VPLYV DROG NA MOZGOVE PROCESY

Martin Jurkovi¢

Psychickd cinnost’ zavisi na spolupraci milidrd mozgovych nervovych buniek. Dlho sa
usudzovalo, Ze sa nerony medzi sebou dorozumievaji elektrickymi impulzmi.
Elektrofyziologické metddy boli a doposial st vyznamnou cestou k poznaniu biologickej
podstaty psychickych javov. Pravdepodobne najdokonalejSiu predstavu o elektrickych dejoch
zaistujucich psychické funkcie vytvoril pred pol storocim fyziolog Vilém Laufberg. Neskor sa
vSak ukazalo, ze Sirenie elektrickych potencidlov nervovymi drahami sprevadzaji chemické
zmeny. Bolo zndme, Ze na duSevny stav poOsobi rada latok, napr. kofein, nikotin, alkohol,
psychofarmaka, a pri vyskume tychto ucinkov sa zistilo, ze psychiku vlastne reguluje nevelky
pocet neurotransmiterov- chemickych latok prenasajucich nervové vzruchy. Pozrime sa teraz na
neurotransmitery trochu podrobne;jsie.

Dopamin (Cg Hy; NO»)

je neurotransmiter, zaistujuci promptné reakcie na nové stimuly, iniciativu a spontaneitu.
Morfologické Struktary, ktoré sa najviac podielaju na dopaminergnej neurotransmisii, su
mezokortikolimbické drahy. Nervové drahy, ktoré st podkladom pre pozitivne posilovanie, sa
koncentruji v dopaminergnom spojeni medzi ventralnym tegmentom v mozgovom kmeni a
nucleus accumbens, ktory je castou bazalnych ganglii. Aktivacia tychto drah je obvykle
prezivana ako prijemna. Ak je vystupfiovana, moze byt spojend s nekl'udom a moze provokovat’ i
hostilitu a agresivitu. Nekl'ud méze byt u niektorych I'udi spojeny s napitim a anxiozitou. K
zvysSeniu dopaminergnej aktivity dochadza v urcitej faze rozvoja takmer vSetkych zavislosti a je
obvykle povazovani za hlavny ¢lanok ulah¢ujici jej vznik. Uloha dopaminu je o to
zaujimavejSia, ze rada drog nielen podporuje alebo zvysuje jeho ucCinok, ale Ze sa dopamin
pravdepodobne podiel'a na vytvarani takych rysov osobnosti, ktoré st casté u I'udi zavislych na
drogach. Ide o l'udi, ktori radi vyhl'addvaju situacie, pri ktorych sa deje nieCo nové. Su zvedavi,
radi experimentuju a neboja sa riskovat’. Ide o chovanie vyhladavajiice senzéaciu, alebo nové
zéazitky. Dopamin, dodany drogou, tak syti ich hlad po tomto neurotransmiteri, rovnako ako ho
syti dobrodruzné stretnutie s nie¢im necakanym. Samotné experimentovanie s drogami je tiez
chovanie smerujuce k najdeniu nieCcoho nového, senzacného. Dopamin spusta chovanie, dolezité
pre prezitie druhu, ako je prijimanie potravy. Toto chovanie musi byt spojené s Iibost'ou, ktora
sa potom stava motorom pre pozitivne posilovanie. Akondhle dojde k uspokojeniu, nastipi pocit
sytosti, ktory cely proces zastavi. Ak sa vSak farmakologickym zisahom zvysi koncentracia
dopaminu (napr. blokddou spdtného vychytdvania kokainom) v synapsii, pocit nasytenia je
potladeny a pretrvava aktivita nervovych drah, ktord sposobuje neustalu tizbu znovu uzit’ drogu.
Opakované dlhodobé¢ uzivanie drogy vedie k adaptacii Specifickych bunkovych a molekularnych
mechanizmov. Pri chronickom podavani sa zafinaju rozvijat' neuroadaptacie, ktoré su obranou
proti akutnym uc¢inkom drogy. Tieto adaptacie sa odohrévajii na miestach primarneho ucinku
drogy, alebo v d’al§ich systémoch, ktoré reaguju na tieto primarne adaptacie, teda obvykle v
inych neurotransmiterovych systémoch. Chronicka expozicia drogam vedie k zmenam v expresii
génov, ¢o vyvolava zmeny vo funkcidch receptorov v miestach centralneho nervového systému,
ktoré reguluju chovanie. Tieto neuroadaptacie zostavaju aktivne aj v okamihu, kedy sa droga
prestane podavat. Neuroadaptacia na opakované podavanie drogy vedie k tomu, Ze po jej
odobrani dochadza k poklesu dopaminergnej neurotransmisie v limbickej oblasti mozgu. Stimuly,



ktoré prinasa zivot bez drogy, nemdzu viest’ k tak vydatnému uvolfiovaniu a syntéze dopaminu,
ako to Cinila droga.

Noradrenalin

je neurotransmiter, ktory sa syntetizuje z dopaminu. UZ s tym moze suvisiet’ skutocnost’, Ze jeho
psychotropné ucinky st podobné ako u dopaminu. Jeho hlavnu tlohu moézme pozorovat v
regulacii psychomotoriky, ktort urychl'uje. Vyznam noradrenalinu sa dnes v patofyzioldgii
zavislosti ukazuje predovsetkym v regulécii stavov vznikajucich pri odobrani drogy.

Serotonin

je produkovany z neurdnov, ktoré pochadzaji z diskrétnych regiénov alebo jadra mozgu. Vela
serotonergnych neurénov sa nachadza v ¢asti oznacovanej ako raphe nucleus, ktord ma vplyv na
mozgové Cinnosti prisliichajiice pozornosti, emoéciam a motivacii. Axoény z neurénov v tejto Casti
sa tahaju do rdoznych regionov s odliSnymi funkciami. Tieto regiony hraju déleziti ulohu pri
kontrole emdcii a motivacii dosiahnut’ urcité spravanie, ako aj uzivanie alkoholu a inych drog. V
tychto regiénoch, axonové zakoncenia serotonergnych neurénov vylucuju serotonin, ked’ st
aktivované. Naviazanie serotoninu na jeho receptor iniciuje radu biochemickych udalosti, ktoré
menia mimobunkovy chemicky signéal na vnutrobunkovy signal na prijmovej bunke. Napriklad,
interakcia serotoninu s jednym typom receptoru stimuluje tvorenie malych molekul vnutri bunky.
Druhi poslovia (second messengers) interaguju s d’alSimi proteinmi a aktivuja rdézne bunkové
funkcie, ako je bunkova elektrickd aktivita alebo aktivita istych génov. Tieto zmeny mozu viest’
bud’ k inhibicii alebo excitdcii signalu prijatého neurénom. Serotoninové akcie na synapsiach su
normdlne prisne regulované proteinmi oznacovanymi ako serotoninové transportéry, ktoré
odoberaju neurotransmiter zo synaptickych $trbin a po kratkom case ho transportuju spét’ do
signal emitujucej bunky. TakZe serotonin moze ovplyvilovat’ susedné neurdny iba kratky cas.

Acetylcholin

je neurotransmiterom zaistujicom vacSinu neurotransmisii podielajucich sa na vedome;j
motorickej ¢innosti. Je latkou potrebnou pre kognitivne funkcie. Deficit acetylcholinovych
neurotransmisii je pri¢inou dezorientacie, event. deliria, ak k nemu ddjde akutne, a demencie, ak
ide o deficit chronicky a dlhodoby.

Gama-aminomaslova kyselina (GABA)

je neurotransmiterom, pdsobiacom v mozgu Utlmovo. Benzodiazepiny, rovnako ako
alkohol,vyvolavaju GABA-ergné neurotransmisie. Pri odobrati benzodiazepinov alebo alkoholu
dochadza k opaku - k znizeniu GABA-ergnej aktivity, Co sa prejavuje uzkost'ou a nespavostou.
GABA-receptory st umiestnené tiez na dopaminergnych neurénoch vo ventralnom tagmente, a
tak sa zvySenie GABA-ergnej neurotransmisiec moéze podielat’ na pozitivnom posilovani
sprostredkovanom dopaminom.

Kortikotropin-releasing faktor (CRF)

je peptid syntetizovany v hypothalame, v korovych oblastiach limbického systému a v
niektorych jadrach mozgového kmena. Je uvolfiovany v strese, podobne ako serotonin. Podl'a
niektorych tedrii predchadza uvol'nenie serotoninu sekrécii CRF a vd’aka pozitivnej spétnej vizbe
je sekrécia CRF zas podnetom k d’alSiemu uvolfiovaniu serotoninu. Tento rad sa mdze eSte
prediZit, ked’ze na novy podnet reaguje mozog aktivaciou dopaminu. CRF sa teda moZe podielat’
na pozitivhom posilovani, ako je to zrejmé v situdciach, ktoré su spojené so stresom, resp.



kvazistresom, napr. pri Sportovom behu alebo v saune. Pokial sa niekedy opakované
vystavovanie sa takymto ¢innostiam alebo situacidm prirovnava k zavislosti, tak tu neplati, ze by
dochadzalo k neuroadaptacii, ktora pri odobrani ,,drogy* vedie k opaku, ktorym by bol
nedostatok CRF.

Teraz sa pozrime na jednotlivé drogy.

Nikotin

Ked si fajciar zapali cigaretu, dojde v priebehu niekol’kych sekund k podrazdeniu
acetylcholinovych nikotinovych receptorov. K ,,odmene” teda dochddza rychlejSie ako po
intravendznom podani drogy. Tato rychlost’ ul'ah¢uje vznik zavislosti. Fajciar tak vel'mi rychlo
pociti prijemné zvySenie ponuky predstav, lepSie si vybavuje v pamiti, lepSie mu mysli. V
akutnych experimentoch bolo prekdzané kratkodobé zlepSenie kognitivnych funkcii. Vd'aka
interakcii acetylcholinovych a dopaminovych neurotransmisii sa asi do 6-10 minut po zaciatku
fajéenia aktivuji dopaminové neurotransmisie., €o je sprevadzané zvySenim iniciativy a
spontannosti. Ak trva fajcenie dlho, postupne sa zvySuje syntéza a uvolfiovanie endorfinov. To je
pravdepodobne chvila, kedy sa z konzumenta nikotinu stdva Clovek na fajceni zévisly.
Neuroadaptacia na opakovant stimulaciu acetylcholinovych neurotransmisii méa za nasledok, ze
pri odvykani fajenia dochadza k rade priznakov svedCiacich pre ich znizenie. Objavuje sa
zapcha, porucha koncentracie, pozornosti, podrazdenost’, netrpezlivost, zvySend chut’ k jedlu,
obezita atd’.

Kofein

je obvykle pokladany za nevinnt drogu. Ide o najcastejSie uzivanu psychotropnu latku, ktord
patri do kultirnych ceremonidlov. Zhruba 3% konzumentov kofeinu sa stavaju na nom zavisli.
Kofein je protikladom adenosinu. Adenosin tlmi psychomotoriku, md hypnotické a analgetické
ucinky, dilatuje vel'ké cievy, ma antidiuretické ucinky a inhibuje uvol'fiovanie reninu, zalido¢ni
sekréciu a respiraciu. Az v poslednej dobe je rozpoznavany jeho znacny vyznam, ktory sa
prirovnava k vyznamu GABA, ktorej konkuruje ako druhy hlavny inhibi¢ny neurotransmiter.
Kofein mé teda opacny ucinok vo vSetkych uvedenych oblastiach: stimuluje CNS, zvysSuje
uvolnovanie reninu, diurézu, zaludo¢nl sekréciu a stimuluje respiraciu. Pri pravidelnom uzivani
dochadza k tolerancii. Prerusenie pravidelného pitia kavy vedie k bolestiam hlavy, tnave,
ospalosti a depresii. Symptoémy idu na triko neuroadaptacie na Casté podavanie kofeinu. Po jeho
vynechani prevazia priznaky vysokej aktivity adenosinu: dilaticia mozgovych ciev, utlm,
zniZenie diurézy atd’.

Cannabis sativa

je jednym druhom konope, ktoré je zdrojom tetrahydrocannabiolu (THC). Podl'a sposobu
spracovania a uzivania sa hovori o hasisi alebo marihuane. THC m4 viaceré farmakodynamické
ucinky, ktoré suvisia s jeho posobenim na vieceré neurotransmiterové systémy. Psychotropny
ucinok THC sa vysvetl'uje zvySenim syntézy a uvolfiovania serotoninu, vedla toho vSak pdsobi
na benzodiazepinové receptory v GABA-ergnom receptorovom komplexe. Okrem toho inhibuje
dopaminové neurotransmisie. V roku 1988 bol objaveny Specificky THC receptor. Predpoklada
sa, Ze neurotransmiter anadamid je zodpovedny za prirodzené spustanie tychto receptorov. Nie je
znamy ziadny pripad smrtel'ného predavkovania cannabisom u c¢loveka. Toto nebezpefenstvo
taktiez vylucuje mal¢ mnozstvo THC receptorov v jadre malého mozgu, odkial’ su ovladané
dychacie a kardiovaskularne funkcie. Cannabinoidy teda ofakéava pri pouziti v tlohe analgetik a



liekov proti bolesti sI'ubna budicnost’, pretoze nepotlacuju funkciu srdca alebo plic. K zavislosti
na THC dochadza v dosledku pozitivneho posilovania, nie je vSak vysvetlené, prostrednictvom
ktorého neurotransmiterového systému. Abstinencny syndrom je mierny: nekl'ud, podrazdenost,
nespavost’, nechutenstvo, stres a depresie.

Kokain

vyvoldva intenzivnu eufériu, ¢o je pri¢inou pozitivneho posilovania. K neurobiologickym
zmenam patri predovSetkym uvolnovanie dopaminu a blokada jeho spitného vychytavania, ¢o
zas prispieva k zvySeniu koncentracie v synaptickej Strbine. To sa odohrava predovSetkym v
mezolimbicke] a mezokortikdlnej oblasti, teda v mieste, ktoré¢ je zodpovedné za rozvoj
pozitivneho posilovania. Opakované uzitie kokainu vedie k mohutnej neuroadaptécii, ktora po
vynechani kokainu spdsobuje vazne abstinencné priznaky. Tie st opakom uc¢inku kokainu, teda
objavi sa dopaminova hypoaktivita veduca k depresii, podrazdenosti a tizkosti.

MDMA (C11H15NO)

je chemicka latka tvoriaca u¢innu zlozku Extize. MDMA spdsobuje, podobne ako alkohol,
uvolnenie serotoninu z vezikul do synapsie. Okrem serotoninu uvolfiuje aj dopamin a
norephinephrin.

Phencyklidin (PCP)

obsadzuje svoje Specifické receptory v mozgu, ktoré su lokalizované v i6novom kanali
patriacom ku komplexu excitanej NMDA Tym je blokovany ucinok glutaméatu, ¢o vedie k
vaznej psychickej poruche, predovsetkym k poruchdm ucenia a pamiti.

Benzodiazepiny

obsadzuju svoje Specifické receptory lokalizované v GABA-receptorovom komplexe. Dolezita je
interakcia s alkoholom, ktory ul'ah¢uje vizbu benzodiazepinov v kortexe. Benzodiazepiny vedu k
poklesu metabolizmu glukézy, hlavne v mozocku a okcipitdlnom laloku, menej v thalame, v
bazalnych gangliach a v orbitofrontdlnom kortexe.

Alkohol C;HsOH

vznikd kvasenim cukru. Koncentrovanejsi ako 15% je nutné vyrobit' destilaciou. Ludia pija
alkohol od nepamiti. Nemozno sa divit, ze poznali vino. Staci vylisovat’ hrozno a nechat’ ho
vykvasit’. Zaujimavé vsak je, Ze uz stari Egyptania ovladali technolégiu varenia piva. Alkohol je
v celej zépadnej civilizacii brany ako znak kultury. Rusi nedaji dopustit’ na svoju vodku,
Ameri¢ania whisky, Franctzi vino, Slovaci borovicku, Valasi slivovicu. Na Slovensku sa ziadna
kultirna akcia, alebo oslava nezaobide bez poharika.

Avsak alkohol je protoplazmaticky jed, kde je spocitané, ze 1g zni¢i 100 neurdénov. Vysoka
konzumacia teda moze viest k demencii. Akutne podanie alkoholu uvolfiuje serotonin, ¢o je
pravdepodobne pricinou euforie. Do extracelularneho priestoru uvol'neny serotonin je vSak rychle
degradovany a vyliCeny moCom ako hydroxy-indol-octovd kyselina (HIAA). Ré&no po
preflamovanej noci dochadza k deficitu serotoninovych neurotransmisii, ¢o sa prejavuje
depresiou (opica). Chronické podavanie alkoholu vedie k opakovanému uvolfiovaniu serotoninu
a k jeho rychlej destrukcii. Tymto spésobom sa 7-10% pijanov stdva zavislymi.Vedl'a serotoninu
ma pri ucinku alkoholu vyznam tiez GABA. S tym suvisi timivy vplyv alkoholu, a tiez nespavost’
a uzkost’, ktoré sprevadzaji abstinencny syndrom. Uz malé mnozstvo alkoholu ma vyrazny vplyv



na spomalenie reakcii ¢loveka. Tento fakt si vacSinou neuvedomujeme, avsak nasledujtci pokus
toto spomalenie potvrdzuje.

Pokus sa skladal zo Siestich pozorovani. Pri prvom sa ndhodne vysvietila na bielo l'ava, alebo
prava polovica monitoru. Clovek za po¢itatom mal stlagit’ prislusni klavesu. Meral sa ¢as
medzi zobrazenim a stlatenim klavesy, ako aj spravnost’ uréenia. Toto pozorovanie bude d’alej
vystupovat’ pod oznacenim dvojhodnotovy vizudlny vnem. Druhy bol oproti prvému rozsireny o
vysvietenie aj hornej resp. dolnej polovice (Stvorhodnotovy vizudlny vnem). Pri trefom bolo
potrebné urcit’, ¢i zvukovy ton, vydany pocitacom, je vysoky alebo nizky (zvukovy vnem). Pri
Stvrtom pozorovani sa mierne vpravo resp. vlavo od stredu monitora zobrazil maly Stvorcek a
bolo potrebné urcit’, na ktorej strane sa nachadza (presné urcenie polohy). Piate pozorovanie bola
kombinacia prvého s tretim, teda vysvietila sa polovica monitora a k 'avej polovici sa ozval nizky
ton, k pravej vysoky (zrakovo-zvukovy vnem). Pri Siestom pozorovani sa zobrazil stredne velky
Stvorec, vzdy na tom istom mieste, a bolo potrebné urcit, ¢i je modry, alebo ¢erveny (farebny
vnem). Kazdé pozorovanie sa opakovalo 10x po sebe. Tato Sestica pozorovani bola prevedena
najprv na ¢loveku triezvom a neskorsie ich ten isty ¢lovek zopakoval, av§ak po vypiti troch piv,
teda cca 25 ml. alkoholu. Cas odozvy bol merany v cykloch, kde 1 sekunda zodpoveda 114
cyklom. V tabulke stipec udava &islo pozorovania. V prvom riadku je pocet cyklov
zodpovedajuci desiatim odozvam bez vplyvu alkoholu. Druhy riadok udava to isté, ale po vypiti
cca 25ml alkoholu, treti riadok je rozdiel tychto ,,Casov*, Stvrty je ten isty udaj prepocitany na
sekundy a piaty riadok udava percentualny nérast dasu reakcie pod vplyvom alkoholu . Cislo za
lomitkom udava pocet chybnych klasifikacii.

1 2 3 4 5 6
#cyklov Oml 298 424 368 369 293 410
#cyklov 25ml | 352 496 420 459/2 339 490/1
A #eyklov 54 72 52 90 46 80
As 0,47s 0,63s 0,46s 0,79s 0,40s 0,70s
% narast 18% 17% 14% 24% 16% 20%

Z pokusu vyplyva, Ze najrychlejSie je spracovanie zrakovo-zvukového vnemu, i ked zvukova
podpora zrychlila reakciu len vel'mi nepatrne (rozdiel 5 cyklov). V stave bez pozitia alkoholu su
reakéné Casy zvukového vnemu a presného urcenia polohy takmer rovnaké. Nasleduje
rozpoznanie farebného vnemu a nakoniec Stvorhodnotovy zrakovy vnem. Z toho moZzno usudit,
ze zrakové vnemy su spracovavané v mozgu rychlejsie, ako vnemy zvukové. Tu je nutné uviest’,
Ze testu sa za&astnili $tudenti FMFL Nevylu¢ujem, Ze napr. u $tudentov VSMU, by boli vysledky
odli$né, z dovodu nutnosti mat’ vycibreny sluch na pocutie vlastného nastroja, na rozdiel od
nutnosti vycibreného zraku pri &itani chrobac¢ikov v matematickej literature. Dalej sa ukazuje, Ze
Stvorhodnotova klasifikacia je ¢asovo zlozitejSia, ako dvojhodnotova. Neprekvapuje ani fakt, ze
rozhodovanie prislusnosti obektu do danej polovice monitora je dlhsie, pokial’ je objekt mensi a
klasifikacia zlozitejsia. Dost’ prekvapiva je vsak dizka odozvy pri rozpoznavani farieb. To je
zrejme dané tym, ze pre Cloveka je dolezitejSie poznat’ polohu a tvar predmetu resp. okolia, ako
jeho farbu. Farbu berie iba ako druhotny znak. Preto st zrejme v mozgu lepSie natrénované
neurdny zodpovedajice polohe a tvaru ako neurdény zodpevedné za farebny vnem. Daldim
moznym vysvetlenim je, Ze rozpoznanie farby nebolo evolu¢ne az tak dolezité ako rozpoznanie
tvaru. TaktieZ je mozné, ze Casovy sklz vznikd uz v oku pri spracovavani tyCinkami, resp.
Capikmi.




Po poziti alkoholu opét’ najlepsie dopadol zrakovo-zvukovy vnem , kde bol narast 0,046 sekundy
na jednu reakciu oproti stavu ,,na triezvo®, ¢o predstavuje narast o 16%. Zaujimavy je vSak fakt,
ze narast reakéného Casu pri dvojhodnotovom zrakovom aj zvukovom vneme je v absolutnych
hodnotach rovnaky (0,046s/ reakcia), avSak v relativnych ¢islach je na tom zvuk lepSie o 4%.
V relativnych hodnotach je dokonca 4 hodnotova zrakova klasifikacia lepSia ako dvojhodnotova.
Dalej nasleduje rozpoznavanie farieb, kde je narast 7 stotin sekundy na jeden vnem, pri¢om
dochadza k nespravnej klasifikacii v jednom pripade z desiatich, a najhorSie, az o 8 stotiin
sekundy sa prdiZilo presné rozpoznanie polohy, pric¢om doslo k dvom omylom. TakZe alkohol
ovplyviiuje najjednoduchsie rozpozndvanie zvukové aj zrakové priblizne rovnako (pozorovania
1,3,5). Pri zlozitejSich rozpoznavaniach, je vSak uz situdcia odliSna. Alarmujuci je hlavne fakt, ze
pri presnom rozpoznavani polohy dosSlo k narastu reakéného €asu takmer o Stvrtinu, pri 20%
chybovosti. Takze je mozné tvrdit’, Ze ¢im je vacSia kognitivna zlozitost’ problému, tym vac¢Smi
alkohol vplyva na cas potrebny na jeho vyrieSenie . Vplyv alkoholu na vylu€ovanie serotoninu
ma teda za nésledok uvolnenie, vac¢siu komunikativnost, odviazanost’ a teda lepSiu zabavu a
pocit Stastia, avSak za cenu zhorSenia Cinnosti centier mozgu so serotonergnymi neurdnmi,
konkrétne raphe nucleus, ktory je mimo iné¢ zodpovedny za pozornost. Aj uvolnenie emocii po
poziti alkoholu je zrejme zapriinené tym, ze raphe nucleus je zblbnuty z tol'kého serotoninu a
nepracuje tak ako je zvyknuty, teda tak ako by mal. Takze pozitie alkoholu vyvolava (zvicsa
docasné ) narusSenie zabehanej ¢innosti mozgu.

Z vyssie uveden¢ho d’alej vyplyva, zZe tolerovanie ur¢it¢tho mnozstva alkoholu pri vedeni
motorového vozidla, tak ako je to v niektorych krajinach zapadne od byvalej Zeleznej opony, nie
je najst’astnejSia cesta, a teda je opravnena slovenskd legislativa v tomto smere,i ked vicSina
Slovakov by isto uvitala moznost’ dat’ si pred cestou, ¢i uz poc€as nej nejaky ten Stamperlik u
znamych.

Tento pokus by bolo samozrejme mozné uskutocnit’ aj pri poziti inych drog. Vplyv kofeinu
a nikotinu sa ukazuje pri tomto pokuse nulovy, a ¢o sa tyka ostatnych drog, tie su u nas na
zozname zakazanych latok, a tak nie st volne k dispozicii, a keby aj boli, riskovat' 1 az 10
rokov vézenia koli zadpoctovej praci nestoji za to. A ndhodou by ucastnikom pokusu zachutili, a
¢o potom?

Zhrnutie

Zaciatok uZzivania drog nie je ni¢im inym neZ chemickou manipuldciou mozgu zdravého
Cloveka. Mozog sa tomu brani rozvojom adaptaénych procesov. Mozog teda prestava byt
organicky ,,normalny*. Nastdva zmena Cinnosti centier ,,napadntych drogou®. Nie je jasné, ¢i st
tieto zmeny vratné. Odobratie drogy porusuje krehku rovnovahu medzi u¢inkami drogy a
mechanizmami neuroadaptécie na jej podavanie. Droga je v podstate akousi podvodnou cestou k
odmene, ktoru Clovek inak dosahuje chovanim vedicim k uspokojeniu jeho hlavnych zivotnych
potrieb.
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