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PØEDMLUVA

Pojem „adiktologie“1 se v naší odborné veøejnosti šíøí od poèátku tohoto de-
setiletí a je stále více pøijímán. Znaènou zásluhu na tom má zejména odborný èasopis
Adiktologie, který vychází od roku 2001, a bakaláøský studijní obor Adiktologie, za-
hájený na 1. lékaøské fakultì Univerzity Karlovy v roce 2005.

Adiktologii chápeme jako multidisciplinární obor, který se zamìøuje na prevenci,
léèbu a výzkum užívání návykových látek a jiných forem potenciálnì závislostního
chování, jejich dopadù na jedince a na spoleènost a na sociální reintegraci osob, které
v dùsledku takových forem chování strádají. Obor vznikl v dùsledku postupnì narùs-
tajícího propojování nových poznatkù o pøíèinách a rozvoji závislého chování z oborù
medicíny, psychologie, sociologie a sociální práce. Jeho jádrem je bio-psycho-sociální
model závislosti a léèby podle Svìtové zdravotnické organizace (WHO), souèasnì
však obor reflektuje i poznatky z dalších vìdních oborù, jako jsou napø. ekonomika,
právo, kriminologie, pedagogika, politologie, religionistika èi kulturní a sociální an-
tropologie. Ke studiu specifických forem lidského chování s potenciálem vytvoøení
závislosti tedy adiktologie pøistupuje v širším výkladovém rámci studia kulturních,
historických, sociálních, ekonomických, environmentálních a strukturálních podmínek
a faktorù, jež ovlivòují chování èlovìka.2

V jádru tohoto pojetí adiktologie je tudíž to, co Jaroslav Skála v minulosti nazýval
„ATologie“ (alkoholismus a toxikomanie). Multidisciplinární pøístup, který volíme,
pak odpovídá jednomu ze zøetelných soudobých trendù vývoje vìdních oborù a od-
borné práce: vedle stále vìtší diverzifikace a hyper-specializace, která je patrná od sa-
mého poèátku vìdy v naší civilizaci, se stále více dostává ke slovu mezioborová in-
tegrace, zamìøená z rùzných stran na urèitý problémový okruh, ohnisko èi téma.
Pøíkladem v nám blízké oblasti mùže být napø. obor veøejného zdraví (public health)
nebo duševního zdraví (mental health).3 Byl to ostatnì právì Jaroslav Skála, zakladatel
èeské adiktologie, který mezioborový pøístup zastával a prosazoval v dobách, kdy to
bylo neobvyklé a kdy dominoval pøístup biomedicínský v konfrontaci s pøístupy
sociálnì-výchovnými a morálními.4 Jedním z paradigmat patriarchy oboru, v nichž
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1 Z latinského „addictus“ a øeckého „logos“. Pojem je tvoøen obdobnì jako napø. antropologie, gerontologie nebo
neonatologie. Poslednì jmenovaný název oboru pak ukazuje, že se pøipouští i kombinace latinského a øeckého
základu, což je v pøípadì adiktologie nezbytné: øecké „exartemenón“ èi „exartemené“ je slovo mimo Øecko zcela
neznámé a spojení „exartemologie“ by asi všechny pøekvapilo, zatímco latinský výraz je pøes anglické „addict“
široce srozumitelný a obèas se setkáváme i s anglickými termíny „addictology“, „addictologic/al“.

2 Viz Výroèní zpráva za rok 2006, Centrum Adiktologie, Psychiatrická klinika 1. lékaøské fakulty UK v Praze.
Toto pojetí odpovídá okruhu témat, jímž se zabývá souèasná Spoleènost pro návykové nemoci Èeské lékaøské
spoleènosti J. E. Purkynì (SNN ÈLS JEP), která je nejvíce „mezioborová“ ze všech odborných spoleèností ÈLS
JEP. Za zmínku stojí, že na podporu práce a rozvoje SNN byl v roce 2007 založen Èeský adiktologický institut.

3 Viz napø. Miovský, M. (2007). Zdravotnický obor adiktologie: reflexe vzniku, souèasného vývoje a budoucího
smìøování kvalifikaèního studia. Adiktologie, 7 (2), s. 138–153.
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se – leckdy k vlastnímu pøekvapení – stále pohybujeme, je i to, že rozvoj oboru má
odpovídat na soudobé poznatky i potøeby praxe a jít vždy o krok dál za tuto aktuální
reflexi.

Co je tedy „klinická adiktologie“? Tento pojem zužuje ohnisko na témata relevantní
pro pøímou práci s pacientem èi klientem. 5 Jde tedy o „léèbu“ v širším slova smyslu,
kam napø. v pojetí EMCDDA6 patøí nejen medicínské služby, ale všechny specializo-
vané služby, medicínské i nemedicínské, které jsou poskytovány souèasným nebo
bývalým uživatelùm drog v souvislosti s jejich užíváním psychotropních látek, tj.
rùzné typy ambulantní léèby a služeb, nemocnièní péèe, rezidenèní léèba v terapeu-
tických komunitách, nízkoprahové služby zamìøené na snižování rizik plynoucích ze
zneužívání drog, léèba a služby ve vìzení atd.7 Tento okruh jsme v této publikaci rozší-
øili o práci s rodinou a blízkými identifikovaného klienta èi pacienta, což je nedílná
a efektivní souèást øady uvedených programù a služeb (vÈRopìt Skálovou zásluhou).

Prozatímním vrcholem mezioborového pojetí adiktologie je dvousvazková publi-
kace „Drogy a drogové závislosti“ z roku 2003.8 Rozsáhlá publikace (cca 830 stran,
90 kapitol, 40 autorù), známá pod pracovním názvem Textbook, je pokládána za vý-
znamný edièní i autorský èin, který ukázal, že èeská odborná obec je dostateènì kom-
petentní a sebevìdomá, aby mohla takové dílo vytvoøit z vlastních zdrojù a netìžit
pouze z pøekladù. Èasem se však ukázalo potøebné pokroèit dál a více do hloubky. Té-
mìø po pìti letech jsme k tomu pøistoupili se zúženým a ponìkud obmìnìným autor-
ským týmem a v zúženém rozsahu (19 autorù, 25 kapitol èi obdobných celkù) s ohnis-
kem ve výše vysvìtleném úseku klinické adiktologie. Z mnoha dùvodù nebyla
možná ani žádoucí pouhá replika kapitol v Textbooku: bylo nezbytné pøinést urèitou
„pøidanou hodnotu“, ať už ve formì tematické integrace, nebo ve formì obohacení
o nové poznatky z praxe èi z literatury. Vìøím, že se to podaøilo v pøesvìdèivé míøe.

Publikace je rozdìlená do nìkolika èástí. První èást zobrazuje rùzné dimenze
bio-psycho-sociálního modelu WHO a pokraèuje v pokusu jej rozšíøit na model
bio-psycho-sociálnì-spirituální, pøièemž pojem „spirituální“ reflektuje v poslední
dobì vzrùstající zájem zahranièních i našich autorù zabývajících se léèbou závislostí
o problematiku smyslu života, o duchovní, hodnotový a existenciální rozmìr, jehož
deficit u alkoholismu kdysi jasnozøivì spatøil Carl Gustav Jung. Druhá èást pojednává
o metodách, které se v rámci bio-psycho-sociálního modelu používají a které jsme
charakterizovali jako „léèba v širším slova smyslu“: jde o metody pøedléèebné inter-
vence, léèby, sociální rehabilitace a následné péèe. Tøetí èást se soustøeïuje na spe-
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4 Viz Kalina, K. (2003). Modely závislosti a pøístupy k uživatelùm drog. In: Kalina, K., et al. Drogy a drogové zá-
vislosti – mezioborový pøístup. Kapitola 1/8. Praha: NMS/Úøad vlády ÈR.

5 „Kliné“ je øecky „lùžko“; pojem „klinický“ však i v medicínì dávno pøesáhl okruh nemocnièní léèby.
6 European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addictions, agentura Evropské unie se sídlem v Lisabonu.
7 Viz Zábranský a Miovský: Výzkum v adiktologii, kapitola 23 v této publikaci.
8 Kalina, K., et al. (2003). Drogy a drogové závislosti – mezioborový pøístup. Praha: NMS/Úøad vlády ÈR. Publi-

kace vznikla za podpory Rady Evropy – Skupiny Pompidou v rámci programu DDRSTP II (Drug Demand Re-
duction Staff Training Programme); èeský projekt DDRSTP II-CR vedl Josef Radimecký. V rámci projektu
DDRSTP II-CR vznikla ještì pøedtím publikace lexikonového typu: Kalina, K., et al. (2001). Mezioborový glo-
sáø pojmù z oblasti drog a drogových závislostí. Praha: Filia Nova / Úøad vlády ÈR. Tìmito dvìma publikacemi
jsme promluvili sami k sobì i do Evropy o své tradici a úrovni: kromì dìl v anglickém, francouzském a nìmec-
kém jazyce nic podobného neexistuje.



cifickou klientelu a kromì jiného pøivádí do okruhu pozornosti – v duchu výše uvede-
ného pojetí oboru adiktologie – i závislostní chování, ve kterém nehraje roli látka
vyvolávající závislost, ale proces (hráèství nebo podlehnutí komunikaèním médiím).
Jakkoli jejich zaèlenìní mùže vyvolat spory, je zøejmé, že vnìjší substance nemusí
být výhradní determinantou vzniku chování závislostního typu. Tzv. nelátkové závis-
losti (dosud øazené do kategorie nutkavých poruch) hrají stále vìtší roli v našem pro-
blémovém okruhu a lze si pøedstavit budoucnost, kdy užívání nìkterých návykových
látek již bude nahrazeno právì „procesy“. Ètvrtá èást knihy pøináší kapitoly z obecnìj-
ších oblastí, významných pro adiktologickou praxi a podporujících úèinné intervence.
Pøílohy podávají podle jednotné osnovy pøehled jednak o jednotlivých návykových
látkách, jejich úèinku a riziku, jednak o jednotlivých složkách systému odborné péèe
o uživatele a závislé.

V pozadí publikace je nepøíliš snadná editorská práce, nezbytná k tomu, aby publi-
kace tohoto typu byla více než sborníkem. Adiktologie je nejen mezioborovou, ale
v naší zemi i meziosobnostní a mezigeneraèní záležitostí. Stejnì jako v pøedchozích
pøípadech je zøejmé, že kolektivní monografie je zrcadlem stavu naší odborné komu-
nity. Kromì jiného ukazuje, že støední èi zralejší generace, která èást své odborné drá-
hy prožila (nebo ji alespoò zaèínala) v podmínkách mezinárodní izolace, nedostatku
odborné literatury a minimálních publikaèních možností, mùže i dnes pøedstavovat
mimoøádný zdroj praktických zkušeností a tvoøivých myšlenek. Na druhé stranì lze
zaznamenat dynamický nástup mladé generace, která plnì využívá soudobých mož-
ností a jejíž pøíslušníci se v relativnì nízkém vìku stávají kompetentními profesionály
i ve smyslu kultury psaní odborných textù. Mezigeneraèní soutìž pøináší nové podnìty;
zároveò je jasné i bez rozpletení odborných anamnéz, vlivù a následovnictví, že zde
v tom nejlepším smyslu slova existuje i mezigeneraèní èi transgeneraèní kontinuita.

Pøi tak velkém rozsahu díla a poètu autorù je pochopitelnì problémem vnitøní jedno-
ta, soudržnost a nepøekrývání obsahu jednotlivých kapitol. Nìkterá témata se vícekrát
opakují, obvykle však z rùzných pohledù a v rámci autorské logiky pøíslušné kapitoly
èi pøílohy. Nahrává tomu i prùniková koncepce kapitol a pøehledových pøíloh. V prù-
øezu rùzných autorských prezentací se také leckdy setkáváme s jakýmsi „panelem“
názorù k urèitým tématùm a problémùm, jako je napø. motivace k léèbì, vztah psy-
choterapie a farmakoterapie, užití medikamentózní léèby v urèitých situacích, akcent
na behaviorální (èi kognitivnì behaviorální) a/nebo psychodynamické komponenty
v nefarmakologických intervencích apod. I když tyto prùniky a vnitøní diskuse èasto
nesplòují požadavek „uèebnicové jednoznaènosti“, nebylo mým zámìrem tento zají-
mavý rozmìr publikace eliminovat.

Zároveò se objevuje øada tematických mezer. Pøes veškerou snahu jsme stále mnoho
dlužni tématu legálních a tolerovaných drog: tìkavým látkám, tabáku a zejména al-
koholu, i když jeho akèní rádius ve smyslu zdravotních a sociálních škod má pøibližnì
desetinásobný rozsah než nelegální drogy. Nejsou zcela sjednocené farmakoterapeu-
tické pøístupy a jejich postavení vedle pøístupù psychosociálních; v nich pak chybí
zejména podrobnìjší zpracování repertoáru poradenských, èasných a skupinových
intervencí èeskými autory. Dalším dluhem je téma „case management“ jako rámce
a zázemí odborných intervencí. Co se týèe specifické klientely, vzrùstá dùležitost et-
nických minorit a migrantù, ale k odbornému zpracování praktických zkušeností èas
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zatím ještì nedozrál. Tato prázdná nebo nedostateènì zaplnìná místa jsou výzvou
k autorské a editorské práci v dalších letech.

Nakonec v celé koncepci publikace i v jednotlivých kapitolách se jistì najde øada
nedostatkù a na samém konci zùstává, jako vždy, pocit, že by se všechno ještì mìlo
pøepracovat. Ale jednou je nutné dílo uzavøít a podìkovat všem, kteøí se na nìm v jaké-
koli roli podíleli, i tìm, kteøí je v pracovních i osobních vztazích pøi tom podporovali.

Sám za sebe chci podìkovat:

� nakladatelství Grada za to, že se publikace ujalo, a oborové šéfredaktorce paní
Mgr. Gabriele Plickové za trpìlivost s ponìkud opoždìným dodáním publikace
(1 rok a 1 mìsíc oproti poèáteèní dohodì);

� autorskému týmu za jeho odpovìdný pøístup vùèi tématùm i vùèi mé editorské ak-
tivitì – v øadì pøípadù mi to pøineslo korektivní emoèní zkušenost v pozitivním
smyslu ve srovnání se spoluprací v minulosti;

� sdružení SANANIM a Centru adiktologie za kolegiální podporu pøi této odborné
práci;

� své rodinì a nejbližším blízkým za osobní podporu a toleranci vùèi èlovìku, který
tráví veèery, noci a víkendy u poèítaèe s prazvláštní neziskovou motivací; též
s vdìènou vzpomínkou na mou zemøelou ženu Janu, která tohle dobøe znala celých
30 let.

Jménem autorského týmu vìnuji tuto publikaci památce zakladatele èeské adikto-
logie, doc. MUDr. Jaroslava Skály, CSc., nositele státního vyznamenání Za zásluhy.
Náš velký uèitel, který odešel 25. listopadu 2007 ve vìku 91 a pùl roku, by z ní mìl
jistì radost.

Praha, listopad 2007 doc. MUDr. PhDr. Kamil Kalina, CSc.
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I.

Bio-psycho-sociální model
v teorii a praxi





1. BIO-PSYCHO-SOCIÁLNÌ-SPIRITUÁLNÍ
MODEL ZÁVISLOSTI JAKO VÝCHODISKO
K PRIMÁRNÍ, SEKUNDÁRNÍ A TERCIÁRNÍ
PREVENCI A KVALIFIKOVANÉ POMOCI

Stanislav Kudrle

Vznik závislosti na návykových látkách ovlivòuje v základì fakt, že jako
živé bytosti se a priori s tématem závislosti konfrontujeme od prvních chvil života.
Vyvíjíme se v absolutní závislosti na organismu matky v jejím lùnì a nebyli bychom
se schopni rozvinout v moudré lidské bytosti homo sapiens, kdyby ihned po narození
nebyla k dispozici dost citlivá péèe dospìlé blízké bytosti. Stejnì tak jsme závislí na
spoustì dalších okolností a faktorù, které buï neumíme ovlivòovat, jako je vzduch,
voda, sluneèní energie, zemská pøitažlivost, nebo se o to nìjak pokoušíme, jako je to
u závislosti na podpoøe nebo dokonce mínìní druhých.

V prvotních fázích naší existence je tedy naše vìdomí Vlastního já (Self) formováno
prožitky splynutí, spojitosti, jednoty se Vším, co je. Míru závislosti podtrhuje na bio-
logické úrovni fakt, že pøestože jsme jedincem již v lùnì mateøském, je øada životnì
dùležitých funkcí pøímo obstarávána matkou. I po narození je nezbytné vytváøení zá-
stupného lùna citlivou péèí, bez které by sotva porozený život skonèil.

Na úrovni psychologické, sociální a spirituální se Já dítìte vyvíjí v intimní symbióze
s matkou, tedy za absence jiného kontextu, jiného svìta. Já a matka Jedno jsme, jsme
Vše, co je. Na spirituální úrovni patrnì není diferencovaný ani prožitek Já a matka,
ale daleko spíše Já se identifikuje se Vším, co je. Chybí prožitek separace, v ideálním
pøípadì se plod vyvíjí za absence rušivých elementù, které by informovaly o dualitì
a protikladech vnìjšího svìta.

Záhy však, v okamžiku porodu, zaèínáme svoji neodbytnou cestu za samostatností,
nebo snad zdánlivou samostatností. Zejména pak v období puberty je tento apel
zvláštì silný: hledáme cestu od závislosti k nezávislosti. Napìtí, které v dimenzi
závislost vs. nezávislost prožíváme, je zároveò souèástí vývoje nás všech, celé spo-
leènosti. Je hnací silou, je jedním ze základních životních dilemat. Nìkdy zùstane ne-
závislost pomyslným životním cílem, když dospìje do své karikované formy, kdy
probojovávaná nezávislost konèí jinou závislostí, napø. na návykových látkách.

/ 17



1.1 KOØENY ZÁVISLOSTI

Chceme-li najít hlubší koøeny vzniku závislosti, je tøeba zabývat se podsta-
tou životních dilemat. Tedy tím, že život žijeme ve svìtì vztahu protikladù – zrození
a smrt, svìtlo a temnota, radost a žal, štìstí a utrpení, láska a nenávist apod. Vztah
tìchto dualit je antagonistický, vyvolává napìtí, je zdrojem neklidu, tužeb a hledání,
je zodpovìdný za základní dynamiku vývoje vùbec.

V onom hledání obvykle nacházíme hlubší lidské motivace a potøeby:

� potøebu vyhnout se bolesti èi nalézt zklidnìní, ulevit si od bolesti fyzické i duševní
na individuální èi na kolektivní úrovni. Patøí sem i bolest z prožívané nudy, z ne-
uspokojení, bolest z pocitù odlišnosti od druhých, z nízkého sebehodnocení;

� potøebu cítit se energický, výkonný, kompetentní, bezproblémový, zbavit se vnitø-
ních zábran, dosáhnout euforie a radosti;

� potøebu transcendence utrpení v zážitku splynutí a/nebo sebepøekroèení, jednoty
se sebou samým a s druhými, jednoty s Bohem a podobnì.

Tyto tøi vektory jsou hluboce založeny. Jsou zèásti nevìdomé, zèásti s uvìdomova-
ným a reflektovaným dopadem. Mají i svoji biologickou komponentu a sílu instinktu.
Všechny tøi nacházejí i své korespondující drogy, které umocòují tyto prožitky:

� opioidy – látky tlumící bolest,
� stimulancia – látky pøinášející slast a euforii,
� psychedelika (složenina slov psyché = duše a delein = zjevovat) – látky zjevující

cosi z nejhlubších úrovní lidské psychiky.

Pøi vytváøení programù primární prevence, sekundární prevence (aktivní léèba)
a terciární prevence (prevence škod, sociální služba) bychom vždy mìli reflektovat
úvodní premisu. To znamená respektovat „pøirozené“ zákonitosti vývoje závislosti
na návykových látkách a programy volit jako jakési možné „výhybky“ v patologic-
kém vývoji.

1.2 PRIMÁRNÍ PREVENCE

Primární prevence si klade za cíl odradit od prvního užití drogy nebo alespoò
co nejdéle odložit první kontakt s drogou. Specifickým cílem je pøedcházet užívání
mezi rizikovou populací (Kalina a kol., 2001, heslo „primární prevence“).

Primární prevence má programovì podporovat zrání jedince, aby co nejbezpeènìji
prošel cestou hledání vlastní identity. Má rozvíjet jednotlivé pøedpoklady bio-psycho-
-sociálnì-spirituální komplexity èlovìka, pùsobit na celou spoleènost diferencovanì,
se zamìøením na cílové skupiny.
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Biologický pøedpoklad
Sem patøí napøíklad pøimìøený zájem o své tìlo, pohyb, starost o výživu, o fyzické
zdraví, vèasná léèba nemocí, prevence úrazù, úèinná rehabilitace fyzických handicapù.
V mnoha pøípadech vidíme, že návykové látky jsou zprvu užívány jako analgetika
pro chronickou a špatnì léèenou bolest, že zranìní mladého sportovce bez adekvátní
celostní rehabilitace a náhlá ztráta „cíle“ bývají spouštìèem únikového braní. Nerozpo-
znané poruchy pøíjmu potravy, napøíklad obezita, jsou „léèeny“ pomocí amfetaminù.

Psychologický pøedpoklad
Nejèastìjší faktory stojící na poèátku abúzu návykových látek jsou prožitky nudy,
zvìdavost na mimoøádné prožitky, absence vlastního programu, narušené hranice,
nízké sebehodnocení. Uživatelùm drog èasto chybí zaujetí pro pìstování diferenco-
vaných potøeb a zájmù. Jedinec není veden k samostatnosti v rodinném kruhu, a tak si
samostatnost prosazuje v oblastech, kam za ním rodièe nemohou – ve zmìnìných sta-
vech vìdomí. Primární prevencí je pak uèení se intimitì ve vztazích, otevøené komu-
nikaci a sdílení hodnot s druhými. Uèení se asertivitì, hranicím, tvorbì vlastních
„programových struktur“ a zvládání volného èasu.

Sociální pøedpoklad
Èasté rizikové faktory abúzu jsou pocity vyèlenìní z komunity lidí, inferiorní sociální
status, rasová odlišnost, touha identifikovat se se silnìjší skupinou. K primární pre-
venci patøí starost o sociální integritu, péèe o minority, o sociálnì potøebné. Starost
o to, jak my dospìlí pøedáváme dìtem obraz dospìlosti. Rozvoj pro-sociálního cho-
vání, komunitního cítìní, dobrovolnosti a dobroèinnosti, soucítìní s druhými.

Spirituální pøedpoklad
Rizikovým faktorem abúzu drog v této oblasti bývá absence smyslu života, duchov-
ních hodnot a duchovní autority. Nevyvážené zamìøení k materiálním ziskùm, ale
i rozèarování nad pomíjivým uspokojením, které pøinášejí. Iluzivní štìstí v dopøáva-
ném si maximu požitkù. Nerozvíjená introspekce a naslouchání vnitønímu Já. Neroz-
víjení pokory, smyslu pro zázrak, pro mytické a mytologické poznání svìta. Absence
posvátných rituálù typu iniciaèních a pøechodových rituálù.

Èasto rozpoznáváme na poèátcích abúzu absenci signifikantních autorit, které jsou
nahrazeny autoritami disponujícími namísto silou hrubostí, namísto vnitøní krásou
vnìjšími dekoracemi, namísto mentální silou arogancí. Chybìjící rituály jsou nahraze-
ny rituály gangù ulice, mazáckou nebo internátní „vojnou“. Momentální uspokojování
se stává základním motivem života. Poživaènost, intenzita a bezodkladnost tìchto
potøeb je forsírovaná klipovou rychlostí souèasného života „in“.

Programy primární prevence by mìly zohlednit tyto premisy a svojí náplní a progra-
mem korigovat pociťované nedostatky, pøípadnì by mìly nabízet jinou alternativu,
„výhybku“ tìm, kteøí již „jedou“.

V podobném duchu hledáme pøedpoklady i pro terapii èi resocializaci, neboť úzdra-
va není možná bez komplexní zmìny v èlovìku, pro kterou jsme pøedpoklady uvedli
již v pøedchozích øádcích.
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1.3 SEKUNDÁRNÍ PREVENCE

Sekundární prevence spoèívá v pøedcházení vzniku, rozvoji a pøetrvávání
závislosti u osob, které již drogu užívají nebo se na ní staly závislými. Obvykle je
používána jako souborný název pro vèasnou intervenci, poradenství a léèení (Kali-
na a kol., 2001, heslo „sekundární prevence“).

Léèba se principiálnì rozlišuje na léèbu vedoucí k abstinenci, výjimeènì na léèbu
vedoucí ke kontrolovanému užívání a v posledním smìru na léèbu s udržovací substi-
tucí, kdy je podávána v terapeutickém zámìru substituèní látka. Tak to známe napøí-
klad u opiátové substituce metadonem nebo buprenorfinem. U tohoto typu léèby není
vždy cílem abstinence.

Léèebné úsilí se obvykle neomezuje jen na jedince, ale zamìøuje se také na jeho ro-
dinu. Využívá se i nemedicínských pøístupù, napøíklad resocializace, reedukace,
právního poradenství apod.

Léèebné pùsobení je:

� zastavením,
� odpoutáním od prostøedí, které mi umožòovalo žít závislým zpùsobem života,
� detoxifikací v širším smyslu slova (substance, vztahy, prostøedí, návyky),
� pohledem zpìt na uplynulé životní události,
� konfrontací s tím, co mì poškozovalo a zraòovalo,
� konfrontací s tím, co já jsem poškodil nebo koho jsem zranil,
� rozpoznáváním, pochopením a pøijetím odpovìdnosti za svùj život,
� vytváøením si náhledu na souvislosti abúzu návykové látky a špatné životní stra-

tegie,
� znovu-objevováním pocitù a emocí a uèením se jejich adekvátnímu vyjadøování

a vlastnìní pocitù (namísto projekce),
� možností uvìdomit si reálné vztahy a vazby ke svému okolí (rodina, pøátelé, praco-

vištì),
� hledáním smyslu života, životních hodnot,
� hledáním vztahu k nìjakému vyššímu ideálu, principu, k pravému Já,
� hledáním nástrojù k provádìní zmìn a jejich udržení v každodenním životì,
� upevòováním hodnot souvisejících s nabytou abstinencí.

Principy, které jsou obvykle základem terapeutické práce, vycházejí z tzv. komu-
nitního uspoøádání a z pøevažujícího stylu práce formou skupinové psychoterapie:

� Nejsem sám, mohu sdílet spolu s ostatními své zoufalství a své nadìje.
� Jsem otevøený a sdílím své pocity z toho, co prožívám.
� Žiji v realitì, podle principu „tady a teï“.
� Mám právo se vyjadøovat k èemukoli, co se dìje v komunitì nebo skupinì. „Když

vidím to a to, prožívám, nebo cítím to a to...“
� Peèuji o sebe i o druhé, není mi lhostejné, když nìkdo porušuje pravidla, protože to

pak snižuje pocit bezpeèí pro všechny, vèetnì mì.
� Èímvíce jsem schopen aktivnì se skupinì otevøít (dát), tím více dostanu zpìt (beru).
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� Pøijímám ochotnì zpìtnou vazbu od ostatních, byť by vyvolávala nepøíjemné pocity,
a jsem za ni vdìèný.

� Podporuji každého svojí pozorností a vstøícností.
� Respektuji dùvìrnost sdìleného na skupinách a s nikým mimo komunitu o tìchto

vìcech nemluvím.
� Otevøeným a pravdivým vyjadøováním posiluji své sebevìdomí a pocit sebejistoty.
� Pracuji pilnì a samostatnì v každodenním rozjímání a v práci s deníkem.
� O novì objevované poznání se dìlím na skupinách.

Léèba se ve standardním léèebném uspoøádání vždy rovnìž zamìøuje na pøedpo-
klady biologické, psychologické, sociální a spirituální.

Biologické pøedpoklady
Sem patøí léèba medicínsky ovlivnitelných nemocí, které:

1. otevøely cestu k abúzu, jak tomu bývá napøíklad u abúzu analgetik a trankvilizérù
u algických syndromù nejrùznìjší povahy nebo u abúzu stimulancií pøi léèeném
bronchiálním astmatu;

2. dále udržují abúzus, jako to vidíme pøi opakujících se relapsech pro somatické
komplikace odvykacích stavù, fyzické následky abúzu drog – od banálních derma-
titid pervitinistù, které jsou prožívány se studem, až po problémy s udržením živo-
tosprávy, narušené imunity a závažné dùsledky poruchy zdraví jakožto následku
virové hepatitidy, èi HIV pozitivity.

Psychologické pøedpoklady
Obvykle se zajímáme o celou biografii klienta, v anamnéze se stopují souvislosti
mezi psychologickými problémy jedince a rozvojem abúzu, identifikuje se období,
kdy návykový abúzus, tj. závislost sama poèala vytváøet psychologické problémy
a celý systém se stal sebeudržujícím. Psychodiagnostika slouží k identifikaci násled-
ných psychických zmìn – poruch osobnosti, panických poruch, depresivní sympto-
matiky èi psychotických alterací – projevujících se poruchami vnímání a bludnými
interpretacemi a myšlenkami. Pracuje se na tzv. náhledu tìchto souvislostí a na získání
odpovìdnosti za svoje chování. Léèebné prostøedky, které jsou z oblasti psychoterapie
k dispozici, souvisejí nejèastìji s typem odborného výcviku terapeutického personálu.
Jednotlivé psychoterapeutické techniky tým implementuje do sytému terapeutické
komunity a skupinové psychoterapie. Ta mùže mít orientaci od kognitivnì behavio-
rálního zamìøení pøes psychodynamické postupy až po transpersonálnì orientovanou
psychoterapii.

Sociální pøedpoklady
Sociální pøedpoklady jsou v léèbì reflektovány na úrovni sociální práce, eventuálnì
sociologického výzkumu a výraznì ovlivòují prognózu výsledkù léèby a dalšího
uplatnìní klienta. Zkoumání sociogenních vzorcù, které podporovaly vznik abúzu,
pøípadnì udržovaly závislost, jako je vliv skupiny vrstevníkù (tzv. party), jako jsou
její normativní rituály, sdílení pro-drogové ideologie a tím se vytváøející skupinová
identita, dále politické a kulturní fenomény, které jsou pozorovatelné ve spektru funda-
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mentalistických spoleèenských orientací, etnické zvyklosti, problematika minoritních
skupin, ale i sklony radikalizovaných skupin žijících v útlaku a bídì èasto pøinášejí
zvýšený abúzus psychotropních látek. Terapeutické postoje musí reagovat na tato
specifika a respektovat je. Re-socializace je nedílnou souèástí léèby, doslova návrat
k socializovanému, tedy spoleèenskému uplatnìní je jedním z výrazných mìøítek
efektu léèby.

Spirituální pøedpoklady
Spirituální pøedpoklady jsou reflektovány v léèebných systémech, které jsou napøí-
klad založeny na filosofii „Anonymních alkoholikù“, anebo pøejímají z tìchto pro-
gramù „Program 12 krokù a 12 tradic“ jako jakousi páteø léèebné filosofie. Dále
jsou to programy, které považují univerzální spiritualitu za primární dimenzi lidské
existence. Zamìøují se na aspekty životního smyslu nebo údìlu, na aspekty víry
v Boha, lidské sounáležitosti a soucítìní, pokory a respektu k tomu, co pøesahuje indi-
viduální Já. Jsou to programy, které vycházejí z jungiánských tradic nebo z transper-
sonální psychologie, pøípadnì programy na religiózní bázi reprezentované napøíklad
hnutím „Teen Chalenge“.

Pokud má léèba pøesáhnout za pouhou stabilizaci abúzu návykových látek, tzn. aspi-
rovat na komplexní úzdravu jedince, pak musí obsahovat nástroje, metodiky a techni-
ky, které pùsobí na všech ètyøech úrovních. Velkou dùležitost vidíme v pochopení
významu zmìnìných stavù vìdomí pro èlovìka. Ty mohou být indukovány úèinkem
psychotropních látek v samém poèátku vývoje závislosti. Dopad tìchto zkušeností je
v širokém rozsahu od pozitivního ovlivnìní až po destruktivní a násilné. Podle našich
zkušeností je terapeutické využití zmìnìných stavù vìdomí na nedrogové bázi také
nejmocnìjším nástrojem vedoucím k podpoøe úzdravy na konci tohoto vývoje. Využití
meditaèních technik, holotropního dýchání, jógických cvièení, transových rituálù až po
terapeutické využití nìkterých psychedelických látek mùže být velkou podporou úz-
dravného procesu.

1.4 TERCIÁRNÍ PREVENCE

Pod pojmem terciární prevence rozumíme pøedcházení vážnému èi trvalému
zdravotnímu a sociálnímu poškození z užívání drog. V tomto smyslu je terciární pre-
vencí: 1. resocializace èi sociální rehabilitace u klientù, kteøí prošli léèbou vedoucí
k abstinenci nebo se zapojili do substituèní léèby a abstinují od nelegálních drog, 2. in-
tervence u klientù, kteøí aktuálnì drogy užívají a nejsou rozhodnuti užívání zanechat
(soubornì zvané „harm reduction“), se zamìøují pøedevším na snížení zdravotních
rizik, zejména pøenosu infekèních nemocí pøi nitrožilním užívání drog (Kalina
a kol., 2001, heslo „terciární prevence“).

Terciární prevence využívá zejména pøístupù z úrovnì sociální. K sociální práci
patøí pomoc pøi hledání zamìstnání a bydlení, v kontaktu s úøady èi zdravotními po-
jišťovnami, ale i chránìné bydlení, pomoc rodinì, chránìná pracovní aktivita.

Dále tento pøístup zlepšuje biologické pøedpoklady elementární péèí o zdraví
uživatelù drog. Jde zejména o pøedcházení vážným pøenosným onemocnìním díky
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výmìnným programùm jehel a støíkaèek a díky poskytování informací o možných
komplikací ve formì abscesù, flebitid a trombóz žilního systému, vèetnì léèby tìchto
komplikací. U postižených jedincù rizikové populace se významnì zlepšuje zdravotní
stav díky zprostøedkování cílené zdravotnické pomoci a pøedcházení zdravotnímu
úpadku drogovì závislých, který s sebou nese i riziko epidemiologické. Významnou
souèástí je také zájem a péèe o bezpeèný sexuální život tìchto jedincù.

Psychologickou pomocí je komplex doléèovacích aktivit, individuální a skupino-
vé poradenství, motivaèní trénink, prevence relapsu, rodinné poradenství a edukace
rodiny. Za významnou považujeme i psychologickou podporu v terminálních fázích
vývoje závislosti, kdy medicínská pomoc již selhává nebo není jedincem akceptova-
ná.

Zvláštní úlohu pak vidíme v pomoci nemocným s terminálním vývojem choroby
AIDS a umírajícím. V tomto aspektu se propojuje psychologická pomoc s dimenzí
spirituální, jejíž snahou je najít smíøení s fyzickou smrtí.
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2. NEUROBIOLOGIE ZÁVISLOSTI

Jiøí Dvoøáèek

Nahlížení podstaty závislosti procházelo zajímavým vývojem – od rùznì
krajnì pojímaných modelù morálních pøes modely sociální a model úzce medicínský
až k dnešnímu komplexnímu modelu bio-psycho-sociálnímu. Pøibližnì v polovinì
20. století se zaèala závislost nahlížet jako nemoc a zaèala se postupnì prosazovat do
americké i evropské klasifikace nemocí. Koncept závislosti jako nemoci (èi poruchy
nebo syndromu) byl nejprve postaven spíše na klinických zkušenostech než na objek-
tivnìjším teoretickém modelu. V dobì, kdy se medicínská podstata závislosti zaèala
více zpochybòovat, byl v souvislosti s razantním rozvojem neurovìd (umožnìným
zejména rozvojem zobrazovacích metod mozku) vytvoøen nový silný model závis-
losti, který je v souèasnosti témìø paradigmatem: v posledních pøibližnì 15 letech se
jednoznaènì prosadil jako hlavní medicínský model závislosti model neurobiologický,
který na objektivnìjších poznatcích stojí. Z tohoto dùvodu by tento model závislosti
nemìl pominout ani nelékaø, zvláštì když z neurobiologického modelu lze vyvodit
zajímavé konsekvence pro praktický pøístup k závislým. Jde o model nový a velmi
dynamicky se rozvíjející (dynamiènost rozvoje je bohužel tak velká, že koncepty to-
hoto modelu staré jen nìkolik let jsou již témìø nepøesné a studium neurobiologické
literatury starší pìti let má témìø již jen význam historický).

Tento model (v rùzných svých podobách) vychází v souèasnosti z dopaminové hy-
potézy, podle které je odmìòující efekt drog závislý na èinnosti mezolimbického dopa-
minergního systému, tedy na neuronálních sítích, v èeštinì nepøíliš obratnì nazývaných
jako systém odmìny (napø. Hyman, 2005; Kalivas, 2005; Esch, 2004; Koob, 2000;
Weiss, 2000; Ikemoto, 1997). Systém odmìny byl objeven v 50. letech 20. století,
v 70. letech zaèalo být spojováno užívání drog se vzestupem dopaminu v mozkové
oblasti zvané striatum. V 90. letech pak bylo provádìno velké množství prací, které
vlastní neurobiologický model závislosti konstituovaly, v souèasnosti pak se tento
model rozpracovává do mnohem vìtší komplexnosti. Narùstající komplexností je mí-
nìno to, že pozornost se zamìøuje na více funkèních a anatomických struktur než
pouze na oblast systému odmìny, na zvýznamnìní role mnoha dalších neurochemic-
kých systémù než jen dopaminu, na hledání dlouhodobých adaptací a jejich nitrobu-
nìèných mechanismù atd.

Úvodem mùžeme øíci, že pøedmìtem zájmu neurobiologického modelu závislosti
je, jak pùsobením biologického agens (drogy) na biologický substrát (mozek) dochází
k behaviorálním zmìnám v podobì závislostního chování. Tento model nahlíží závis-
lost jako chronické recidivující onemocnìní mozku (resp. systému odmìny) s nì-
kterými klíèovými behaviorálními projevy:
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� užívání drog získává kompulsivní charakter,
� závislý uživatel jednoznaènì a silnì preferuje užívání drog pøed pøirozenými zdroji

odmìny,
� podnìty spojené s užitím drogy (nebo s možností drogu užít) silnì kontrolují cho-

vání,
� existuje vysoká tendence k relapsu a toto riziko relapsu trvá i po letech abstinence

od drog.

Vytèené vlastnosti jsou samozøejmì praktikùm známy dlouho, nicménì neurobio-
logický model závislosti poskytuje možná vysvìtlení jejich mozkových pøíèin.

Tato kapitolamá za cíl popsat neurobiologickýmodel závislosti v základní podobì.

2.1 SYSTÉM ODMÌNY A JEHO PØIROZENÁ FUNKCE

Nejprve zmíníme pøirozenou funkci skupiny mozkových sítí oznaèovaných
spoleèným názvem systém odmìny. Tento mozkový systém je evoluènì relativnì
starý a vývojovì stabilní a je jedním z vnitøních autoregulujících mechanismù pro
kontinuální zajištìní potøeb nutných k pøežití, reprodukci a pocitu tìlesné pohody. Si-
tuace, dìje a podnìty prostøedí, které jsou potøebné pro pøežití organismu (èi celého
druhu), jsou spojovány s libým pocitem (odmìnou), aby byla zvýšena pravdìpodob-
nost, že dojde k jejich zopakování a zvýšila se tak pravdìpodobnost pøežití organismu
(Schutz, 1998; Weiss, 2000; DiChiara, 1999). Tyto situace a podnìty z prostøedí mù-
žeme tak nazývat biologicky pøirozenými zdroji odmìny – jde zejména o potravu,
sex a o komplikovanìjší zdroje odmìny, jako jsou u èlovìka rùzné formy a úrovnì so-
ciálních vztahù apod.

Systém odmìny má pro zajištìní této funkce více dílèích úloh (na kterých se podí-
lejí odlišné èásti tohoto systému). Systém odmìny se podílí na rozpoznání biologicky
významného podnìtu, na pøidìlení odmìòující (libostní) hodnoty tomuto podnìtu, na
asociování tohoto podnìtu s odmìnou, na predikci odmìny, na asociování biologicky
významného podnìtu s behaviorální odpovìdí zamìøenou na dosažení odmìny a na
spouštìní této motivované behaviorální odpovìdi. Systém odmìny zajišťuje motivová-
ní akce organismu smìrem k získání pøirozené odmìny (napø. potravy, sexu), s nadsáz-
kou lze øíci, že cílem organismù je uèit se chovat tak, aby se maximalizovala budoucí
odmìna (napø. Hyman, 2005; Kalivas, 2005; Esch, 2004; Schutz, 1998; DiChiara,
1999).

Za klíèovou funkèní a anatomickou strukturu systému odmìny je (i pøes podílení
se více mozkových struktur na její funkci) považována dobøe definovatelná oblast –
nucleus accumbens, kde pøirozený zdroj odmìny zvyšuje výdej dopaminu. Základní
anatomickou osu systému odmìny tvoøí propojení ventrální tegmentální oblasti
s nucleus accumbens a propojení nucleus accumbens s prefrontálním kortexem
(pøední èást kùry èelního laloku).
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Nucleus accumbens je èasto chápáno jako ventrální (pøední) prodloužení striata – v literatuøe je
nucleus accumbens èasto nazýváno ventrálním (pøedním) striatem, doplòme, že dorzální (zadní)
striatum je souèástí okruhù bazálních ganglií. Nucleus accumbens je silnì propojeno s dalšími lim-
bickými strukturami (pozn.: samotný systém odmìny je jednou èástí limbického systému), jako je
prefrontální kortex, hipokampus, amygdala, a dalšími drobnìjšími oblastmi. Nìkteøí autoøi proto
preferují jako základní strukturu systému odmìny šíøeji definovanou tzv. prodlouženou amygdalu
(hypotetickou makrostrukturu, která je tvoøena mediální zadní oblastí nucleus accumbens, zvanou
„shell“, nucleus striae terminalis, sublentikulární substantia innominata a centrálním jádrem
amygdaly a která má silné aferentní spoje z limbických struktur, jako je bazolaterální amygdala
a hipokampus, a eferentní spoje do mediální èásti ventrálního pallida, ale také do laterálního hypo-
talamu – Koob, 2006; Weiss, 2002; Koob et al., 2001).

Základní strukturou nucleus accumbens jsou GABAergní „trnité“ neurony (jejich název je od-
vozen od trnovitých výbìžkù nacházejících se na dendritech tìchto neuronù – trny dostávají silné
glutamátergní spoje z rùzných oblastí mozkové kùry, každá buòka tak integruje vstupy z tisícù rùz-
ných korových neuronù). Tyto „trnité“ neurony jsou pravdìpodobnì nejlépe identifikované èásti
mozkového systému odmìny (Nicola, 2000; Charney, 1999; Schutz, 1998; Ikemoto, 1997).

Pøedpokládánou klíèovou funkèní strukturou systému odmìny je tak triáda složená z dendritic-
kého trnu „trnitého“ neuronu, excitaèního zakonèení (glutamátového) z prefrontálního kortexu
a hipokampu a inhibièní zakonèení dopaminových bunìk z ventrální tegmentální arey (Robinson,
1997).

Výdej dopaminu z ventrální tegmentální arey do nucleus accumbens je nejstudovanìjší, nikoli
však jedinou a dostaèující funkèní èástí systému odmìny. Donedávna platilo, že právì zvýšený výdej
dopaminu v tìchto oblastech mozku je podstatou vzniku libosti (a v koneèném dùsledku i závislosti).
Zjednodušenì lze ovšem øíci, že výdej dopaminu z ventrální tegmentální oblasti do nucleus accum-
bens nastává jako odpovìï na situace libostnì významné, tedy na situace s potenciálem vzniku od-
mìny (libosti), a že signalizuje okruhùm v systému odmìny zahájení adaptací na tyto situace – na
všech úrovních mozkové funkce jsou zahájeny procesy vedoucí k asociování tìchto situací s od-
mìnou (libostí). Zjišťuje se navíc, že výdej dopaminu se uplatòuje v úvodních stadiích tohoto aso-
ciování, pøi opakované expozici již k vìtšímu výdeji dopaminu nedochází (Kalivas, 2005, a jiní).
Výdej dopaminu tak pravdìpodobnì funguje jako znaèka pro uèení se spojení urèitého podnìtu
s libostí. Po vzniku tohoto spojení pravdìpodobnì role dopaminu klesá a dùležitìjší zaèínají být
jiné neuromediátorové systémy. Neurobiologický model závislosti tedy není jen modelem zvyšo-
vání hladiny dopaminu.

2.2 DALŠÍ FUNKÈNÌ BLÍZKÉ MOZKOVÉ SYSTÉMY

Je nutno pøipomenout, že systém odmìny (stejnì jako kterýkoli jiný mozkový
systém) si nelze pøedstavovat jako izolované mozkové oblasti, „centra“ spojená s urèi-
tou mozkovou funkcí, ale spíše jako èásti mozkové sítì, které jsou vnitønì intenzivnìji
navzájem propojeny, ale jsou také intenzivnìji propojeny s dalšími funkènì blízkými
systémy, zejména stresovými systémy, systémy prefrontálního kortexu, dalšími lim-
bickými systémy a pamìtí.
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2.2.1 SYSTÉM ODMÌNY A PAMÌŤ

Spojení systému odmìny s pamìtí má velký biologický význam. Bez zapamatování
si zisku odmìny a bez zapamatování si kontextu, v jakém k zisku odmìny došlo, by
systém mozku nefungoval jako mechanismus regulující a hierarchizující chování.
Aby pravdìpodobnost zopakování biologicky významného chování byla vysoká, je
výhodnìjší, když si konkrétní organismus konkrétní dosaženou libost pamatuje, resp.
když si pamatuje kontext, ve kterém k dosažení libosti došlo. Nejde jen o zapamato-
vání si prostøedí a celé situace získání libosti, ale i o zapamatování si strategie vlastního
chování, kterou organismus libosti dosáhl. Toto pamatování si úspìšné strategie
vlastního chování se dìje zejména intenzivnìjším pospojováním mnoha konkrétních
drah uvnitø systému, který pøevádí zámìr oznaèený nálepkou biologické významnosti
(tj. libostí) v konkrétní akci.

2.2.2 VZTAH KE STRESOVÝM SYSTÉMÙM

Stresové systémy (hypotalamo-pituitaro-adrenální a extrahypotalamický CRF sy-
stém), jejichž funkcí je pøispívat k vyšší pravdìpodobnosti pøežití organismu vyhýbá-
ním se situacím s negativním biologickým významem, resp. rychlou reakcí na tyto si-
tuace („útìk a útok“), jsou velmi úzce propojeny s èinností systému odmìny. Funkcí
systému odmìny a zmínìných blízkých systémù není jen dosáhnout situace s poten-
ciálním ziskem libosti, ale i vyhnout se situacím s potenciální nelibostí, resp. pøímo
s ohrožením. Stresové systémy pracují se situacemi s vyšším potenciálem ohrožení,
situace s nižším potenciálem pomáhají oznaèit negativní biologickou nálepkou, napø.
emocí.

2.2.3 KORTIKO-TALAMO-STRIATÁLNÍ SMYÈKA A PREFRONTÁLNÍ KORTEX

Se systémem odmìny je úzce spojen systém striato-palido-talamický, resp. kortiko-talamo-striatální
smyèka. Kortikální èást je zde reprezentována hlavnì èástí orbitofrontálního kortexu. Tato èást sítì
se uplatòuje pøi udržení kompulsivity užívání drogy (samotný odmìòující úèinek drogy na systém
odmìny pro udržení kompulsivity není pravdìpodobnì dostateèný).

Ve funkcích odmìny se významnì uplatòují sítì prefrontální kùry. Pøedpokládá se, že se tyto
èásti mozkových sítí uplatòují na výbìru komplikovaných strategií chování k dosahování odmìny
(jsou potøebné pravdìpodobnì k perspektivnímu aspektu odmìòujících èi averzivních podnìtù).

2.3 DROGA JAKO UMÌLÝ ZDROJ ODMÌNY

Návykové látky pøedstavují chemicky velmi pestrou skupinu látek, s mnoha
odlišnými úèinky na lidský organismus. Nìkteré látky jsou tlumivé, jiné budivé, jiné
mají efekt ještì složitìjší, ovšem jednu vlastnost mají všechny návykové látky spo-
leènou – jejich užití zvyšuje výdej dopaminu z ventrální tegmentální arey do nucleus
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accumbens, tedy pøesnì v oblastech, které jsou pùvodnì rezervovány pro spojování
libosti s biologicky významnými podnìty (potøebnými pro pøežití jedince èi druhu,
viz výše). Výše popsaný vztah lze chápat i obrácenì: odmìòující vlastnosti drog,
resp. jejich návykový potenciál, jsou závislé na schopnosti drog zvyšovat výdej dopa-
minu v nucleus accumbens. Nebo ještì jednodušeji: co zvyšuje hladinu dopaminu
v systému odmìny, mùže být pøedmìtem závislosti.1

Bylo již øeèeno, že systém odmìny je originálnì pøipraven pro pøirozené zdroje od-
mìny. Ve srovnání s pøirozenými zdroji odmìny mají ovšem drogy, tedy zdroje od-
mìny umìlé, nìkolik odlišností:

� dosažení odmìny je rychlejší a jednodušší (ve smyslu: ménì nároèné na strategie –
je nutné si oproti tomu pøedstavit, co v bìžném životì èlovìka obvykle stojí získání
libosti);

� odmìna po užití drogy je nepøimìøenì silná a z hlediska výdeje dopaminu bohužel
úèinnìjší;

� organismus nemá vytvoøeny dostateèné zpìtnìvazebné mechanismy k zastavení
pøíjímání umìlé odmìny (je nutné si opìt pro srovnání pøedstavit, co vše nás vede
k tomu, abychom pøíjem jídla jako pøirozeného zdroje odmìny vèas zastavili).

Zvýšený výdej dopaminu v této oblasti je akutním efektem všech návykových látek,
je ovšem jen prvním krokem na cestì k vytvoøení závislosti – a zøejmì nikoli postaèu-
jícím. Opakovaná expozice drogám, tedy opakovaný zvýšený výdej dopaminu v nuc-
leus accumbens, vyvolá sérii komplikovaných adaptací, na jejichž konci jsou zmìnìné
vlastnosti i funkce systému odmìny s behaviorálními projevy známými jako závis-
lost (Le Moal, 2007; Charney, 1999; Esch, 2004; Weiss, 2002; Berke, 2000; Di Ciara,
1999; Koob, 2000, 2001; Nestler, 1997; Sarnayi, 1998 a jiní).

Èetné práce dokladují, že na funkci systému odmìny a na celém mozkovém procesu
vzniku závislosti se podílí mnoho dalších neuromediátorových systémù, které dopa-
minergní cestu významnì modulují, a že dopaminergní funkce není pro vysvìtlení
pùsobení drog v mozku dostateèná. Jedná se zejména o systém glutamátergní (Bell,
2000; Cornish, 2000; Nestler, 1997), serotoninergní (Jacobsen, 2000; Parsons, 1998),
neuropeptidové systémy – zejména enkefalin, substance P, dynorfin, neurotenzin
(Berke, 2000; Koob, 2001; Nicola, 2000), systémy stresové (Koob, Le Moal, 2001;
Iredale et al., 2000; Sarnyai, 1998) a novì endokanabinoidní (Basavarajappa, 2005).

Bylo øeèeno, že výdej dopaminu v nucleus accumbens se podílí na akutním efektu
drog, konkrétnì na úvodním odmìòujícím efektu drog a pøi vznikání závislosti. Pøi
pokraèujícím užívání a na udržování návykového chování se pravdìpodobnì podílí
dopaminový systém již ménì èi vùbec. Naopak významné jsou v tìchto dalších fá-
zích glutamátergní projekce z prefrontálního kortexu do nucleus accumbens. Bìhem
dlouhodobé adaptace na užívání drog, tedy bìhem rozvíjení se závislosti, lze nicménì
vysledovat vícero zmìn jednotlivých neurochemických systémù. Na základì tìchto
zmìn lze rozdìlit závislost do nìkolika stadií (Kalivas, 2005): 1. akutní drogový
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efekt, 2. pøechod z rekreaèního užívání drog do vzorcù užívání charakteristických pro
závislost, 3. vytvoøení závislosti.

2.3.1 AKUTNÍ DROGOVÝ EFEKT

Základním mechanismem je již zmínìný zvýšený výdej dopaminu v nucleus accum-
bens s hlavní informaèní vnitrobunìènou kaskádou: receptor D1 – G protein –
cAMP-CREB cesta – èasné geny IEG (napø. Nicola, 2000). Popis této informaèní
vnitrobunìèné cesty je nad rámec možností tohoto textu. Spoleènì s tímto dopamino-
vým systémem se na akutním efektu drog uplatòují i systémy opioidních neuropeptidù,
GABA a endokanabinoidù (Koob, 2006).

Dopaminová hypotéza akutního efektu drog je dnes obecnì pøijímána, otázkou
ovšem zùstává, co pøesnì zvýšený výdej dopaminu znamená. Nejjednodušší pohled
na výdej dopaminu je, že tento výdej je hedonickým signálem – signálem spouštìjí-
cím nebo zprostøedkujícím libost. Toto vysvìtlení je ovšem zpochybòováno nìkterými
poznatky, napøíklad tím, že nikotin jako látka zvyšující výdej dopaminu pøíliš velkou
euforii nepùsobí. Novìjším možným vysvìtlením je, že zvýšený výdej dopaminu
v nucleus accumbens spouští proces asociování odmìòující vlastnosti podnìtu s be-
haviorální akcí. V experimentech na zvíøatech je demonstrováno, že jakmile je urèitý
podnìt asociován s odmìnou, další dosahování odmìny již s výdejem dopaminu spoje-
no není. Výdej dopaminu tedy pravdìpodobnì není vnitøní reprezentací odmìòujících
vlastností podnìtu. Ke zmìnìné aktivitì dopaminu dochází nejvíce v momentì, kdy
odmìna je vyšší nebo naopak nižší, než byla pùvodnì predikována, výdej dopaminu
tak lze chápat jako signál „chyby“ v predikci odmìny, signál, který spustí proces uèe-
ní s cílem vytvoøení pøesnìjší predikce odmìny a také pøesnìjší behaviorální odpovì-
di (Hyman, 2005).

Drogy pùsobí nìkolika rùznými mechanismy na koneèný výdej dopaminu z oblasti ventrální teg-
mentální oblasti èi na èinnost GABAergních trnitých neuronù v nucleus accumbens, ke kterým
tento výdej dopaminu smìøuje. Uvádíme nìkolik pøípadù specifických odlišností akutního pùsobe-
ní nìkterých drog:

Akutní pùsobení kokainu a jiných stimulancií: Dlouho známým ústøedním mechanismem
odmìòujícího úèinku kokainu je inhibice zpìtného vstøebávání (reuptake) dopaminu ze synaptické
štìrbiny obsazením zpìtné pumpy – dopaminového transportéru (DAT); touto blokádou dochází
ke kumulaci dopaminu v synaptické štìrbinì. Úroveò blokády DAT více koreluje se zakoušením
stavu „high“ po aplikaci než s vlastní koncentrací kokainu v mozku. Kokain ovšem také zvyšuje
synaptickou koncentraci serotoninu blokádou zpìtného vstøebávání serotoninu. Zvýšená hladina
serotoninu snižuje lokálnì pøísun kyseliny gama-aminomáselné (GABA) k dopaminergním buò-
kám ve VTA, dochází k desinhibici dopaminergních bunìk VTA. Tøetím mechanismem, který se
pravdìpodobnì uplatòuje více bìhem opakovaných dávek kokainu, je zvýšení extracelulárního
glutamátu, který pravdìpodobnì hraje roli v senzitizaci mesolimbického dopaminergního systému
(Charney, 1999; Koob, 2001).

Úroveò blokády DAT je dávána do souvislosti s intenzitou stavu „high“ po aplikaci kokainu,
experimentálnì byla ve studii urèena jako limitní hladina padesátiprocentní blokáda DAT.
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Amfetaminy pùsobí podobným mechanismem jako kokain – blokují DAT, navíc pùsobí pøímo
na vezikuly s dopaminem v presynaptickém neuronu a zvyšují tak výdej dopaminu (napø. Ranaldi,
1999, Robinson, 1997).

Akutní pùsobení opioidù: Akutní odmìòující efekty opioidù v systému odmìny jsou zprostøed-
kovány odlišným hlavním mechanismem, než je tomu u stimulancií. Byť vstupy, kterými zaèíná
odmìòující úèinek, jsou u tìchto dvou skupin jiné, výsledné zmìny funkèního systému odmìny
jsou podobné. Pravdìpodobným hlavním místem tìchto úèinkù je VTA. Opioidy snižují tonickou
inhibici dopaminergních neuronù – stimulací opioidních µ-receptorù zpùsobí supresi výdeje
GABA z GABA-interneuronù (zjednodušenì: snížením aktivity GABA pùsobí desinhibici dopa-
minergních neuronù, a tedy zvýšení aktivity dopaminu). Souèasnì se ovšem zjišťuje, že na odmì-
òujícím efektu opioidù se uplatòují i mechanismy na dopaminu nezávislé (napø. Koob, 2001).

Akutní pùsobení kanabinoidù: Kanabinoidy zvyšují dopaminergní transmisi v nucleus ac-
cumbens, podobnì jako ostatní drogy, (Zangen, 2006; Cheer, 2004; Tanda, 2003; Gessa, 1998).
Mechanismus, jakým ke zvýšení hladiny dopaminu dochází, není zcela jasný. Pravdìpodobným
mechanismem je pùsobení na kanabinoidní CB1-receptory uložené na axonech neuronù z VTA.
Ovlivnìní receptorù na tìchto axonech – které jsou již v oblasti nucleus accumbens – pùsobí presy-
napticky inhibici glutamátergních èi GABAergních synapsí (Hoffman, 2003; Maldonado, 2002).

Na odmìòujícím efektu kanabinoidù se podílí vysoce pravdìpodobnì i systém opioidních re-
ceptorù (Hoffman, 2003).

2.3.2 ZMÌNA Z REKREAÈNÍHO UŽÍVÁNÍ DO VZORCÙ UŽÍVÁNÍ
CHARAKTERISTICKÝCH PRO ZÁVISLOST

Tato zmìna je zøejmì výsledkem adaptací specifických neuronù v systému odmìny
na opakovanou expozici drogám a odehrává se pravdìpodobnì na všech úrovních
mozkové funkce – na úrovni zmìny exprese nìkterých genù, komplexnìjší intracelu-
lární zmìny transdukèních cest, synaptických a receptorových zmìn, propojení neu-
ronù i na úrovni pøestavby neuronových sítí. K neuroadaptivním zmìnám na všech
tìchto úrovních dochází v oblastech, které zprostøedkují akutní odmìòující efekt
drog – v systému odmìny a ve funkènì blízkých systémech (napø. Koob, 2001).

Dlouhodobé adaptace mozku na efekt drog vedou ke zmìnám ve zmínìné hlavní transdukèní cestì
(D1-receptor – G-protein – cAMP-CREB cestì), kde dochází k její up-regulaci (Charney, 1999;
Nestler, 1997). Pøesný molekulární mechanismus, kterým chronické užívání drog mìní vlastnosti
neuronu (resp. hladiny specifických proteinù ve ventrální tegmentální oblasti a nucleus accum-
bens), není zcela spolehlivì známý, ale ukazuje se, že drogová expozice mìní genovou expresi
(Berke, 2000). Studie zkoumající tyto zmìny se soustøeïují zejména na dvì skupiny transkripè-
ních faktorù: CREB (cAMP-responsive element binding protein) a pøíbuzné proteiny a IEG (im-
mediate early genes), jako je c-Fos a c-Jun. Chronické pùsobení drog vede k indukci a akumulaci
odlišných transkripèních faktorù, než je tomu v bìžném stavu, konkrétnì k indukci a akumulaci
tzv. chronických FRA (Fos related antigens). Tyto faktory pak vedou k transkripci odlišných genù,
k produkci odlišných proteinù a ke zmìnì neuronové funkce v systému odmìny. Indukce chro-
nických FRA je pravdìpodobnì hlavním obecným modelem zmìn transkripèních faktorù,
k nimž dochází u dlouhodobého užívání drog – i když jsou ovšem zaznamenány nìkteré významné
rozdíly v tìchto zmìnách (Charney, 1999).
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Relativnì pøechodné behaviorální zmìny pøi užívání drog pravdìpodobnì vyplý-
vají z pøechodných adaptací ve zmínìných neurochemických procesech. Dlouhodobé
èi trvalé behaviorální zmìny jsou pravdìpodobnì dùsledkem jiného typu adaptací –
strukturálních zmìn, napø. v kvalitì neurofilament (s dùsledky na axonální transport,
kvalitu dendritù i velikost neuronu) èi v synaptické konektivitì (Robinson, 1997;
Charney, 1999).

2.3.3 VYTVOØENÁ ZÁVISLOST

K základním znakùm závislosti patøí vysoká touha užít drogu snížená kontrolou nad
touto touhou a nad užíváním drog a snížená odmìòující hodnota biologicky pøiroze-
ných zdrojù odmìny.

Zatímco dopamin je klíèovým mediátorem pro akutní odmìnu a vznik závislosti,
pro koneèná stadia závislosti jsou pravdìpodobnì podstatné celulární zmìny gluta-
mátergních projekcí z prefrontálního kortexu do nucleus accumbens. Tyto bunìèné
zmìny souvisí s kompulsivním charakterem užívání drog a se snižováním hodnoty
pøirozené odmìny. Prefrontální kortex se podílí zejména na tom, zda v dané situaci
organismus behaviorálnì odpoví na libostní podnìt (v našem kontextu: zda odpoví
drogovým chováním na podnìt asociovaný s odmìnou, tj. drogou) a jak silná bude
tato odpovìï. Spoleènou cestou této èásti systému odmìny jsou glutamátergní pro-
jekce z prefrontálního kortexu (zejména pøedního cingula a orbitofrontálního kortexu)
do nucleus accumbens (zejména do oblasti „core“). V této souvislosti je zajímavý po-
znatek, že k hyperaktivitì tìchto oblastí prefrontálního kortexu dochází u pacientù
s obsedantnì kompulsivní poruchou (Kalivas, 2005).

Podle Kooba (2001) je závislost komplexní víceúrovòovou dysregulací systému
odmìny, který popisuje v koncepci alostázy. Alostáza je definována jako udržování
stability za hranicemi bìžné homeostázy, kde organismus již musí mìnit témìø
všechny fyziologické parametry v dùsledku nepøimìøených dlouhodobých požadavkù,
v našem pøípadì jako proces udržování stability libostních funkcí zmìnami v mozko-
vém systému odmìny. S rostoucími nároky se schopnost udržet stabilitu allostatickými
maladaptacemi (v našem kontextu závislostí) snižuje, až vede ke zhroucení èi poruše.
Mediátorové systémy klíèové v systému odmìny – dopaminové a opioidní neuropepti-
dové systémy – mají omezenou kapacitu udržovat stabilitu v homeostatických mezích.
Efekty drog v poèátcích užívání mohou tuto kapacitu zvýšit, ale postupnì dochází
k rozvoji opaènì pùsobících adaptaèních mechanismù, jako jsou neuroadaptace do-
paminového a opioidního systému a podpora „opozièních“ systémù, napø. aktivace
mozkového stresového systému s CRF a s noradrenalinem (Koob, 2000, 2001).

V poslední dobì pøibývají práce zdùrazòující podíl mechanismù uèení na vytváøe-
ní závislosti. Závislost pøedstavuje tak patologické využití neurálních mechanismù
uèení a pamìti, které za normálních podmínek umožòují spojovat biologicky nezbytné
podnìty s odmìnou a predikovat je (Hyman, 2005; Nestler, 2001; Di Chiara, 1999).
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2.4 FUNKÈNÍ ZMÌNA SYSTÉMU ODMÌNY –
„ROZMAZLENÝ“ MOZEK

Pro vlastní práci se závislým èlovìkem je ovšem podstatné, jak se výše popsa-
né zmìny projevují na klinické úrovni. Funkèní projevy zmìn mozkového systému lze
popsat takto:

Po zkušenosti s drogou dochází k dlouhodobým zmìnám ve všech výše zmínìných
systémech v dùsledku dlouhodobého preferování jednoduché a efektivní strategie (li-
bost dosažená drogou, resp. po nìjaké dobì již jen vyhnutí se nelibosti v nepøítom-
nosti drogy). Pamìť je na mnoha úrovních zaplnìna informacemi o kontextu získávání
drogové odmìny, systém kortiko-thalamo-striatální smyèky užíváním jednoduché
a monotónní strategie dostane rysy podobné jako u nutkavých poruch. Pøirozené
zdroje odmìny (vztahy, sex, potrava) pro komplikovanost strategií potøebných k je-
jich získání jsou znevýhodnìny ve srovnání s jednoduchými a rychlými strategiemi
drogové odmìny a postupnì jsou opouštìny. Systémy podílející se na výbìru kompli-
kovaných dlouhodobých strategií pøestávají být používány. Stresové systémy mají
pak jako ústøední nástroj øešení nelibosti nauèeno užití drogy.

Zjednodušenì øeèeno: mozek se v dùsledku dlouhodobého užívání drog „rozmaz-
leným“ – chce rychlou odmìnu, pokud možno hned, nechce vyvíjet komplikované
strategie a nemyslí pøíliš na to, jak bude situace øešena zítra. Takto jednající mozek se
s postupujícím èasem mìní nejen v tom, že jediným univerzálním prostøedkem výše
popsaných systémù je droga, ale že nutkavý model „teï hned a rychle“ je dominují-
cím vzorem pro všechno další chování.

2.5 CRAVING

Jedním z podstatných projevù závislostí je craving – nutkavá touha užít dro-
gu spojená s kompulsivním užíváním drog. Pøesný mechanismus cravingu není
znám, nicménì je zøejmé, že craving (alespoò jeho typ odpovídající nejvíce pojmu
touha) souvisí zejména s dysbalancí dopaminergního systému. Nakolik je ovšem dys-
balance dopaminergního systému klíèová, není jasné – craving se totiž dostavuje pøi
nadmìrné i nedostateèné dopaminergní stimulaci. Vyskytuje se pøi odnìtí drogy
(tedy pøi útlumu aktivity dopaminergního systému) nebo bìhem abstinence pøi kontak-
tu s drogou èi pøi setkání s kontextem s potenciálem užití drogy (tedy v situacích, kdy
naopak dochází k aktivitì dopaminu v systému odmìny). V souvislosti s cravingem
je studován vliv prefrontálního kortexu (a zejména jeho projekcí glutamátergních)
a také role serotoninergního systému, který se významnì podílí na regulaci mecha-
nismù kontroly impulsù.

Craving lze nahlížet tøemi základními zpùsoby, resp. lze pøipustit, že pod pojmem
craving je skryto více rùzných stavù s odlišnou podstatou:

� craving jako touha po odmìòujících úèincích drogy (s pravdìpodobným hlavním
podílem dopaminergního a opioidního systému),
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� craving jako touha uniknout nepøíjemným psychickým stavùm, napø. pøi odvyka-
cím stavu (pravdìpodobnì v dùsledku dysregulace systémù GABAergního a glu-
tamátergního),

� craving jako stav s dominujícím obsesivním charakterem (s pravdìpodobnou hlav-
ní úèastí dysbalance systému serotoninergního).

Craving bývá považován za klíèový moment pøesmyku užívání drogy do závislos-
ti, na druhou stranu je nutno podotknout, že relaps (a chování zamìøené na získání
drogy) se mùže vyskytnout i bez pøítomnosti cravingu.

2.6 ODVYKACÍ STAV

Na udržování užívání drogy u závislého se nepodílí jen libostní složka efektu
drogy (pozitivní posilování), ale posléze i negativní posilování, zejména snaha vy-
hnout se odvykacímu stavu.

Abstinenèní symptomy jsou pro závislého natolik nepøíjemné, že pùsobí zmìnu
dùvodù k vyhledávání drogy: droga již není tolik (posléze dokonce vùbec) vyhledá-
vána pro pøímý odmìòující efekt, ale pro potlaèení právì tìchto nepøíjemných absti-
nenèních stavù. Obecnì se pøedpokládá, že odvykací stav je projevem zejména snížené
èinnosti dopaminergního systému v dùsledku dlouhodobých adaptací systému odmìny
na opakovaný pøísun drogy. Alespoò dysforie a související psychické znaky a pøízna-
ky odvykacího stavu útlumem systému odmìny pravdìpodobnì pùsobeny jsou.

Rùzné drogy mají abstinenèní stavy vyjádøeny rùznì. Z bìžné klinické zkušenosti
se zdá, že nejsilnìjší odvykací stavy se vyskytují u tìch drog, které mají tlumivé efekty
(opioidy, alkohol, benzodiazepiny, barbituráty). Lze tedy pøedpokládat, že minimálnì
fyzický odvykací stav souvisí více s tímto tlumivým efektem (resp. s oblastmi mozku,
které tlumivý efekt drog realizují) než se samotnými odmìòujícími vlastnostmi drog,
tedy se zmìnami systému odmìny (Vetulani, 2001; Nestler, 2001). Podílení se jiných
oblastí mozku na fyzické závislosti2 dobøe koresponduje s bìžnou klinickou zkuše-
ností, že k závislosti není potøeba pøítomnosti tìlesného odvykacího stavu a tìlesné
závislosti (rozumìj: „dependence“), a naopak, že nìkteré látky bez odmìòujícího
efektu vyvolávají odvykací stav.

Z výše uvedeného by také mohlo plynout, že psychické a fyzické pøíznaky a znaky
odvykacího stavu jsou svou podstatou jinými kategoriemi, pøípadnì také to, že mìøit
sílu drog silou tìlesného odvykacího stavu není úplnì relevantní.
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2.7 DÙSLEDKY NEUROBIOLOGICKÉHO MODELU
NA POJETÍ ZÁVISLOSTI A TERAPIE

Neurobiologické studie vypadají v mnoha smìrech jako samoúèelné bádání.
Kromì toho, že se snaží porozumìt podstatì závislosti, je jejich cíl ovšem výraznì
praktický: nalézt biologické markery (tedy nìjaké diagnostikovatelné biologické
znaky èi velièiny), které by svìdèily o vyšší zranitelnosti èi predispozici závislosti,
a dále nalézt efektivní terapeutický postup nebo terapeutický prvek, který by umožnil
závislost èi její jednotlivé projevy snadnìji reparovat. Zmiòme na tomto místì nìko-
lik možných dùsledkù neurobiologického modelu na chápání podstaty závislosti (viz
Dvoøáèek, 2004):

1. Vznik závislosti i její stabilizace (terapie) jsou dlouhodobé procesy. Závislost
je onemocnìní mozku, které nevzniká hned, ale vytváøí se urèitou dobu (v dùsled-
ku dlouhodobých adaptací systému odmìny, jak bylo øeèeno). Dlouhodobá by
proto mìla být i terapie. Pøi pokusu o uvedení drogou zmìnìných èástí mozku do
pùvodního stavu se uplatòuje stejný princip, podle kterého ke zmìnám došlo:
drogové zmìny byly výsledkem dlouhodobého užívání, dlouhodobého prefero-
vání umìlého zdroje odmìny (drogy) a dlouhodobých úprav strategií užívaných
k dosažení odmìny (jinými slovy: dlouhodobého pøetvarovávání mozkových sítí).
Nyní pokus vrátit se k pøirozeným zdrojùm odmìny, ke komplikovanìjším, ale
perspektivním strategiím, bude rovnìž výsledkem dlouhodobé práce a dlouhodo-
bého pùsobení. Z tohoto hlediska by mìlo být málo pravdìpodobné, že u jedince
s mozkem takto dlouhodobì mìnìným mùže být efektivní jedna intervence èi
krátkodobá terapie.

2. Ukonèení užívání drog není zcela jednoduché. Lze pøedpokládat, že pøechod
od pùvodních komplikovaných strategií k jednoduchým (drogovým) je obecnì
jednodušší než pøechod od jednoduchých (drogových) zpìt k pùvodním komplex-
ním. Z hlediska motivaèního nejde vùbec o zmìnu snadnou – pùvodní strategie do-
sahování libosti byly bìhem vývoje závislosti opouštìny a jsou v aktuální chvíli
již bez spojení s odmìnou, drogová odmìna (užití drogy) navíc byla pro systém
odmìny mnohem silnìjším nositelem odmìny. Toto koresponduje s bìžnou kli-
nickou zkušeností, že bez urèitého tlaku se terapeutický proces v úvodu vesmìs
neobejde – tlakem zde mùže být mínìn napøíklad tlak aktuální životní situace (de-
bakl závislého) na hledání náhrady za v podstatì již neefektivní drogové strategie
(èi teoreticky predikce vyšší odmìny pøi jiných než drogových strategiích).

3. Zmìny mozku jsou do urèité úrovnì vratné. Mozek je velmi adaptabilní
a plastický orgán a vìtšinu výše popsaných zmìn lze postupnì vrátit do stavu
blízkého pùvodnímu. Od urèité hranice ovšem mohou být zmìny již neodstrani-
telné beze zbytku nebo neodstranitelné vùbec.

4. Závislost je silnì recidivující onemocnìní. Závislost má vysokou tendenci reci-
divovat. Relapsy lze umìle rozdìlit do dvou skupin: relaps spojený s kontextem
užívání a relaps spojený se zvládáním stresu. Relapsy pøitom nemusí být vždy
spojeny s cravingem.

5. Kontext užívání drogy v pamìti pùsobí silné riziko relapsu. Úzké propojení sy-
stému odmìny s pamìtí pøináší významnou komplikaci v úsilí o abstinenci v podo-
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bì relapsu spojeného s kontextem užívání. V pamìti závislého stále do rùzné míry
pøevažují informace o kontextu, ve kterém pøedchozí roky docházelo k dosahová-
ní drogové odmìny. I když se v terapeutickém programu pracuje s vytváøením
nových strategií k dosažení odmìny, spojení s pøedchozím (nìkdy celoživotním
a nìkdy jediným pacientovi známým) kontextem trvá a pøi vyskytnutí se nových
situací, které jsou nìjakým zpùsobem tomuto kontextu podobné, hrozí riziko re-
lapsu jako dùsledek pamìťové stopy na nedávnou efektivní strategii dosahování
odmìny, tedy užití drogy. Lze pøedpokládat, že toto riziko je menší po absolvování
tìch forem terapeutických programù, pøi kterých terapie probíhala pøi zachování
èásti tohoto kontextu (stacionárních, ambulantních) a kdy se bìhem programu
èást kontextu staèila spojit s nedrogovým chováním.

6. Stres je silnì spojen s rizikem relapsu. Vzhledem ke zmìnám ve stresových sy-
stémech mozku a vzhledem k úzkému propojení s funkcí zmìnìného systému od-
mìny existuje dlouhodobé riziko relapsu pøi zvládání stresu. Situace spojené se
zvládáním stresu také pøedstavují druhou hlavní skupinu relapsù. Proto je dùležité
v terapeutickém programu soustøedit pozornost nejen na strategie pro zisk libosti,
ale stejnì tak na strategie pro vyhýbání se situacím nelibým, zvláštì pak na øešení
stresu. Teoreticky mùže být pøíprava na nedrogové zvládnutí stresu ve dvou po-
dobách – zvyšování celkové odolnosti pacienta/klienta a práce s konkrétními
jednotlivými pøípady stresu (a pøíprava specifické strategie na bezpeènìjší zvlád-
nutí konkrétní situace).

7. Závislý mozek nezvládá odložení zisku odmìny. Bylo øeèeno, že jedním ze
znakù drogové odmìny je rychlost a jednoduchost strategie k jejímu dosažení.
Rychlostí je mínìno to, že mezi touhou po dosažení odmìny a jejím dosažením je
relativnì malá prodleva. Jednoduchostí je mínìna celková èasová a instrumen-
tální nenároènost strategie (strategie získání drogové odmìny je výraznì pøímo-
èaøejší, než jsou strategie dosahování bìžných životních radostí). Významnou
roli pøi postupném preferování tohoto rychlého zpùsobu získávání odmìny hraje
i síla vyvolané odmìny, která je ve srovnání s pøípadnými konkurenèními pøiro-
zenými zdroji odmìny pøece jen velká. Z tohoto hlediska by mìlo být nezbytné,
aby terapeutický program obsahoval takové programové prvky a momenty, které
závislého uèí zvládat odložení odmìny, resp. odložení vyøešení nelibosti, jinými
slovy: uèí ho opìt dosahovat odmìny pomaleji, s prodlevou a instrumentálnì
nároènìji (tedy blíže tomu, jak to všichni v bìžném životì u pøirozených zdrojù
odmìn vesmìs zakoušíme). Neodpustíme si poznámku, že z tohoto hlediska se
pùvodní apolináøský bodovací systém a jeho striktní èasová struktura s urèitou
bezvýjimeèností v jeho dodržování jeví být moderní.

8. Pøirozené zdroje odmìny jsou v závislém mozku oslabeny. V rámci již zmínì-
ného cíle reparace zmìnìného systému odmìny se jeví jako podstatné uèení se
nahrazovat dosud preferovanou drogovou odmìnu pøirozenými zdroji odmìny.
Práce se závislým by proto mìla obsahovat i takové terapeutické prvky, které
závislému pøedstaví pøirozené zdroje odmìny v pokud možno širokém spektru.
Tyto aktivity, nazývané èasto jako „volnoèasové“, jsou obecnì vnímány jako
doplòkové èi nadstandardní, nicménì z hlediska zmìn systému odmìny jsou
jednìmi z klíèových aktivit.
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9. Závislý mozek vykazuje vysokou tendenci rozvoje závislosti na jakékoli
droze. Mezi nìkterými skupinami drog existuje zkøížená tolerance. Kromì této
„farmakologické“ tolerance (vyplývající zejména ze spoleèného receptorového
pùsobení tìchto konkrétních skupin drog) lze z výše uvedeného modelu popsat
urèitou základní funkèní zkøíženou toleranci všech návykových látek (v tom
smyslu, že všechny pùsobí na systém odmìny a všechny pro tento systém odmìny
pøedstavují silný, rychlý a jednoduchý zdroj odmìny). Pro chápání podstaty závis-
losti by z této skuteènosti mohlo plynout, že nejbezpeènìjší cestou je trvalá
a úplná abstinence. Ze stejného modelu ovšem mùže plynout i to, že právì tato
cesta je nejménì pravdìpodobným prùbìhovým obrazem tohoto onemocnìní.

10. Na udržování užívání drog se podílí pozitivní i negativní posilování. Po urèité
dobì adaptací pøestává dominovat po užití drogy pùvodnì vyhledávaný libý stav
a naopak výraznìjší psychické prožitky zaène pøedstavovat odvykací stav s do-
minující výraznou nelibostí pøi odnìtí drogy. Nutkavé užívání drog tak není jen
výsledkem pozitivního posilování drogovou odmìnou, ale v pozdìjších fázích
závislosti zejména negativním posilováním – užití drogy umožní vyhnout se vý-
razným nelibým pøíznakùm. A koneènì:

11. Návykový potenciál mají obecnì všechny zdroje nepøimìøenì velké odmìny.
Popsané adaptace systému odmìny a behaviorální dùsledky tìchto adaptací ne-
jsou zcela specifické právì pro drogy. Lze pøipustit, že podobnì – tedy rozvojem
nutkavého chování v podobì závislosti – mùže èlovìk reagovat na rùzné zdroje
nepøimìøenì silné libosti a že tyto jiné zdroje nepøimìøenì silné libosti mohou být
interindividuálnì témìø nekoneènì pestré.
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