija in obcutljivost na droge), na obnasanje,
ki vpliva na Zeljo, da bi posameznik poskusil droge (impulzivnost, radi tvegajo) in na
verjetnost za razvoj odvisnosti (Kalant, 2009).
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Obstajata dve splosni vrsti genetskih predispozicij za zasvojenost. Glede na prvi t.i. genetski
profil so nekateri posamezniki bolj dovzetni, da bi nasli akutne u¢inke zdravil nagrajevanja.
Drugi genetski profil pa je odlocilen za to, da so posamezniki razlicno dovzetni za razvoj
zasvojenosti, ¢e bi poizkusili droge. Posebne okolis¢ine, kot je mladostniska psihi¢na ali
spolna zloraba, z interakcijo genetske predispozicije povecuje tveganje za razvoj
psihiatricnih motenj, med njimi tudi zasvojenosti (Kalant, 2009).

Odvisnost je kompleksna motnja, zato obstaja veliko genov, ki naj bi bili povezani z
tveganjem za odvisnost. Veliko takSnih genov pa je povezanih prav z aktivnostjo dopamina
in dopaminergi¢nim sistemom (Gorwood idr., 2012).

Znanje, da je nekdo gensko bolj dovzeten za razvoj zasvojenosti, nam bi pomagalo, da taksne
posameznike ustrezno zdravimo in preventivno ukrepamo $e preden, bi se ta razvila.

4.4 Samozdravljenje s kokainom

Studije, kliniéna opazovanija in raziskave kaZejo, da naj bi odvisniki od kokaina in heroina
trpeli za psihiatriénimi motnjami, kot sta depresija in hipomanija. Droge naj bi uZzivali za
nadomestitev s tem povezanih primanjkljajev; kratkorocno naj bi jim lajSale motnje v
pocutju, obnasanju in odnosih. Predvsem odvisniki od opiatov naj bi jih jemali za lajSanje
nasilnega obnaSanja. S preucevanjem 200 odvisnikov so pokazali, da naj bi vsi imeli
zgodovino nasilnega obnaSanja, psihi¢ne ali druge zlorabe v druzini. Opiati, kot je heroin,
naj bi jim tako lajsal agresivno vedenje (Toneato idr., 1999).

Potrditev temu, je tudi razlaga strokovnjaka Edwarda J. Khantziana (1997), ki je s klini¢nimi
opazovanji kokainskih in heroinskih odvisnikov dokazal, da zloraba drog ni slu¢ajna izbira
posameznika. Odvisniki ve¢inoma uZzivajo eno vrsto droge, ker jim ta pomaga odpravljati
vrsto dolocenih primanjkljivosti; vedenjske motnje, tezave v medosebnih odnosih,
nezmoznostjo spoprijemanja s stresom. Po njegovi razlagi, ki jo sam imenuje hipoteza
samoozdravljenja, naj bi odvisniki droge uzivali kot alternativo zdravljenja; heroin za
blazenje, odpravljanje agresivnega vedenja, kokain pa za dvigovanje samozavesti, lajSanje
depresivnost (Khantzian, 1997)

Studija Sobellove in sodelovcev (2001), potrjujejo zgornji razlagi, da naj bi kokain pomagal
pri lajSanju depresije, dvigovanju samozavesti in vklju¢evanju v druzbo. Slednje bi lahko bil
razlog, da ga ljudje s takSnimi pomanjkljivostmi uZivajo. Po tej teoriji se odvisniki z drogami
samozdravijo, kar naj bi bila ena od hipotez, zakaj ljudje posegajo po drogah (Sobell idr.,
2001).

Zdravljenje bi tako moralo temeljiti na vzrokih, ki so privedli posameznika do jemanja drog
(npr. pridobitev samozavesti z lastnimi dosezki), ne pa z substitucijsko terapijo, ki teh
vzrokov $e vedno ne odpravi.
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4.5 Kokain kot "'kraljevska droga**

Jemanje kokaina je Se danes veliko bolj druzbeno sprejeto v primerjavi s »uzivanjem«
heroina.

Vloga medijev, kjer je kokain prikazan kot droga, ki si jo lahko privosc¢ijo bolj ali manj »ta
bogati«, torej sama druzbena smetana, ima pomemben vpliv na izoblikovanje mnenja
sploSne javnosti. Znano je, da ga za boljSe delovanje, koncentracijo in javno nastopanje
uzivajo odvetniki, zdravniki, politiki, torej sam druzbeni vrh (Sande, 2012, po Sampson,
2007).

Med novejsSimi generacijami Studentov postaja kokain vse bolj priljubljen. Veliko Studentov
je pod pritiskom starSev, ki od njih pri¢akujejo ali celo zahtevajo dobre ocene in nad njimi
izvajajo pritisk. Nekateri so zahtevam sposobni ugoditi, drugi tega ne zmorejo in si tako
pomagajo z razlinimi oblikami pomoc¢i, med njimi je tudi kokain, ki jim pomaga
intenzivneje delati, razmisljati in se bolje skoncentrirati. Prav tako drugim $tudentom, ki se
raje zabavajo, pomaga »Zurirati vse no¢i«.

Ni¢ takSnega ne bi bilo, ¢e bi jim ta pomagal le pri izpitih in bi se tukaj vse koncalo, vendar
je splosno znano, da je verjetnost za zasvojenost pri kokainu zelo velika. Strokovnjaki so z
raziskavami, ki jih letno izvedejo ugotovili, da so posledice, ki jih kokain povzroci
mozganom iz leta v leto hujse (Kovacic, 2005).
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5 NEVROBIOLOSKI VIDIKI ZASVOJENOSTI

Kako naj razumemo, zakaj odvisniki enostavno ne prenchajo z jemanjem drog, Ce te
ogrozajo njegovo zdravje, izgubo druzine, socialnih stikov, kariere in ne nazadnje samo
prezivetje.

V nadaljevanju bom povzela klju¢ne znanstvene teorije o nastanku zasvojenosti. Alan
Leshner (1997) zagovarja model, ki zasvojenost obravnava kot kroni¢no mozgansko bolezen
na podrocjih, ki ustvarjajo ob¢utke nagrade, motivacije in spomina.

Motnje v funkcijskih povezavah med temi podroc¢ji vodijo do znacilnih bioloskih,
psiholoskih, socialnih in duhovnih manifestacij. Razlog vidi v patoloskih malformacijah
mozganskega tkiva, ki se pojavijo ob dolgotrajnem jemanju drog in naredijo iz zasvojenosti
mozgansko bolezen, ki vpliva na vedenje odvisnika z znacilnim kompulzivnim iskanjem,
hrepenenjem ter prekomerni uporabi drog kljub oc€itnim negativnim posledicam. Kroni¢ne
bolezni vkljucujejo recidive, kar ve¢inoma velja tudi za zasvojenost. Model zasvojenosti
Leshner dojema kot kroni¢no bolezen, kot je npr. sladkorna, kar pomeni, da je bolnik vedno
v nevarnosti, saj se pri njih pri¢akuje, da se bo ponovila (Smith, 2012).

Izhajajo¢ iz predstavljenega modela lahko zasvojenost zdravimo, vendar je ne moremo
ozdraviti.

Podobne znacilnosti zasvojenosti najdemo tudi v diagnosti¢cnem priro¢niku MKB-10 in
DSM-V, ki navajata kriterije za diagnostiko zasvojenosti, ki pravijo, da je zasvojenost
obcutek kompulzije pri uporabi drog z znacilno oslabljeno sposobnostjo izogibanja drogi,
nadzorom nad zasvojitveno dejavnostjo, oslabljeno razumevanje posledic uporabe drog,
sprozilci, povezani z drogo (lokacije, aktivnosti, pripomocki,..) in stres (WHO, 2001).
Sc¢asoma ti pridobijo mo¢, da proizvedejo recidiv pri abstinentu tudi po mesecih ali celo letih
abstinence ter da zasvojitvena dejavnost sCasoma dobi prioriteto v Zivljenju posameznika,
kar se poslediéno kaze v zanemarjanju preostalih dejavnosti (American Psychiatric
Association, 2013.).

S pomocjo nevroznanosti so iskali in proucevali dokaze o zasvojenosti. Z uporabo MRI:
magnetna resonanca (MRI) in PET so dobili natan¢nejsi vpogled v mozgansko delovanje
posameznika pod vplivom drog. Prepoznati je bilo tako fizi€ne spremembe v mozganih, za
katere sklepajo, da povzro€ajo kognitivne deficite znacilne za zasvojenost, kot patoloSke
spremembe v mnogih mozganskih centrih zadolZenih za razli¢ne kognitivne procese:
Nucleus accumbens (NAac) - nagrajevanje, Orbitofrontalni korteks (OFK) — kompulzije,
hrepenenje, nadzor, sprednji obrocasti girus (aCG), prefrontalni korteks (PFK) (kognitivni
upad), amigdala, hipokampus, striatum (spomin, ucenje, navade), skorja insule
(reprezentacija telesnih potreb) in hipotalami¢na-pituitarna-adrenalna-os (HPA 0s) —stres
(Carter idr., 2009).

Mozgane shizofrenika ali Alzheimerja, so strokovnjaki ze toliko preucili, da jih medicinsko
danes znajo zdraviti. Zasvojenost kot mozganska bolezen zahteva enako obravnavo - v
smislu uenja, delovanja in zdravljenja - kot npr. shizofrenik, kar je tezko, saj Se dandanes
premalo vemo o vzrokih, ki privedejo do mozganskih sprememb, kdaj privedejo, katere so
tiste kljucne in ¢e nemara niso obstajale ze pred razvojem zasvojenosti. Prihodnost je glede
tega obetavna, saj je v teku ogromno novih, sodobnejsih teorij, raziskav in novih oblik
zdravljenja (Kalant, 2009).
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Model torej obravnava odvisnika od drog kot posameznika, ki so mu droge poskodovale in
spremenile mozgane. ReSitve za uspe$no zdravljenje je potemtakem potrebno iskati v
nadomestitvi teh poskodb, mozganskih sprememb. (Leshner, 1997).

Izhajajo¢ iz teorije Kalanta (2009) je oc€itno, da enkratna uporaba droge ne povzroci
zasvojenosti. Veliko ljudi je namre¢ Ze iz same radovednosti poskusilo droge, tudi tiste z
visokim potencialom za zasvojenost, kot sta npr. kokain in heroin, vendar od njiju niso
postali odvisni. Samo nekateri uporabniki postanejo z jemanjem nadaljujejo in postanejo
odvisni.

Zasvojenost je po Kalantu vedenjska motnja, nastala v interakciji posamezika, okolja in
spreminjajocih se okolis¢inah. Ta teorija ni ve¢ vezana na posamezno podrocje psihologije,
nevrobiologije, farmakologije, sociologije, ampak je integracija vseh. lzziv za raziskave je
torej najti konceptualni okvir, ki bi lahko ustvaril ustrezne metode za preucevanje tako
kompleksnega sistema. Kalant poudarja, da bodo v prihodnosti s pomocjo nevroznanosti in
vse novejsih orodij za preucevanje lahko pojasnili ta integrativen model.

Po njem naj bi bila zasvojenost skupek sprememb na celi¢ni in molekularni ravni nevrona,
njegovi komunikaciji ter sprememb, ki vkljucujejo tudi socialo, okolje, idr. UpoStevajoc
dejavnike tveganja, bi lahko omogocilo testiranje napovedovanja, kako bi ta kompleksni
sistem deloval pod vsemi moznimi pogoji poznanimi kot tveganje za nastanek zasvojenost,
recidiv, tako pri posamezniku in v druzbi kot celoti (Kalant, 2009).

Volkow (2003) zagovarja podobno stalis¢e kot Kalant in opredeljuje odvisnost kot motnjo,
ki vkljuCuje zapletene interakcije med bioloskimi in okoljskimi spremenljivkami. Poskusi
kategoriziranja zasvojenosti so obi¢ajno osredotoCeni na analize ene vrste dejavnikov; s
poudarkom na bioloSkem ali socialnem vidiku. Integracija obojih bi omogocala boljse
razumevanje zasvojenosti (\Volkow, 2003).

Zadnja teorija nastanka zasvojenosti, ki jo bomo spoznali v zaklju¢ni nalogi, je hipoteza
somati¢nega markerja, ki jo je razvil Bechara (2005). Je nevrokognitivna teorija
zasvojenosti, ki predpostavlja, da je zasvojenost motnja odloCanja in razsodnosti, s
karakteriziracijo motnje v psiholoskih procesih in nevroloskih sistemih, zadolzenih za
samonadzor in odlo¢anja (Morgenstern idr., 2013).

Bechara je tudi avtor poznanega lowa Gambling testa. Njegovo odkritje je pokazalo, da
vecina zasvojencev (63%) deluje podobno kot posamezniki s poskodbami frontalnega
reznja, za katere je znacilno, da dolgorocno izbirajo slabSe moznosti. Podobno zasvojenci
vztrajajo z jemanjem drog kljub njenim ocitnim negativnim posledicam. Becharova
raziskava je pokazala, da ideja o zasvojenosti s znacilnostmi, kot so oslabljen nadzor,
kompulzivna uporaba, velja samo za dolocen del posameznikov (Bechara, 2005).

V tem poglavju smo spoznali nekoliko drugacen pogled na zasvojenost s poudarki na
nevrobioloskem in nevrokognitivnem vidiku. Medicinski in znanstveni pogled na
zasvojenost pomembno vplivata tudi na uradne oblike zdravljenja. Ce je zasvojenost
obravnavana kot mozganska bolezen, bodo najverjetneje sledile farmakoloske intervencije.
Taksen pogled in pristop k zdravljenju se razlikuje od tistega, ki smo ga vajeni (psihosocialne
intervencije) (Kalant, 2009).
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Model zasvojenosti kot mozganske bolezni tako zavraca staliS¢e, da je uzivanje drog vselej
prostovoljna odlocitev, saj trdi, da daljSe uzivanje drog povzroci dolgotrajne spremembe v
mozganski strukturi, ki slabijo zavestni nadzor (Everitt in Robbins, 2005).
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6 PSIHOSOCIALNE RAZLIKE IN POSLEDICE ZLORABE
KOKAINA (PRIMERJAVA Z PSIHOSOCIALNIMI
POSLEDICAMI ZLORABE HEROINA)

6.1 Primerjava psihosocialnih razlik in posledic, ki jih ima na mozgane
kokain s posledicami, ki jih ima na moZgane heroin

Ob kronicni zlorabi vse droge povzrocijo dolgotrajne in Skodljive posledice mozganom ter
posledi¢no funkcioniranju posameznika v vsakdanjem zivljenju.

Posledice, ki jih razlicne droge povzrocijo mozganom, se lahko razlikujejo v podro¢jih, ki
jih prizadenejo, obsegu, jakosti in ireverzibilnosti sprememb.

Splosno znano je, da se ve€ina odvisnikov od prepovedanih drog zdravi od zasvojenosti s
kokainom, heroinom ali kar obeh skupaj, kar je tudi imelo vpliv na izbor preucevanja
kokaina in heroina v zaklju¢ni nalogi.

Namen tega poglavja je prikazati, kaksno je vplivanje kokaina na mozgane (katera podrocja
prizadene, obseg, jakost in trajanje posledic uzivanja). Primerjavo med stimulansi, oz.
kokainom in heroinom glede delovanja, posledic na mozZgane in na funkcioniranje
posameznika v vsakdanjem zivljenju sem vkljucila v zaklju¢no nalogo, predvsem zaradi
izkrivljenega mnenja javnosti.

Heroin Se danes vecina ljudi smatra za najbolj nevarno in uni¢ujoc¢o drogo, razsirjeno po
celem svetu. Analizirati zelim, zakaj heroin velja za bolj uni¢ujoco drogo kot heroin.

Pri zasvojencih odtegnitev heroina sprozi hudo abstinenc¢no krizo, ki velja predvsem za
posledico fizi¢ne odvisnosti. Za kokain pa je znacilna mo¢na psihi¢na odvisnost, ki lahko
vodi v globoke depresije, samomorilne misli in celo samomora. Ali potemtakem ni tudi
kokain smrtno nevarna droga, kot to velja za heroin?

cocaing —

A

Slika 1.01. rika Vor okna v migane
pridobljeno na http://www.osha.mddsz.gov.si/resources/files/Odvisnost_in_mozgani.pdf, 18.7.2016
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Slika 4.0. vdora homa v migane pridobljeno na
http://lwww.osha.mddsz.gov.si/resources/files/Odvisnost_in_mozgani.pdf, 18.7.2016

6.1.1 Razlike v moZganih zasvojenca s kokainom

V mozganih zasvojenca s kokainom pride do prilagoditev v sinapsah, kot je zmanj$ana
sinteza zivénega prenasalca, zmanj$ano Stevilo DA2 receptorjev in DAT. Obstaja verjetnost,
da pride do sprememb glede koli¢ine (se zmanj$a) encima za izdelovanje dopamina. S
poskusi na zivalih in ¢loveku so dokazali, da se v NAcc zmanjSa Stevilo dopaminskih
receptorjev, kar se kaze Se mesece po prenehanju uzivanja kokaina

Rezultati PET, so pokazali, da kokain med drugim povzro¢a manjSo porabo energije v
nekaterih delih mozganov, povezanim z mozganskim sistemom nagrajevanja (merjenje je
potekalo, ko je bila oseba »na drogi«). Prav v tem, se pri zauZitju kokaina v NAcc sprosti
tudi do 10-krat vec koli¢ine dopamina kot pri naravnih nagrajevalcih. U¢inek evforije je zelo
modan, kar posameznika $e bolj motivira, da ponovno vzame kokain (Sprah, 2006).

Kokain vpliva na sredis¢a za regulacijo temperature v hipotalamusu, tako da se telesna
temperatura v kratkem casu lahko dvigne kar za S§tiri stopinje Celzija. Pojav imenujemo
»grozni akutni udar«. Lahko pride do pretirane aktiviacije amigdale in ljudje doZivijo napad
panike, kar lahko vpliva na delovanje malih mozganov in s tem prizadene center za gibanje
in ravnotezje (Kovaci¢, 2005).

Ce uporabnik uZiva kokain dalj$e ¢asovno obdobje, pride do dolgoroénih posledic jemanja
droge. Evforijo postopoma zamenja nemir, ekstremna razdrazljivost, nespecnost in paranoja
— pojavijo se lahko tudi halucinacije in blodnje (Meyer in Quenzer, 2005).

Mozgani se prilagodijo jemanju droge in dopaminskim ter drugim nevrotransmiterskim
Sokom, ki enkrat povzrocijo poplavo dopamina, drugi¢ pa zmanj$ajo koli¢ino dopaminskih
prenasalcev, receptorjev in dopamina, kar vpliva na sposobnost obcutij in zaznavanja, kar
povzro¢i, da mora posameznik s¢asoma, za isti ucinek vzeti vecjo koli¢ino (Volkow idr.,
2007).


http://www.osha.mddsz.gov.si/resources/files/Odvisnost_in_mozgani.pdf

Gregorci¢ Vidovi¢ L. Vpliv stimulansov (kokaina) na delovanje zivéevja...

Univerza na Primorskem, Fakulteta za matematiko, naravoslovje in informacijske tehnologije, 2016 22

Dolgotrajne posledice jemanja kokaina povzrocCijo strukturne spremembe in poSkodbe
nekaterih podrocij v mozganih, ogrozijo pa tudi zdravje drugih telesnih organov. Posledi¢no
so pogoste slabse kognitivne in zaznavne funkcije (Meyer in Quenzer, 2005)

Oslabljeni so tudi socialni odnosi, kajti posameznikovo sredis¢e in je droga.

6.1.2 Razlike v moZganih zasvojenca s heroinom

Heroin in drugi opioidi povzro¢ajo mo¢ne obc¢utke s svojim vplivom na mozgane, posebe;j
na tiste dele, kjer se porajajo Custva. Heroin se veze na enaka receptorska mesta v
mozganskih celicah kot endorfini, nevrotransmitorji, ki jih izlocajo mozganske celice same,
ki zmanjSujejo napetost in bole¢ino in povzro¢i prijetne obc¢utke (Furhnam in Thomson,
2004).

Obcutja srece naj bi torej imela svojo biokemi¢no osnovo v delovanju endogenih opiatov —
endorfinov. Problem nastane, ker z vsakodnevno uporabo heroina gledano z nevrobioloSke
perspektive zunanje vnasSanje opiatov zmanj$a transmisijo naravnih nevrotransmitorjev
endorfinov. Po prekinitvi jemanja heroina organizem tako ostane brez obeh komponent
morfina (ko se heroin v mozganih razgradi) in enkefalina (naravni opiat), kar sprozi
abstinen¢no krizo, ki traja do ponovnega vnosa morfina ali obnove enkefalina (7-10 dni).
Pojavi se torej nevroloSsko neravnovesje med prevelikim razponom receptorjev ter
pomanjkanja stimulacije od zunaj (droga) ali znotraj (enkefalini) (Kocmur, 1998).

Pri tistih, ki so uzivali heroin ali druge opioide dolgo ¢asa, so odkrili spremembe v delih
mozganov, ki normalno izlo¢ajo svoje lastne, endogene opioide, imenovane endorfine. Pri
zdravih ljudeh teh sprememb ne zasledimo, torej gre pri odvisnosti od opioidov za
bolezensko spremenjeno strukturo in funkcijo, ¢esar ne moremo kar tako enostavno povrniti
v normalno stanje (Rang idr., 2012).

V telesno odvisnost naj bi bil vpleten lokus ceruleus (vir noradrenalinskih
nevrotransmiterjev, sploSno je bolj poznan kot odziv »boj ali beg«), ki se sprozi v Zivljenjski
nevarnosti, ko smo hudo ogrozeni ali pod stresom. Nevroni lokusa ceruleusa vsebujejo
opiatne receptorje, ki tako v moZganih, kot drugje v telesu zavirajo aktivnost nevronov.
Odtegnitev droge (opiati, heroin) sprozi abstinenc¢no krizo. Posledica tega je, da postanejo ti
nevroni zelo dejavni in s tem simpati¢ni ziveni sistem. S primerjavo z odzivom »boj ali beg«
vidimo, da je veliko simptomov (razSirjene zenice, hitrej$i sréni utrip, povisan krvni tlak,
drget), podobnim simptomom opiatne abstinence (Friedman in Rusche, 2004)..

V telesno odvisnost pa je vpletena tudi periakveduktalna sivina. Znanstveniki so s poskusom
na podganah, z vbrizganjem morfina neposredno v strukturo dokazali, da so te postale
telesno odvisne od opiatov (Friedman in Wilson, 2004).
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Slika  2.01. Prikaz  delovanja  opiatov in  kokaina na  moZgane (Pridobljeno na
http://www.sinapsa.org/rm/file.php?db=tm_priponke&id=37, 18.7.2016)
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6.2 Primerjava med kokainom in heroinom glede psihosocialnih razlik
in posledic, ki jih pustijo na druzinskem, socialnem, zdravstvenem
in delovnim podro¢jem

Kroni¢na zloraba drog povzro¢i njenemu uporabniku ogromno, predvsem negativnih
posledic na vseh zivljenjskih podrocij. Redno jemanje drog zahteva ceno, ki jo odvisnik prej
ali slej placa.

Posledice se kazejo od blagega neudobja, zapora, finan¢nega propada, izgube druZzine,
socialne izolacije do zivljenjske ogrozenosti in v najhujsSem primeru tudi smrti.

Kje so torej razlike med posledicami zasvojenosti s kokainom od posledic.... s heroinom na
funkcioniranje posameznika pri vseh zivljenjskih podro¢jih?

Socialno in osebno podrocje: v druzbi so uzivalci drog stigmatizirani, kar vodi v nizko
samopodobo teh ljudi. Heroinski odvisniki so popolnoma stigmatizirani, medtem ko
kokainske druzba bolj sprejema.

Medosebni odnosi s prijatelji, druzino, sodelavci so okrnjeni, pri kokainskih je mogoce
potrebno vec Casa, saj uporabnik lahko ve¢ ¢asa skriva svojo odvisnost, pri heroinu je seveda
prej opazno.

Delovno podrocje; moznosti zaposlitve ali Studij prepreceni zaradi zaporniskih kartotek ali
neizpolnjevanja delovnih ali Solskih obveznosti.

Kokainski odvisniki ve¢ ¢asa obdrzijo delovna mesta, ker so vsaj na zacetku uzivanja bolj
skoncentrirani, budni, energi¢ni, medtem ko heroinski ve¢inoma spijo, delujejo brezvoljno,
torej delodajalcev ne pritegnejo.

Zdravstveno podroéje; nepoznavanje drog in nac¢inov uzivanja vodi do predoziranja, okuzb,
poskodb in nesrec.

Ljudje zaradi intenzivnega uZivanja slabSe skrbijo za prehrano, niso pozorni na bolezni, se
ne zdravijo ali imajo neurejeno zdravstveno zavarovanje in so jim s tem zaprte poti do
zdravniSke oskrbe.

Za odvisnike od kokaina to ni tako znacilno, znano je, da jih je veliko povsem socialno
integriranih in so celo na visokih poloZzajih (MacDonald in Patterson, 1991).

Vidimo torej, da bistvenih razlik med posledicami zasvojenosti od kokaina in heroina
prakti¢no ni. Razlike so le v lokalizaciji sprememb, ki prizadenejo mozgane, saj kokain
vpliva na ena podrocja, heroin na druga.

Odpvisnik, ne glede od ¢esa, svojo odvisnost postavi na prvo mesto v Zivljenju.

Ironi¢no je, da pri vsaki odvisnosti, oseba zanjo porabi skoraj ves Cas in ravno, ko ta
zadovolji njegove potrebe, se pojavi zacarani krog, torej ucinek popusti in je potrebno znova
vse ponoviti, kar se ponavlja dnevno ali celo veckrat dnevno (Schilit in Gomberg, 1991).
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7 OBLIKE ZDRAVLJENJA ZASVOJENOSTI S KOKAINOM
(PRIMERJAVA Z ZDRAVLJENJEM ZASVOJENOSTI S
HEROINOM)

Poglavje je namenjeno razlagi dosedanjih metod zdravljenja; substitucijske terapije pri
odvisnikih od kokaina v primerjavi z ze dokaj dobro uveljavljeno substitucijsko terapijo
odvisnikov od heroina (metadonski program) in drugih oblikah zdravljenja.

7.1 Druzbeno-aktualni pristopi zdravljenja odvisnikov od prepovedanih
drog

Zasvojenost se tradicionalno zdravi s kombinacijo farmakoloskih in psihosocialnih
zdravljen;.

Obicajna farmakoloska zdravljenja vkljucujejo zdravila za zavrtje delovanja droge, ki
povzro€a zasvojenost; zdravila, ki povzrocajo neprijetne obcutke ob jemanju droge in
zdravila za nadomestitev droge, ki povzroca zasvojenost, z manj Skodljivo razli¢ico droge
(npr. nadomestno zdravljenje zasvojenosti z opioidi z metadonom) (Ashenberg idr., 2004).

Psihosocialne oblike pomoci obsegajo kognitivno vedenjsko terapijo (KVT), motivacijske
pogovore, svetovanje o drogah ali skupine za pomo¢ v 12 korakih (Spiegel in Fewell, 2004).

Statistika uspesnosti zdravljenja odvisnikov od drog je zaskrbljujoca, saj je Stevilo
posameznikov, ki se uspe$no zdravijo in abstinirajo majhno, predvsem ce uspeSnost
zdravljenja primerjamo z uspeSnostjo zdravljenih alkoholikov (Lovrecic€ idr., 2004).

7.1.1 Substitucijsko zdravljenje

Substitucijsko zdravljenje pomeni, da posameznik prejema zdravilo, ki nadomesti in ublazi
njegovo Zeljo po drogi.

Negativna plat opisane oblike zdravljenja je, da nekateri ta zdravila zlorabljajo na nacin, da
jih prodajajo na ¢rnem trgu ali jih ne uzivajo po predpisani terapiji. Zdravljenje je torej
uspesno le takrat, ko odvisnik prostovoljno pois€e pomo¢ in je njegov cilj prenehati z
jemanjem prepovedanih drog (Kastelic in Kostnapfel, 2010).

Kocmur (2012) med drugim poudarja da vzdrZzevalni program nadomestnih zdravil ponuja
ustrezno reSitev na del potreb odvisnika, ne ponuja pa celostnega odgovora na vecino
problemov.

Vsako zdravljenje se lahko za¢ne po detoksikaciji-razstrupitvi droge iz mozganov in telesa
posameznika. Prav tako substitucijska zdravljenja kot pogoj zahtevajo razstrupitev, kar
pomeni, da uporabniku ni dovoljeno jemati prepovedanih drog, kar tudi kontrolirajo z
odvzemom urina. V primeru, da je ta pozitiven, uporabniku ni dovoljeno dati terapije
(Kastelic in Kostnapfel, 2010) .
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7.1.2 Substitucijsko zdravljenje odvisnikov od heroina

Ko postane posameznikova odvisnost tako neobvladljiva, ta vstopi v program substitucijske
terapije (metadonski program).

Zdravila, kot so metadon, buprenorfini (subotex, suboxone), SR-morfin (substitol)
nadomestijo pomanjkanje lastnih endogenih opioidov, ki ga je telo zaradi kroni¢ne zlorabe
drog prenehalo proizvajati.

Gre za podoben proces, kot pri bolniku s sladkorno boleznijo, ki prejema inzulin. Zdravljenje
poteka na nacin, da zdravila, kot so opioidi nadomestijo heroin in tako zmanjSujejo Zeljo po
njem in ublazijo odtegnitvene simptome (Forray, 2014).

7.1.3 Substitucijsko zdravljenje odvisnikov od kokaina

Za zdravljenje odvisnosti od kokaina je kar nekaj zdravil, ki bi lahko omejila uZivanje. Zal
pa je vecina raziskav povezana z klini¢no uporabnostjo na zacetni stopnji in primanjkuje
dobro kontroliranih studij.

Zdravila imajo namre¢ preve¢ nezazelenih u¢inkov in vsa se lahko zauzije samo na oralen
nacin, kar ni najbolj primerno, ¢e posameznik npr. bruha. Prikazala bom nekaj dosedanjih
zdravil, ki so jih testirali, vendar so ta poleg pozitivnih uéinkov pokazala celo vrsto
pomanjkljivosti.

Na primer, topimati zmanSujejo Zeljo po uzivanju, vendar z viSanjem doze se nezazeleni
stranski ucinki povecujejo; disulfiram je ucinkovit v kombinaciji s KVT, vendar je mozen
pojav psihoti¢nih reakcij pri nekaterih uporabnikih; ondansteron zmanjSuje hrepenenje po
kokainu, a pri odvisnikih ne deluje ni¢ bolje kot placebo; modafinil je stimulans kot kokain,
naj bi deloval kot metadon pri heroinu, sicer zmanjSuje uporabo pri odvisnikih od kokaina,
vendar le tistih, ki niso hkrati odvisni od alkohola (Penberthy idr., 2010).

Trenutno se najbolj pogosto uporablja dezipramin, Ki je tricikli¢ni antidepresiv, ki zavira
privzem noradrenalina v presinapti¢ni nevron. Ta substanca je trenutno najbolj koristna kot
dodatna terapija pri zdravljenju bolnikov z diagnozo zlorabe kokaina (ne kot hujSo odvisnost
od kokaina) in, ki dodatno trpijo za depresijo (Rang idr., 2012).

Dokazi iz nadzorovanih klini¢nih testiranj kaZejo, da zdravila, ki modulirajo
nevrotransmiterje in Zivéne poti, ki delujejo pri uZivanju kokaina, ali zdravila, kot
nadomestek kokainu, lahko sicer pomagajo pri zdravljenju, vendar najbolj ucinkovito v
kombinaciji psihosocialnih terapij, o katerih ve¢ v naslednjem razdelku (Forray in
Soufugolu, 2014).
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7.1.4 Psihoterapevtski pristopi

Poznamo veC vrst oblik psihoterapij; vse bolj priljubljena in uporabljena pa postaja
kognitivno-vedenjska terapija, ki je osredotoCena na klientove tezave »tukaj in zdaj« in
razvijanja skupnega pogleda tako klienta kot terapevta na te tezave, ki skupaj sodelujeta z
namenom odkrivanja in razumevanja ter posledi¢nega reSevanja teh problemov (Institut za
razvoj Cloveskih virov. Pridobljeno avgusta 2016 na http://www.psihoterapija-
ordinacija.si/sl/psihoterapija/psihoterapevtski-pristopi/50-opis.html).

KVT se je izkazala kot najmocnejSe orodje za premagovanje »cravingov« (zelja) in soocanja
S stresnimi situacijami, ki so znacilni za odvisnost od heroina in kokaina V kombinaciji z
zdravili, je KVT zelo uspesna (Tomori in Ziherl, 1999).

Vsak posameznik se sam odloci, katera oblika psihoterapije najbolj ustreza njegovi
osebnosti, odvisnosti in bi mu posledi¢no najbolj pomagala na poti do ozdravitve. To velja
tako za odvisnike od heroina kot kokaina.

7.2 KritiCen pogled na obstojece pristope zdravljenja odvisnikov od
prepovedanih drog in predlogi novih oblik terapij

Vecina nevrobioloskih raziskav se osredotoca na vlogo nevrotransmiterja dopamina, ki se
sprosc¢a z drogo in aktivira mozganski sistema nagrajevanja.

Nedavni tehnoloski dosezki, ki se na tem podroc¢ju pojavljajo zelo hitro, so spodbudili
nastanek novih modelov, ki upostevajo vpletenost drugih nevrotransmiterjev ter hkrati
proucujejo vlogo genetskih razlik med posamezniki. Z zagotavljanjem boljSega razumevanja
razvoja zasvojenosti bi lahko te raziskave pomenile osnovo za nova psiholoSka in
farmakoloska zdravljenja ter preventivne strategije.

Vse veé raziskav kaze, da lahko kroni¢no uzivanje drog povzroc¢i dolgotrajne motnje v
modulaciji nevrokognitivnega sistema, povezanega z motivacijo in pozornostjo, odloc¢anjem
in sposobnostjo obvladovanja impulzov.

Nevrologija in genetske raziskave obetajo podrobne vzrocne razlage z vidika mozganskih
procesov. Tehnologije slikanja mozganov in genske tehnologije lahko pripomorejo k
natancnejSi opredelitvi notranjih vzgibov zasvojenosti ter k odkrivanju posameznikov,
dovzetnih za nastanek zasvojenosti, s ¢imer bi lahko omogocili ukrepanje pri tistih
posameznikih, pri katerih je moznost pojava zasvojenosti vecja (Forray, 2014).

Zdravljenje odvisnosti od drog, ki smo ga opisali v prejsnjem poglavju, uporablja zdravila,
ki delujejo na dopaminergicni sistem. Ta se niso izkazala za zelo uspe$na, mogoce zato, ker
so se osredotocala na napacen dopaminski receptor ali pa zato, ker bi bilo treba vkljuciti Se
morebitne druge modulacijske sisteme nevrotransmitorjev.
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V postopku razvoja in raziskav so $e Stevilni drugi novi pristopi zdravljenja, ki naj bi uvedli
imunoterapije v obliki »cepiva« proti uéinkom kokaina, heroina in nikotina. Cepiva se
vezejo na ciljno drogo v krvnem obtoku in s tem preprecujejo, da bi ta dosegla mozgane.
Omenja se tudi nevrokirurgijo, ki je najbolj invaziven in neeti¢ni pristop, saj gre tukaj za
vstavljanje elektricnih stimulacijskih mozganov elektrod v predele mozganov povezane z
zasvojenostjo. Transkranialna magnetna stimulacija je manj invazivna. Tukaj gre za
vstavljanje magnetne tuljave ob lobanji posameznika, ki zavre oz. izboljSa zivéno aktivnost.
Pristop $e ni preverjen, vsi pa prenasajo tako prednosti kot slabosti (EMCDDA, 2013).
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8 ZAKLJUCEK

Zloraba drog je velik socialno-medicinski problem. Ob dolgotrajni uporabi imajo vse
unicujoce posledice za njihove uporabnike in druzbo kot celoto.

Z vidika sprejemljivosti zlorabe drog je v druzbi jemanje kokaina Se vedno nekako
sprejemljivo. Kokain Se danes velja za drogo, ki jo uZziva bolj socialno integriran del
populacije z namenom boljSega javnega nastopanja, produktivnejSega vkljuevanja in
delovanja tako na druzbenem kot tudi socialnem podrocju.

Heroin pa velja za drogo, ki prinaSa najhujSe; nalezljive bolezni, izolacijo, marginalizacijo
posameznika ter nazadnje psihi¢ni in telesni propad posameznika. Glede razlik in posledic,
ki ju imata na moZzgane in funkcioniranje posameznika v vsakdanjem Zivljenju, sta obe
unicujodi in vodita v neizbezni propad.

Dejstvo je, da imajo vse droge z zasvajajo¢im potencialom, mednje spadata tudi kokain in
heroin skupno pot in povzrocajo zasvojenost. Sodobne nevrobioloske raziskave odpirajo
novo dimenzijo razumevanja zasvojenosti in jo opredeljujejo kot kroni¢no bolezen
mozganov, ki vodi do bioloskih, psiholoskih in nazadnje duhovnih manifestacij. S tega
vidika, jo lahko v enaki meri obravnavamo, kot dusevno bolezen in odvisnika jemljemo v
smislu ucenja, delovanja in zdravljenja mozganov kot dusevnega bolnika, npr, shizofrenika.

Danasnje oblike zdravljenja odvisnosti se ve¢inoma posluzujejo substitucijske terapije. Na
podro¢ju zdravil, za nadomestitev droge (heroina), ki povzroca zasvojenost, z manj Skodljivo
razli¢ico droge (metadona) je znanstvenikom, raziskovalcem uspelo. Za nadomestitev
kokaina, pa imajo ta zdravila Se vedno preve¢ nezaZelenih stranskih ucinkov, da bi bila
povsem ustrezna in v klini¢ni praksi dobro uveljavljena. Prihodnost je glede te dileme zelo
obetavna, saj je v teku ogromno novih raziskav, ki bi lahko bistveno pripomogle, k razvoju
novih pristopov zdravljenja; imunoterapije, transkranialne magnetne stimulacije, idr.
Prihodnost, nam bo pokazala, kaj nam bodo le-te doprinesle.
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