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S hitro napredujo¢im znanjem in razumevanjem mozganske nevrobiologije lahko vedno pogo-
steje podrobno razlagamo zapletene procese v mozganih bolnikov z odvisnostjo. Odvisnost
danes ni vec tako marginalizirana, kot je bila v preteklosti, veliko prepogosto pa se zgodi, da
je slabo prepoznana ali spregledana. Nevrobiologija ponuja moznost obravnave bolnika z od-
visnostjo od psihoaktivne snovi s strogo znanstvenega vidika. V prispevku se tako osredoto-
¢amo na bolnika s sindromom odvisnosti od alkohola, ¢igar zgodbo na kratko predstavljamo,
nato pa poskusamo bolnikove posamezne dobesedne navedke prevesti s pomocjo »nevrobio-
loskega slovarja«.
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With the ever changing knowledge of brain neurobiology we are more and more capable of
explaining what is going on in the brain of a person with a dependence. Nowadays depen-
dent people are not as frequently marginalised as they were in the past, but all too frequently
their state is poorly recognised or missed. Neurobiology gives us the opportunity to see a de-
pendent person from a strictly scientific point of view. In our paper we thus describe a person
with alcohol dependence and then try to translate his story with help from a »neurobiologi-
cal dictionaryx«.
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RAZKORAK MED BAZICNO
ZNANOSTJO IN 3
VSAKODNEVNO KLINIENO
PRAKSO ZDRAVLIJENJA
ODVISNOSTI OD ALKOHOLA

Eden od osrednjih vidikov sodobne medicin-
ske znanosti je prenasanje raziskovalnih ugo-
tovitev v klini¢no prakso; prav pri odvisno-
sti je razkorak med znanstvenimi dognanji
in raz8irjanjem le-teh v vsakdanjo klini¢no
uporabo posebej velik (1). Zato se oblikuje-
jo posebni projekti med znanstveno in klini¢-
no skupnostjo, da bi raziskovalni rezultati
dobili tudi aplikativno uporabo. Nevroznanost
odvisnosti je eno najbolj dinami¢nih podro-
¢jj raziskovanja: kvaliteta in kvantiteta infor-
macij sta tako veliki, da je integriranje vseh
izsledkov in teorij v smiseln okvir zelo zah-
tevna naloga (2). Od zacetka zgodnjih 70-ih
let sta imeli namrec strokovna skupnost bazi¢-
ne znanosti o odvisnosti od alkohola in stro-
kovna skupnost klini¢ne prakse - zdravljenja
odvisnosti od alkohola, malo skupnega. Ze
leta 1970 so bili objavljeni ¢lanki z informaci-
jo, da akutni vnos vecine psihotropnih snovi
poveca prenos signala prek dopamina v ba-
zalnih ganglijih (3). Ideja, da ima alkoholizem
vsaj delno gensko osnovo, je bila v tistem
obdobju zelo kontroverzna (4). Strokovnjaki iz
klini¢ne prakse so se v tistem obdobju ukvar-
jali z drugimi teZavami: ali gre pri odvisno-
sti sploh za bolezen ali samo za zgresen Ziv-
Jjenjski slog oziroma moralno sporno vedenje
in predvsem - ali je odvisne ljudi sploh moz-
no zdraviti. Tako je znameniti psihiater in psi-
hoterapevt Yalom leta 1974 menil, da »alko-
holiki niso primerni kandidati za intenzivno
ambulantno skupinsko psihoterapijo«; Ze
leta 1977 pa je spremenil svoje stalis¢e in
menil, da je tako zdravljenje moZno (5, 6).
Leta 1971 je bil v okviru Psihiatri¢ne klinike
Ljubljana ustanovljen prvi Center za zdrav-
ljenje odvisnosti od alkohola v Sloveniji na
Skofljici. Lahko recemo, da smo bili v Slove-
niji prav v vrhu svetovnega razvoja klini¢ne
prakse odvisnosti od alkohola. Filozofija zdrav-
ljenja je slonela na socialno-ekoloskem pristo-
pu Vladimirja Hudolina, po katerem spre-
memb v odvisniskem Zivljenjskem stilu ni
mogoce doseci izven bolnikovega bio-social-
nega sistema (7). Ta paradigma je Se smisel-
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na, brez vklju¢evanja izsledkov nevrobiolos-
kih raziskav pa pomanjkljiva.

Dolga desetletja smo tudi v psihiatric-
nem-medicinskem kontekstu definirali odvi-
snost od alkohola predvsem kot socialno
bolezen; na bioloske osnove funkcionalnih
sprememb v procesu misljenja in vedenja pa
pozornost ni bila usmerjena, saj znanstveni
dokazi o nevrobioloskih podlagah $e niso bili
znani (8). Definicija »socialna bolezenc« je Se
vedno to¢na, saj so pri odvisnosti zares mote-
ni medosebni odnosi, torej gre pri odvisnem
¢loveku za neprilagojeno vedenje, vendar ta
definicija ni zadostna. Sodobne definicije
odvisnosti vkljucujejo poleg neprilagojenega
vedenja kot osnovno znacilnost odvisnosti
tudi nevrobioloske spremembe v mozganih (9).
Nevrobioloski izsledki, ki so postopno zace-
li vstopati tudi med klinike v vsakodnevni
praksi, so bili med drugim povezani z razu-
mevanjem sprememb v frontalnem lobusu
zaradi odvisnosti od alkohola. Kar so nekoc
imeli za bolnikove odpore, da bi se soocili z ob-
jektivno resnico posledic svoje odvisnosti, se
je lahko po pridobitvi nevrobioloskih infor-
macij izkazalo kot organsko pogojeni kogni-
tivni primanjkljaj (ob abstinenci in stimulaciji
iz okolja, kar je znacilen proces zdravljenja,
so taki primanjkljaji zelo pogostvo reverzibil-
ni zaradi moZganske nevroplasti¢nosti) (10).
Taka informacija povsem spremeni pristop
k odvisnemu bolniku. IzkaZe se, da slednji
potrebuje potrpeZljivo pozitivno stimulacijo
iz okolja, da bo lahko na drugacen nacin kog-
nitivno procesiral objektivno resni¢nost, in ne
oznake, da je »oseba tako ali tako v odporih
proti zdravljenju in je treba nanj $e bolj pri-
tisniti z zahtevami po hitri spremembi«. Prav
tako je bilo mozno zaradi nevrobioloskih dog-
nanj prevesti izraz »moc volje« v smislu, da pri
odvisnem ¢loveku ne gre le za $ibkost znaca-
ja, ampak za nezmoznost aktivacije prefron-
talnih prenosov, da bi inhibirali impulze, ki
se kaZejo kot v iskanje psihotropne snovi orien-
tirano vedenje (11). Devetdeseta leta 20. sto-
letja so poimenovali desetletje moZganov, saj
je zaradi razvoja tehnoloskih postopkov in
opreme prislo do izrednega napredka nevro-
znanosti. S slikovnimi $tudijami je bilo moZno
identificirati mozganske predele, ki se struk-
turno in funkcionalno spremenijo zaradi odvi-
snosti. Clanek v reviji Science, ki pravi, da je
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odvisnost »bolezen mozganov, kar je pomemb-
no«, velja za prelomnico: od tedaj naprej je
mozno reci, da je nevrobioloska osnova odvi-
snosti splo§no znana v strokovnih krogih, ven-
dar je bila pot do uporabe te paradigme
v vsakodnevni praksi e dolga (12).

V vsakdanji praksi lahko s pomocjo nevro-
biologkih ugotovitev tudi brez uporabe sli-
kovnih metod sklepamo na spremembe v ne-
vrotransmisijskem in funkcionalnem dogajanju
mozganov. Ko pridejo na primer v alkoholos-
ko ambulanto bolniki (Zal nekateri kar z av-
tom, ki ga vozijo sami), in dajejo videz le
minimalnega vpliva alkohola, jim poskus na
etilometru lahko pokaZe blizu 3 g/kg. Nezas-
vojen ¢lovek pod takim vplivom alkohola ne
bi mogel voziti avta in delovati skorajda trez-
no. Umestno je sklepati, da je pri tem ¢loveku
prislo do razvite tolerance, ki so jo nevro-
znanstveniki poskusili razloZiti kot del nevro-
adaptacije. Ko Ze dobro zdravljeni bolniki iz
lastne izkusnje povedo (saj so oni sami potem,
ko so Ze v stabilni remisiji, najboljsi pomoc-
niki stroki s svojo retrogradno razlago sub-
jektivnega doZivljanja), da so bili v fazi nez-
dravljene odvisnosti povsem nemocni pred
silovitostjo sle po pitju alkohola (angl. cra-
ving), je prav tako smiselno sklepati, da je $lo
za spremenjeno nevrobiolosko stanje, ki se
kaZe kot izrazito kompulzivno vedenje. Zdrav-
nik med prebiranjem dognanj nevroznano-
sti lahko razume vedenje odvisnega ¢loveka,
Zal pa pogosto nima priloZnosti za obraten
proces — katere dele bolnikove pripovedi je
mod razloZiti z uporabo nevrobiologije. V pris-
pevku predstavljamo bolnika z odvisnostjo od
alkohola, poleg odvisnosti od nikotina najpo-
gostejso obliko odvisnosti. Bolnikovo pripo-
ved skusamo osvetliti tudi s pomodjo dognan;j
nevrobiologije (za boljso ilustrativnost smo
obdrzali slog, ki ga uporablja bolnik).

S prispevkom bomo tako skusali pomaga-
ti zdravnikom oblikovati nacin razmisljanja,
ki med seboj poveZe klini¢no sliko bolnikovega
delovanja in nevrobioloske informacije o opi-
sanih fenomenih: bolnikove podatke, spo-
rodila, vedenje bomo »prevedli« s slovarjem
nevrobiologije. Ob bolnikovih navedbah bomo
torej predlagali mozZno nevrobiolosko ozad-
je. Ne gre torej za znanstveno utemeljitev,
ampak za prispevek, ki promovira aplikativ-
nost znanosti, saj si sami znanstveniki tega

tudi Zelijo. Raziskovalci namre¢ menijo, da je
potrebna vedja sprememba pri razumevanju
odvisnosti ravno pri nosilcih klini¢ne prak-
se (13). S tem tipom razmisljanja ne poma-
gamo samo zdravnikom, da prepoznajo in
kategorizirajo bolnikove navedbe v strokov-
ni diskurz in da vzpostavijo realisti¢no, na
dokazih slonece upanje glede ucinkovitosti
zdravljenja, ampak pomagamo tudi bolniku
in njihovim bliZnjim ustrezno razumeti nara-
vo te bolezni in zdravljenja le-te. Na Enoti za
zdravljenje odvisnosti od alkohola Psihia-
tricne klinike Ljubljana imajo namre¢ moz-
nost seznanjanja z osnovnimi sporocili
nevrobiologije tudi bolniki in njihovi svojci:
v psihoedukaciji zvedo, da obstajajo dejanske
bioloske ovire v zdravljenju (torej da pri
relapsih niso samo sami »krivi«), da pa jih ni
moZno premostiti brez lastne aktivacije in
odrekanja alkoholu.

KRATKA ZGODBA BOLNIKA

V prispevku skuSamo razlagati dobesedne
navedke 36-letnega bolnika, ki je bil vklju¢en
v terapevtsko obravnavo zaradi sindroma
odvisnosti od alkohola. Bolnik je dal pisno
soglasje, da se strinja z objavo podatkov o svo-
jem zdravstvenem stanju; podani pa bodo le
tisti podatki, ki so pomembni za opis odvisno-
sti od alkohola. Njegova zgodba z alkoholom
se zacne Ze v mladosti, kajti prvic ga je posku-
sil Ze okoli svojega desetega leta. Takrat res-
dale malo, kak pozirek, vendar dovolj, da mu
je ostal v spominu kot nekaj posebnega.

V otrostvu je bil zelo nemiren. Vedno je
bil poln energije, igra sama mu ni bila niko-
li dovolj, da bi se popolnoma zamotil. Opisal
je kratek dogodek, kako je neko¢ po Zlebu sple-
zal do vrha petnadstropne stolpnice in se po
Zlebu na drugi strani stavbe spustil na tla.

Prvic je bil pod vplivom alkohola, ko je bil
star 15 let. To je bilo na koncu osnovne $ole,
to¢no na dan valete. Spominja se, da mu je
takrat bilo slabo in da je bruhal. V srednji $oli,
ki jo je obiskoval izven kraja stalnega prebi-
vali$¢a, je s prijatelji izoblikoval pravi pivski
teden — vedeli so, da se pije v ponedeljek zve-
cer in se nadaljuje v torek zjutraj, da se pije
v torek zveler in nadaljuje v sredo zjutraj,
nato pa se v sredo abstinira. Nato se lahko
nadaljuje Se s Cetrtkom, petkom, soboto in
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nedeljo. Zacel je tudi kaditi. Do svojega dvaj-
setega leta je imel isto druZbo, s katero je pil
alkohol bolj zato, da je bil »frajer«.

Pri 22 letih nas$ bolnik spozna svojo seda-
njo Zeno, takrat svoje dekle. Uredita si stano-
vanje v veCstanovanjski hisi, on se intenziv-
no ukvarja s §portom, medtem pa Se naprej
uZiva velike koli¢ine alkohola. Star 24 1let se
redno zaposli. Od 26. do 27. leta se odlo¢i za
abstinenco od alkohola in cigaret, vendar
nismo uspeli ugotoviti, kaj je pravi povod
zanjo (bolnik te odlo¢itve ni znal jasno defi-
nirati; posredno je bilo moZno razumeti, da
je ¢util potrebo po omejitvi svojih »prevelikh
apetitov«). Sedemindvajsetleten ima pred
svojo poroko fantovicino, na kateri seveda
spet spije prevec alkohola in za¢ne ponovno
kaditi (razlaga bi lahko bila, da je bilo v tej Cus-
tveno zelo intenzivni situaciji prevec inten-
zivnih drazljajev, ki so spodbujali k ponovne-
mu pitju). Od takrat naprej gre z njim le
navzdol. Z Zeno se odlocita za gradnjo hise,
v katero se nato preselita. Eden od obeh otrok
ima kronic¢no bolezen. Vsak izmed teh posa-
meznih kriznih dogodkov vpliva na koli¢ino
alkohola, ki ga zauZije. V Casu, ko je star 34 let,
se mu zacnejo tresti roke, tako da mora Ze zju-
traj spiti nekoliko alkoholne pijace, da lahko
normalno deluje. Dve leti kasneje je z njim
Ze tako slabo, da se ob pomoc¢i Zene odlodi za
zdravljenje odvisnosti od alkohola.

ODVISNOST

Sodobni pogledi na odvisnost ali zasvojenost
najpogosteje razlagajo odvisnost kot posledi-
co nevroadaptacijskih sprememb v moZgan-
skem sistemu nagrajevanja (angl. reward
pathway) (14). Spremembe na nivoju Zivénih
prenasalcev (najpogosteje dopamina, opioi-
dov, y-aminomaslene kisline (angl. gamma
amino butiric acid, GABA) in glutamata), pro-
Zenja signalov iz anatomskih struktur, ki so
vkljuCene v sistem nagrajevanja, tvorba novih
povezav med posameznimi strukturami so le
osnovni izmed mehanizmov, ki sodelujejo pri
razvoju zasvojenosti (14-17).

Anatomski pregled moZganskega
sistema nagrajevanja

Sistem nagrajevanja v moZganih ni enoz-
nacno dolocen. Osrednjo vlogo pri procesira-
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nju nagrajevanja in s tem zasvojenosti naj bi
imel nucleus accumbens, ki prejema Stevilne
draZljaje iz prefrontalnega korteksa in ventral-
nega tegmentuma in jih nato oddaja v limbi¢-
ne dele mozganske skorje in v prefrontalni
korteks (15, 18). Te strukture tvorijo t.i. me-
zolimbic¢ni sistem nagrajevanja (19). V sistem
nagrajevanja se poleg nastetih jeder in pre-
delov uvrsca $e amygdale, jedro strie termi-
nalis, ventralni pallidum in druga jedra (16).
Samo poznavanje anatomskih struktur pa ne
zado$ca za ustrezno razlago znakov in simp-
tomov zasvojenosti. Osrednjo vlogo imajo
namrec Zivéni prenasalci (nevrotransmiter-

i) (20).

Osnove nevrobiologije odvisnosti
od alkohola

Nevrobiologija odvisnosti skusa razlagati odvi-
snost na podlagi sprememb proZenja signa-
lov in delovanja Ziv¢nih prenasalcev v osred-
njem Zivéevju (21). Osrednjo vlogo v razvoju
odvisnosti ima Ziv¢ni prenasalec dopamin, ki
deluje spodbujevalno (nagrajevalno). Ceprav
imajo razlicne psihotropne snovi razli¢na
receptorska prijemali$¢a na ravni mezolim-
bi¢nega sistema, jim je skupno to, da se v kon¢-
ni meri poveca izlo¢anje dopamina (22).
Drug pomemben sistem, ki posnema delova-
nje dopamina, je opioidni. Ta se na §tevilnih
mestih prepleta z delovanjem dopamina, zara-
di Cesar tudi Stevilni opiati in njihovi analo-
gi (heroin, metadon) lahko sproZajo signale
iz akumbensa (15, 23).

Alkohol je snov, ki jo poznajo vse civili-
zacije, je lahko dostopna in nadzor nad pora-
bo je tezaven. Klini¢na slika psihi¢nih in
telesnih sprememb je zelo pisana, kar si lah-
ko deloma razlagamo s Sirokim naborom far-
makoloskih uc¢inkov alkohola v centralnem
Zivéevju (24). Razlike v klini¢ni sliki lahko
opazujemo tudi med stanjem akutne opito-
sti (pri niZjih odmerkih deluje alkohol spod-
bujevalno (stimulatorno), pri visjih odmer-
kih pa zaviralno, inhibitorno), kot pri bolnikih
s sindromom odvisnosti od alkohola, pri kate-
rih je Ze prislo do sprememb na ravni preno-
sa informacij v centralnem Zivénem siste-
mu (25).
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DOSTOPNOST ALKOHOLNIH
PIJAC IN ODNOS DRUZBE
DO ALKOHOLA

Alkoholne pijace sodijo med t.1i. legalne dro-
ge — lahko povzrodijo odvisnost, vendar niso
zakonsko prepovedane. V Sloveniji njihovo
prodajo in promet usmerjajo nekateri zakoni
(Zakon o omejevanju porabe alkohola, Zakon
o cestnem prometu, Zakon o javnem redu in
miru) (26). Vendar pa zakonske omejitve niso
dovolj, za za$cito pred odvisnostjo od alkoho-
la je potrebna tudi dovolj stabilna osebnost-
na oblikovanost, odsotnost genske ranljivosti
ter ustrezno zas¢itna normativna in vrednost-
na orientacija okolja, ki je na Slovenskem, Zal,
proalkoholno usmerjena. Zgovoren je Ze
podatek, da se registrirana poraba alkohola
v Sloveniji vrti okoli 91 ¢istega alkohola na pre-
bivalca, v letu 2009 npr. 9,051 na prebival-
ca (27). Ta stevilka seveda ne uposteva vseh
alkoholnih pija¢, ki so pridelane doma in niso
ustrezno prijavljene (kuhanje domacega Zga-
nja in podobno), tako da je realna Stevilka lah-
ko $e nekoliko visja. Visoko porabo omogoca
tudi cena alkoholnih pija¢, ki je za najpogo-
steje uZivane vrste alkoholnih pija¢ dovolj niz-
ka, da omogoca Sirok krog potro$nikov.

V odnosu oZje druzbe, druZine, prijateljev
in delovnega okolja do alkohola lahko i$¢emo
dejavnike tveganja za razvoj odvisnosti od alko-
hola (poraba alkohola je seveda vija tam, kjer
je okolje do alkohola pozitivno naravnano).
Tudi raba alkohola v obdobju odras¢anja je
mocan dejavnik tveganja za razvoj sindroma
odvisnosti od alkohola v odrasli dobi (28).

Moja mama je strogo proti alkoholu. Njen
oce in stari oce sta pila, tako da ve, kako zgle-
da ce je nekdo pod gasom. Moj oce ne pije nic -
do dve pivi na mesec. Tudi jaz nisem kot otrok
nobenega alkohola probal, mogoce malo Spri-
cerja, ko smo kej delali.

Pri gospodu je o¢itno v druZini odnos do
alkohola nevtralen ali celo negativno nastro-
jen; ob tem je v preteklih dveh generacijah
moskih po materini strani znana druZinska
zgodba, da sta mogka v dveh generacijah ime-
la tak nacin rabe alkohola, da je veljala za na
nek nacin pretirano. Mati, ki je poznala prob-
lematiko pretirane rabe alkohola iz svoje pri-
marne druZine, je bila moc¢no proti alkoholu.
Retrogradno diagnoze odvisnosti ne moremo

postavljati, je pa mozno pri bolniku sklepati
na moznost ve¢generacijskega prenosa gen-
ske ranljivosti v vecji meri kot pa na implicit-
ni spomin na vedenjske vzorce in ponavljanje
le-teh (starSa nista vplivala na promocijo
rabe alkohola s svojim vedenjem in norma-
mi). Vendar je zgovoren podatek, da se ji ni
zdelo, da sin prevec pije (glej v nadaljevanju).
Prvi¢ sem se zares napil, ko sem Sel v Ljub-
ljano v srednjo solo. S prijatelji smo imeli kar
krozek, kako naj poteka pivski teden. Ce takrat
nisi pil, enostavno nisi bil in. Nasi starsi so sicer
videli, kaj in kako, ampak obcutek smo imeli,
da mislijo, da dokler ni droge, da je vse kul.
Gospodova tedanja (in kot bomo videli,
tudi kasnejsa) referencna skupina (skupina,
katere norme in vrednote nam veliko pome-
nijo) je ofitno usmerjena v proalkoholno
vedenje. Ce hote posameznik biti ¢lan take
skupine, mora seveda tudi sam uZivati alko-
hol. Zanimivo je, da je gospod izkusnjo opi-
tosti imel izven kraja bivanja (morda bi kot
razlog lahko navedli tudi manj$i nadzor doma-
¢ih - pomanjkljiva kontrola star§ev v casu
adolescence pa se Steje kot dejavnik tveganja
glede rabe alkohola in drugih psihoaktivnih
snovi) in da je to bilo v najstniskih letih - kot
smo omenili, je prekomerno pitje v obdobju
odra$c¢anja nevarnostni dejavnik za razvoj
odvisnosti od alkohola v odrasli dobi (29).
Pomenljiv je tudi zadnji stavek — »dokler ni dro-
ge, je vse kul«. Ocitno druzba sprejema alko-
hol kot psihotropno snov v kulturi (ali morda
celo ne ve, da gre za psihotropno snov). Na
razvoj odvisnosti od alkohola vplivajo tako
genski kot okoljski dejavniki. Izpostavljenost
mozganov alkoholu med mozZganskim raz-
vojem, ki se dogaja med adolescenco, pove-
¢a tveganje za kasnejSo odvisnost v odrasli
dobi (30). Med 40 do 60 % ranljivosti za raz-
voj odvisnosti je pripisati genskim dejavni-
kom (31). Adolescenti za¢nejo z rabo alkohola
predvsem na spodbudo okolja, torej zaradi
psihosocialnih vplivov. Genski del ranljivosti
pa poveca verjetnost, da bodo taki adolescen-
ti bolj vztrajali pri rabi alkohola. Nedavno so
bili identificirani mehanizmi, ki se kaZejo
pa povzrocajo drugi procesi kot DNA sekven-
ce — epigenetski mehanizmi. Izpostavljenost
intenzivni rabi alkohola kot vpliv okolja
v adolescenci je najverjetneje vpletena med
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drugim v epigenetski del razvoja tolerance,
sle po alkoholu, prav tako tudi v intenzivne
odtegnitvene simptome, potem ko je odvi-
snost Ze polno razvita (32, 33). Te ugotovitve
posebej poudarjajo pomen zgodnejSe pre-
ventive — kako adolescentom pomagati, da se
ne bodo izpostavljali vplivu alkohola in s tem
$e povecevali svoje morebitne ranljivosti za
odvisnost.

Tudi tam, kjer sem doma, je alkohol del fol-
Elore. V- mojem kraju na pustovanju pac ni niko-
gar, ki ne bi bil v maskah in ne bi vsaj kakega
piva spil.

Ta navedek podkrepi dosedanje ugotovi-
tve o porabi alkohola v slovenski druzbi in
o tem, kako je to druzbeno sprejemljivo.

S sodelavci v podjetju smo oblikovali kom-
pletek, tj. malo pivo in travarica, ki ga spijemo,
kak dan ne, kak dan ja.

Z zadnjim navedkom prikaZemo $e delov-
no okolje, ki je ocitno tudi proalkoholno narav-
nano.

DELOVANJE ALKOHOLA
NA MOZGANE V STANJU
OPITOSTI

Alkohol je t.i. depresor osrednjega ZivCevja.
Vendar pa se v stanju akutne opitosti veckrat
najprej pokaZe stanje subjektivne »rasti razpo-
loZenja« - evforije, dviga samozavesti, pogu-
ma, obCutka modi in sproscenosti (34). Sele
ob visokih odmerkih alkohola (ki seveda niso
enaki pri vseh ljudeh) se pojavijo tudi splo-
$ni depresorski simptomi izgube spomina,
zmedenosti, zamracenosti, zaspanosti, utru-
jenosti in drugi (35). Alkohol v niZjih odmer-
kih namrec¢ najprej inhibira inhibicijsko
nevrotransmisijo (ki je odgovorna za inhibi-
cijo nezaZelenega vedenja, pomirjanje impul-
zivnosti ipd.), kar se kaze z razvrtim vede-
njem. Nato z zviSanjem odmerka inhibira tudi
ekscitacijsko nevrotransmisijo (glej v nadalje-
vanju).

S pomocdjo nevrobiologije lahko vsaj delo-
ma pojasnimo razliko med obema stanjema.
Alkohol je majhna organska molekula, ki
v nasprotju z nekaterimi drugimi psihotrop-
nimi snovmi nima specifi¢nega receptorja,
na katerega bi se vezala (torej, ne obstaja spe-
cialni, »alkoholni« receptor). Alkohol ima to
lastnost, da se nespecifi¢no veZe na razline
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receptorje Zivénih prenasalcev v osrednjem
Ziv€evju, tako npr. na receptorje za GABA
deluje spodbujevalno, na receptorje za glicin,
glutamatne NMDA in kainatne receptorje ter
druge pa zaviralno (16, 36). Velika pa moz-
nosti vezave, tudi v povezavi z razli¢no afini-
teto alkohola do posameznega receptorja,
pa omogoca tudi pestrost klini¢ne slike.

Prvi pametni obcutki, ki se jih spomnem, so
bili obcutki korajZe, jezik se mi je razvozlal, obcu-
tek, da sem sedaj bolj sposoben.

Alkohol z najvedjo afiniteto deluje na inhi-
bitorne poti v moZganih, ki potekajo iz fron-
talnega reZnja in prefrontalnega korteksa
v druge strukture (36, 37). Posledica vezave
je prekinitev inhibitornih signalov iz omenje-
nih regij in pri bolniku se je pojavilo prej opi-
sano evfori¢no stanje (dezinhibicija). Izkusnjo,
da je bolnik doZivel zmanjSanje tesnobnosti,
se pravi anksioliti¢no delovanje alkohola, je
Steti za izrazit ojacevalec motivacije za nadalj-
njo rabo alkohola. Ljudje, ki ne doZivljajo
ucinka alkohola kot anksioliticnega, ampak
izku$ajo ob uZivanju neprijetne ucinke alko-
hola, so manj motivirani za ponovno rabo
alkohola.

Kaksenkrat se mi je zgodilo to, da se nisem
mogu spomnit, kako sem kam prisu. Zacelo se mi
je spat in glava mi je kar padala na prsi. Zani-
mivo, da se mi to ni nikoli zgodilo po prvem pivu.

Ob vnosu vedjih koli¢in alkohola (kar
gospod dobro ponazori s tem, da se to ni niko-
li zgodilo po prvi alkoholni pijaci) se inhibi-
rajo tudi ekscitatorne poti v mozganih in
posledica te inhibicije je pojavnost simptomov
depresije centralnega Zivénega sistema (izgu-
ba spomina, obéutek zaspanosti in podob-
no) (38). Pri gospodu je ob opitosti prislo tudi
do t.i. alkoholnih palimpsestov (pogovorno
»trganje filma«): zaradi akutne opitosti je bilo
moteno delovanje NMDA-receptorjev (prije-
mali$¢e nevrotransmiterja glutamata), od
tod amnesti¢ne motnje (39).

Stanje akutne opitosti, v katerem prednja-
¢ijo simptomi dezinhibicije, je tudi glavni in
najpogostejsi vzrok ponovne rabe alkohola.
Tukaj se Ze kaZejo uc¢inki mozganskega siste-
ma nagrade — obcutek posameznika, da je bolj-
§i, sposobnejsi, bolj sproscen in drugi pozitivni
obcutki namrec zvecajo Stevilo ekscitatornih
proZenj iz podrodja ventralnega tegmentuma,
kar ima za posledico dvig nivoja dopamina
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v akumbensu (40). Obdelava informacij iz
akumbensa v amigdalah omogodi $e, da si
moZgani »zapomnijo«, da je stanje blaZenosti
izzval alkohol in tako pocasi lahko sklenemo
pot ponovne rabe alkohola (41).

DELOVANJE ALKOHOLA

NA OSREDNJE ZIVCEVJE OB
KRONICNI IZPOSTAVLIENOSTI
ALKOHOLU

Delovanje alkohola na Ziv¢ni sistem ob akut-
ni opitosti smo Ze prikazali. Vendar pa se moz-
ganska biologija pri kroni¢nem uZivanju alko-
hola spremeni. Vsakr$na sprememba delova-
nja Zivénih prenasalcev v osrednjem Zivcéev-
ju vpliva na normalno delovanje mozganov,
zato je potrebna prilagoditev, ¢e naj mozga-
ni $e naprej normalno delujejo (42).

Nevroadaptacija

Posamezniki, ki uZivajo psihoaktivne snovi
(PAS) le ob¢asno, po navadi obcutijo normal-
no aktivacijo nagrajevalne poti - po zauZitju
se (lahko prek vmesnih povezav in preklopov)
iz akumbensa izlo¢i dopamin in ustvari sta-
nje ugodja (40, 43). Pri ljudeh, ki PAS uZivajo
kronicno oz. so izpostavljeni velikim odmer-
kom PAS, pa se moZganska nevrobiologija pri-
lagodi v procesu nevroadaptacije. Glede na
opisana nacina prekomernega vnosa PAS lodi-
mo dva mehanizma prilagajanja - toleranco
in senzitizacijo. ZviSana toleranca se pogoste-
je razvije pri dolgotrajnem, dnevnem preko-
mernemu uZivanju alkohola, senzitizacija pa
se pogosteje razvije pri tistih, ki dolgotrajno
ponavljajo vzorec rabe alkohola z menjava-
njem obdobij intenzivnega opijanja z obdob-
ji prekinitve, treznosti.

Toleranca

Toleranca je izraz, s katerim opisujemo pri-
lagoditev na dolgotrajno rabo PAS. Ob viSanju
tolerance se v osrednjem Zivéevju zmanjsa-
ta Stevilo receptorjev za dopamin in/ali obéut-
ljivost receptorjev nanj. Posledica tolerance
je potreba po vedno ve¢jem odmerku PAS za
doseganje enakega ucinka (44). Morda na tem
mestu ni odve¢ poudariti, da pri bolniku, odvi-
snem od alkohola, toleranca ni le posledica
nevrobioloskih sprememb, temvec tudi spre-

memb v inducibilnih sistemih razgradnje
etanola v jetrih. Ob pogostem uZivanju alko-
hola se namrec v jetrih poveca sinteza enci-
mov mikrosomalnega oksidacijskega sistema
(angl. microsomal ethanol oxidizing system,
MEOS), prek katerega se pospeseno presnav-
Jja etanol (45).

Najprej sem bil pijan po recimo treh pivih.
Potem ko sem pa prevec pil, sem lahko spil Ze
vec kot pol litra Jdagermaistra dnevno, pa mini
nic manjkalo.

Pri gospodu je bil ociten dvig tolerance
za alkohol na nivoju nagrajevalnega mezolim-
bi¢nega sistema in presnovnih sistemov. Véa-
sih je kolic¢ina alkohola, ki ga je vnesel s tremi
steklenicami piva (6 meric alkohola), zadosto-
vala za simptomatiko opitosti. Kasneje tudi
vnos pol litra Zgane pijace (skoraj 17 meric
alkohola) ni imel »pravega« ucinka. Ce pozor-
no spremljamo gospodove besede, vidimo, da
sedaj (po terapevtski obravnavi) pove, da je
takrat preve¢ pil, vendar se tega ni zavedal
(sprejeti misel o prekomerni uporabi PAS je
eden izmed mejnikov v psihoterapevtski
obravnavi).

ODb pijaci sem se vedno trudil, da se nisem

obnasal sporno. Sem dober igralec in sem ved-
no vse dobro zakril.
Ocitno je kasneje prislo tudi do adaptacije na
ravni vedenja oziroma adaptacije na rabo veli-
kih koli¢in alkohola na ravni motorike, kar
se zgodi vzporedno ob razvoju tolerance. Ta
adaptacija omogoca dovolj dobro delovanje
telesa in obvladovanje fine motorike, tudi ¢e
je oseba pod vplivom alkohola.

S pojmom senzitizacija se opisuje stanje pri
ljudeh, ki uzivajo PAS obdobno, po daljsih pre-
morih, takrat pa na zelo intenziven nacin; ob
tem nacinu rabe PAS uZivalci izkusijo inten-
zivnejsi psihotropni uéinek. To je lahko posle-
dica spremembe delovanja receptorjev za
PAS ali sprememba znotrajceli¢nega signali-
ziranja, skoraj vedno pa je sprememba prisot-
na tudi v moZganskih sistemih nagrajevanja.
Tako se poveca Stevilo dopaminskih receptor-
jev in/ali zviSa njihova obcutljivost za dopa-
min. Pri alkoholu smo tako npr. pozorni na
to, ali clovek pricakuje pozitiven odziv na
popiti alkohol oz. ali pomanjkanje tega vodi
v vedjo porabo alkohola (46). Pri gospodu
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pojav senzitizacije ni bil jasno razviden. Moz-
no je, da je bila prisotna v obdobju zacetnega
razvoja odvisnosti, ko je tedensko za en dan
prekinjal rabo alkohola in so bili verjetno ucin-
ki alkohola po tem odmoru intenzivnejsi.

Vcasih sem pil zato, ker sem vedel, kako je,
ce mi manjka alkohol. Strah me je blo tega, da
bi se pocutil samega in nesposobnega. Poleg tega
sem se véasih tako tresu, da sem itak rabu alko-
hol za normalno funkcioniranje.

Se pogosteje kot pozitivna senzitizacija pa
je pribolniku z odvisnostjo od alkohola prisot-
na negativna senzitizacija. Zanjo je znacilno
posameznikovo poznavanje odtegnitvenega
stanja in pitja alkohola zato, da negativnih
simptomov, ki odtegnitveno stanje spremljajo,
sploh ne bi bilo (47). Zadnji stavek govori tudi
o tem, da je pri gospodu prislo do popolnega
razvoja odvisnosti, kajti na zunaj »normalenc
je bil videti le, ¢e je pil alkohol, drugace pa je
bil prisoten tremor (ki je objektiven pokazatelj
fizioloske odvisnosti od alkohola, sploh ce se
zmanjsa ali izgine ob zauZitju alkoholne pijace;
gre za znak prevelike ekscitacije centralnega
Zivenega sistema zaradi pomanjkanja inhibi-
tornega/depresorskega ucinka alkohola) (48).

ODVISNOST OD ALKOHOLA
KOT BOLEZEN

Ko govorimo o odvisnosti od alkohola meri-
mo predvsem na naslednje znacdilnosti (49):

* Mocna Zelja po PAS ali obéutek kompul-
zije (sle) po zauZitju PAS (angl. craving).

* TezZave v nadzorovanju vedenja, povezane-
ga z uZivanjem PAS (teZave v nadzorovanju
zacCetka, koncevanja uZivanja in v nadzo-
ru nad koli¢ino zauZite PAS).

* Fiziolosko odtegnitveno stanje, ko je pre-
kinjeno ali zmanj$anje uZivanje PAS, ki se
kaze z znacilnim odtegnitvenim sindro-
mom za dolo¢eno PAS. Raba iste ali podob-
ne PAS z namenom olaj$anja ali izogibanja
odtegnitvenga stanja.

* Razvoj tolerance - visji odmerki PAS so
potrebni za dosego ucinkov, ki so jih v za-
Cetku sprozali nizji odmerki (toleranca
upade ob okvari jeter).

* Progresivno zanemarjanje drugih ugodij in
interesov zaradi rabe PAS, povecan cas,
potreben za pridobivanje, uZivanje in pre-
bolevanje uZivanja PAS.
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* Nadaljevanje z uzivanjem PAS navkljub
jasnim $kodljivim posledicam (npr. poskod-
ba jeter zaradi uZivanja alkohola, depresiv-
no razpoloZenje po intenzivnem uZivanju
PAS, ali s PAS povezane teZave v kognitiv-
nem delovanju).

Prve §tiri tocke so povezane z nevrobiologi-
jo, zadnji dve tocki pa opisujeta neprilagoje-
no vedenje. Za diagnozo sindroma odvisno-
sti morajo biti v zadnjih 12 mesecih prisotni
hkrati najmanj trije znaki od navedenih $estih.
Za odvisnost je znacilno tudi dejstvo, da se pri
odvisni osebi, ki je prekinila obdobje absti-
nence s ponovnim uZivanjem PAS, simptomi
odvisnosti znova pojavijo v dosti krajSem Casu
(v tednih, mesecih) kot takrat, ko se je odvi-
snost Sele razvijala. Pri vsakem bolniku lahko
s pomodjo preprostih vprasalnikov opredeli-
mo tveganje za obstoj in/ali razvoj sindroma
odvisnosti od alkohola. Taka sta npr. vprasal-
nika AUDIT-C (angl. Alcohol Use Disorders
Identicifation Test) — kratek vprasalnik o pit-
ju alkohola, sestavljen iz treh vprasanj, ovred-
notenih od 0 do 4 tocke, ¢e je skupno Stevilo
tock visje od 5 za Zenske ali 6 za moske, je
nakazano Skodljivo pitje; drugi je vprasal-
nik CAGE (angl. Cut down, Annoyed, Guilt,
Eye-opener) iz $tirih vpraSanj z odgovori da/ne.
Dva odgovora z da Ze nakazujeta tveganje za
razvoj odvisnosti od alkohola (50).

Sla po psihoaktivni snovi

V sklopu obravnave odvisnika od psihoaktiv-
nih snovi (alkohol, zdravila ali prepovedane
droge) imamo pogosto opraviti s slo po psi-
hoaktivni snovi. Osnovo tega pojava je zelo
zgodaj opisal Ze Wikler, ki je opazil, da se pri
odvisnih bolnikih moc¢no povecata Zelja in
fizioloska potreba po vnosu snovi, od katere
so odvisni, v telo (51). Pri bolniku, odvisnem
od alkohola, je ta potreba povezana s slo po
alkoholni pijaci, ki najbrz vznikne v amigda-
lah, ki so si, kot smo opisali prej, zapomnile
nagrajevalni udinek alkohola. Ce ne bi bilo
mocno pretirane Zelje po vnosu alkohola in
integrirane informacije o pozitivnem ucinku
alkohola na organizem, ne bi bilo odvisnosti
od alkohola (51, 52).

Zacelo se mi je megliti pred o¢mi. Naenkrat
sem pred seboj zagledal plocevinko piva. Videl
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sem celo kapljice, ki so polzele po plocevinki.
Pomislil sem, pa saj je pivo premalo. Bom na
Jager pomislu. Pa je bila pred menoj stekleni-
ca Jagermaistra. Lahko bi jo kar prijel.

Hlepenije je lahko prisotno tako v razvo-
ju odvisnosti (takrat lahko bolnik govori o Ze-
Jji po vrcku piva, o tem, kako si je zapomnil,
kaj je imel obleceno, ko je $el kupit vino ali
da ga ni motila reklama na televiziji, ker je bila
za znano znamko ruma), $e pogosteje (in moc-
neje) pa je prisotna takrat, ko skusajo absti-
nirati ali se zdravijo zaradi odvisnosti (53).
Takrat je Zelja po PAS lahko tako mocna, da
se predstavi kot zelo Ziva predstava — iluzija,
kar se je zgodilo tudi pri gospodu. Craving se
lahko pojavi iznenada, brez posebnega stimu-
lusa iz okolja, lahko pa je povezan z dogaja-
njem v okolju (angl. cues), npr. opazovanjem
reklame za alkoholno pijaco, obéutkom Zeje,
vonjem po alkoholu itn. (54). Craving spro-
Zajo tudi intrapsihi¢na stanja, ki se asociirajo
zrabo alkohola (npr. ob&utek praznine, dolg-
Casa, osamljenost, povisana tesnobnost). Bol-
niki ne morejo zavestno vplivati na pojavnost
te pretirano izraZene Zelje, vendar je eden
izmed smotrov zdravljenja, da posameznik
prepozna to Zeljo in pridobi izkusnjo, da jo je
sposoben sam obvladati (55).

Motoriéni simptomi odvisnosti
od alkohola

Telo bolnika z odvisnostjo od alkohola je, ¢e
Zeli dokaj smiselno in normalno opravljati vsa-
kodnevne funkcije (natancneje, ustrezno se
odzvati na impulze iz motori¢nega in premo-
tori¢nega korteksa), primorano prilagoditi se.
Kot smo opisali zgoraj, pride do nevrobiolos-
kih sprememb na nivoju Zivénih prenasalcev,
posledica te spremembe pa je mo¢no pove-
¢ano proZenje akcijskih potencialov v osred-
njem Zivéevju. V »normalnih« pogojih, to je,
pod vplivom alkohola, zviSana frekvenca akcij-
skih potencialov omogoca zadosten prenos
signala in normalno delovanje. Ce je kon-
centracija alkohola mo¢no zniZana (npr. zju-
traj), se pokazejo zgibki, tresenje rok. Mnogi
ljudje, ki so odvisni od alkohola, morajo zato
Ze zjutraj popiti nekaj alkohola, da tremor
poneha (glej tudi navedek bolnika v odstav-
ku o toleranci) (56).

Odtegnitveno stanje
(abstinenéna kriza)

Abstinenc¢na kriza je stanje, do katerega navad-
no pride v okviru 6 do 24 ur po zadnji zauZi-
ti alkoholni pijaci. Odtegnitev ima lahko
pestro klini¢no sliko, od blagega nihanja raz-
poloZenja, avtonomnih znakov (tahikardije,
potenje, povecan krvni tlak, nemir, anksioz-
nost) do alkoholnega bledeza (lat. delirium tre-
mens) z grobim tremorjem ali celo konvulzi-
jami, motnjami zaznavanja (tipi¢no vidne
halucinacije npr. gomazec¢i pajki in podobno)
in razdrazljivostjo (57). Raziskave v zadnjih
desetih letih so dale natan¢nej$e odgovore
o mehanizmih nastanka znakov odtegnitve.
Tako je grob tremor npr. povezan s spremem-
bo delovanja napetostno odvisnih kalcijevih
kanalc¢kov v hipokampusu, avtonomni znaki
pa z zveCanjem signalov iz sinjega jedra (lat.
locus coeruleus) (58). Delirium tremens je lah-
ko Zivljenjsko ogroZajoc, zato potrebuje zdrav-
Jjenje v bolnisnici zaradi nadzora Zivljenjskih
funkcij. Poleg tega je treba dodati ustrezno
terapijo — najpogosteje benzodiazepine, po
potrebi antikonvulzive (véasih odtegnitveno
stanje spremlja pravi epilepti¢ni napad) in
klometiazol (59).

BOLNIK IN NJEGOVO OKOLIJE
V KROGU ZDRAVLJENJA IN
ODKRITEGA PRIZNAVANJA
BOLEZNI

V zadnjem delu bomo predstavili e marsik-
daj zapostavljeni vidik obravnave, in sicer
odnos bolnika in njegovih bliznjih do zdrav-
ljenja. Dolgo je znano, da se bolniki, ki imajo
doma ¢&vrsto oporo, redneje udelezujejo
obravnav pri zdravniku in imajo intenzivne-
je zastavljene cilje, ki jih Zelijo doseci (60).
Vendar je obravnava, naj bo to psihoterapevt-
ska ali kombinacija z zdravili ob spremljajo-
¢ih stanjih tesnobe ali depresije, samo del poti,
ki jo mora bolnik prehoditi. To pot laZje pre-
hodi, ¢e ni sam (61).

Maja sem bil pri svojem zdravniku, hotel
sem prenehati sam in s pomocjo druZine. Ni slo.

Bolniki z odvisnostjo, ki so se Ze sami zelo
resno namenili spremeniti svoje vedenje, si
pogosto zapomnijo datum oz. specificen
dogodek, ko so poskusili vnesti zaZeleno spre-
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membo, to je opustitev pitja (zaradi velikega
Custvenega pomena tega dogajanja je verjet-
no pospeseno/okrepljeno enkodiranje spomi-
na). Bolnikom moramo pogosto dati moZnost,
da se sami zavejo, da brez podpore in varne
okolice (t.1. zas¢iteno okolje, kjer je bistveno
manj draZljajev k uZivanju alkohola) ne bo §lo.
Prav o tem nam govorijo naslednja priceva-
nja, ki jih navajamo.

Moja Zena je itak vse. Najin odnos zelo
napreduje.

Veliko podporo mi daje Zenin brat. Prej se
nisva nikoli razumela. Ko sem bil na zdravlje-
nju, me je enkrat prisel pogledat in me je objel
in povedal, da bom zmogu. To me je tako napol-
nilo z dobro voljo in energijo za it naprej, da vam
ne morem povedat.

Tudi kolegi, taki ki jih zelo dolgo nisem vidu,
so pristopli in so rekli, da me podpirajo.

V drustvu, v katerega sem vclanjen, so véa-
sih na proslavah imeli vino in pivo. Danes meni
v pomoc postrezejo s sokom.

Po navadi je za druZinsko okolje znacil-
no podpiranje bolnika pri prizadevanjih za
spremembo. V posebno pomo¢ so trenutki
z zelo mo¢nim custvenim nabojem, kot npr.
tisti, ki ga navajamo drugega — gre za zbliZanje
ob pristnem cloveskem dozZivljanju podpore
in upanja, brez alkohola. V zadnjem naved-
ku je poleg tega, da ga podpirajo tudi prijatelji,
razvidno $e, da so tudi ti opazili spremembo,
morda ravno zaradi tega, ker bolnika zelo dol-
go niso videli in so ga poznali takrat, ko je bil
odvisen od alkohola.

Med mojimi prijatelji je zelo veliko odvisni-
kov od alkohola. Z njimi se sedaj ne druzim vec.
Dokler so bili v moji druZbi, je bilo zelo teZko
sploh razmisljati o tem, da ne bi pil nicesar vec.

Ze prej smo omenili, da je gospodova
takratna referen¢na skupina imela nanj nega-
tiven vpliv. Gospod je sedaj sam spoznal, kako
pomembno je, kateri ljudje ga obkrozajo, kaj-
ti le tako je mogel upati na spremembe vede-
nja, ki bi pocasi vodila tudi v spremembe na
nivoju moZganske nevrobiologije. Pomemb-

MED RAZGL 2013; 52

no je poudariti, da morajo odvisni ljudje, ¢e
Zelijo abstinirati, dobiti izku$njo drugih, narav-
nih mozZganskih nagrajevalcev. Prijateljski,
naklonjeni in ljubeci navezovalni medoseb-
ni odnosi so prav tako stimulus za izku$njo
mozganske nagrade in gospod si je v toku
svojih prizadevanj za abstinenco tudi prislu-
7il tak tip nagrade, kot je razvidno iz zgornjih
navedb.

ZAKLJUCEK

S pri¢ujocim prispevkom smo imeli dva
namena. Prvi je ta, da moramo zdravniki
obvladovati tak proces komunikacije z zasvo-
jenim bolnikom, da smo na eni strani pozor-
ni na vsebino njegove osebne pripovedi, na
drugi strani pa moramo biti sposobni izlus-
¢iti iz njegove pripovedi tiste navedbe, ki kaZe-
jo na diagnosti¢ne znake odvisnosti in klini¢ni
potek te dusevne motnje. Drugic¢ pa smo vsaj
deloma Zeleli prikazati resnost tezav v funk-
cioniranju, ki zalotijo bolnike s sindromom
odvisnosti od alkohola. Zal je to dudevno
stanje vse prepogosto neprimerno obravna-
vano, zapostavljeno ali spregledano. V prete-
klosti se je dogajalo to, da zdravniki pogosto
niso posvecali veéje pozornosti bolezenskim
znakom odvisnosti od alkohola, ker je bil alko-
hol tako moc¢no zakoreninjen in sprejemljiv
v slovenski kulturi. Morda bomo s ¢asom
(in tudi s pomodjo sprememb, ki jih prinasa
nevrobiologija v razumevanje odvisnosti) pri-
pravljeni sprejeti odvisnost kot kroni¢no
bolezen in omogocili bolniku, da hitro prej-
me ustrezno pomoc.

Sedaj vem. Razlog si ti. Ce boS ti nekaj dal
od sebe, te bo tudi okolica sprejela.

Zakljucujemo z bolnikovo mislijo, ki naj
predstavlja konstruktivno energijo, vnos upa-
nja v klini¢ni vsakdan. Pri¢evanja bolnikov
(zlasti tistih, ki so Ze $li skozi, z bolnikovimi
besedami »pekel obravnave pr psihiatru, pa ne
zarad njega, ma zarad mene<) so toliko drago-
cenejsa, ker vzbudijo realisti¢no upanje v mo¢
sprememb.
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