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Ob potiskanju praznega nakupovalnega vozicka se
prerivate skozi vsakdanjo gneco in se obenem ob
pogledovanju na polne police dobrin spominjate
seznama stvari, ki jih morate prinesti domov. Va3
delovni spomin dela na polno, vi pa se navkljub
navideznemu utapljanju v mnozici besed,

krikov, smeha, pozdravoy, svetlikajocih se lu¢k in
velikonocnih okraskov poskusate osredotoditi na
tiste proizvode, ki jih resni¢no potrebujete. Hkrati
razmisljate o tem, kako morate pred prazniki narediti
Se to in ono, poklicati tega in tistega ter kako boste
sploh izpeljali gostovanja pri sebi doma.

Na prvi pogled se nam zdi, da gre za dokaj ali pa celo
izjemno zapleteno verigo tako kognitivnih kot tudi
nekognitivnih procesov, pa ¢eprav je zgornji primer
nasega kognitivnega mojstrovanja v pocetju vec reci
hkrati nekaj popolnoma obic¢ajnega in si brez tega ne
znamo predstavljati svojega vsakdana. Sem sodi tudi
delovno podrogje, kjer smo z ocitnimi demografskimi
spremembami pri¢a dvema pomembnima skupinama
delojemalcev: mladim zaposlenim (generacija Y) in
starejsim zaposlenim (generacija X). Generaciji sta

si razli¢ni v mnogocem, zanimiva pa so lahko tudi
patoloska odstopanja v kognitivnem delovanju.

Na eni strani imamo velikokrat spregledane in
nediagnosticirane odrasle s hiperkineti¢nim
sindromom, ki svojo motnjo pozornosti in
koncentracije nadaljujejo e iz otroskih let. Taksne
zaposlene lahko zaznavamo kot nekoncentrirane,
raztresene, gibalno nemirne in impulzivne. (1).
Pojavljajo se nihanja v razpolozenju, nepotrpezljivost
in vzkipljivost. Najveckrat trpijo zaradi nesposobnosti
organiziranja in dokoncevanja dolocenih nalog,
znacilna pa je tudi nizka toleranca za stres (2).

Na drugi strani pa imamo starejse zaposlene, ki proti
magic¢ni meji starostne upokojitve ali pa Ze od dosegu
le-te v obsegu 60-ih ur mesecno Zelijo opravljati svoje
delovne naloge, a trpijo za nevrodegenerativnimi
boleznimi. V mislih imamo predvsem Alzheimerjevo
demenco in Parkinsonovo bolezen, ki po novejsih
podatkih prizadeneta priblizno 7 milijonov
Evropejcev, v naslednjih 20 letih pa raziskovalci celo
napovedujejo dvakratno povecanje trenutne statistike
zaradi staranja prebivalstva (3). NedolZno pozabljanje
imen ali naslovov ulic se pri omenjenih bolnikih
obicajno stopnjuje do vse slabsih spominskih funkcij,
inkoherentnosti govora, disinhibicije, neorientiranosti,
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fluktuirajocCe pozornosti ter navsezadnje do odpovedi
spominskih funkcij, okrnjene realitetne kontrole in
vodi do Zivljenja v svetu zmotnih, laznih prepri¢anj (4).
V to skupino ne sodijo samo zaposleni, temvec tudi
starejsi vozniki v cestnem prometu.

Tokratna tema prispevka je posledi¢no namenjena
specificnemu podro¢ju sodobne psihofarmakologije, ki
e kako zadeva specialiste medicine dela in prometa na
eni strani kot tudi delodajalce na drugi. Govorili bomo
o zdravilih, t.i. ojacevalcih spomina (angl. cognitive
ehnancers), katerih namen je izboljSanje spomina in
mentalnih funkcij pri nevroloskih bolnikih, bolnikih

z ADHD sindromom in nekaterih ostalih kognitivnih
deterioracijah (5).
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»KLINICNI« OJACEVALCI SPOMINA - KAJ SO, KATERI
SO IN KAKO DELUJEJO?

Med najpogosteje uporabljene ojacevalce spomina (OS)
uvri¢amo nootropike, natan¢neje snovi, ki ucinkujejo na
centralni ziv¢ni sistem in naj bi vplivali na opazno izboljsanje
nekaterih visjih integrativnih mozganskih funkcij, kot so
spomin, dojemanje, ucenje, pozornost in miselna zbranost.
Sinonimi za to vrsto medikamentov so Se nevrodinamiki,
geriatriki®, spodbujevalci spomina in/ali inteligentnosti,
»pametna zdravila« (6). O njihovem pozivljajo¢em ucinku
je ze leta 1972 pricel pisati romunski zdravnik Corneliu
Giurgea, ki je obenem skoval termin nootropik iz grskih
besed noos (um) in tropein (dalje). Doti¢ni medikamenti so
uporabljeni za zdravljenje kognitivnih deficitov pri pacientih
obolelih za Alzheimerjevo demenco (AD), psihoti¢no
motnjo shizofrenije, mozgansko kapjo, hiperaktivnostjo
z motnjo pozornosti (ADHD) in pacientih, ki so v procesu
pospesenega psihofizitnega staranja (7).

a Termin izhaja iz predpisovanja tovrstnih medikamentov med drugim
tudi starejsi populaciji, cetudi mednje v Sirsem smislu uvrs¢amo
Se razne krepcilne ucinkovine, kot so na primer vitamini, hormoni,
minerali, razni toniki, roboransi, rastlinski izvlecki itd. (6).

Inhibitorji acetilholin-esteraze (AcHElIs)

Nedavna klasifikacija OS predlaga 19 locenih, a pomembnih
kategorij v razumevanju delovanja le-teh na mentalne
sposobnosti posameznika, pri ¢emer je ena najobsirnejsih
ravno kategorija zdravil z delovanjem na receptorje v
nevrotransmiterskem sistemu® (7). Splosno gledano
nootropiki kazejo doloc¢ene ucinke na mozganski krvni
obtok in mozgansko presnovo, pri ¢emer so se raziskovalci
v preteklosti osredotocili na vlogo prvega odkritega
nevrotransmiterja:acetilholina (AcH). Taendogenakemikalija
je prisotna v vecini vseh avtonomnih ganglijev, kjer sodeluje
pri prenosu signala med nevroni vegetativnega ZivCevija,
vegetativnih organih holinergi¢nega sistema (sréna misica,
misi¢na vlakna), znojnicah, adrenalni medulli (rde¢kasta
sredica nadledvi¢ne Zleze); ima pa funkcijo prenosa signala
med Zivénimi celicami in misi¢nim vlaknom na motori¢ni
ploscici (8).

Kot Ziv¢ni prenasalec se pojavlja tudi v centralnem Zivénem
sistemu, kjerima pomembno vlogo prinaslednjih kognitivnih
procesih: spominu, u¢enju in pozornosti (9). V kolikor pride
do propada nevronov v osrednjem ZivCevju, ki sintetizirajo
acetilholin (pomanjkanje encima holin-acetiltransferata)
in posledi¢no do pomanjkanja acetilholina v mozganih,
najpogosteje nastopijo simptomi Alzheimerjeve bolezni.
Pri zdravljenju te nevrodegenerativne bolezni pacientom
pomagajo z medikamenti, ki delujejo kot inhibitorji
acetilholin-esteraze (AcHEIs)<, zaradi Cesar se koncentracija
AcH povisa, njihovo delovanje pa je najbolj izrazito v
frontalnem reznju (10). Medikamenti s taksnim ucinkovanjem
so predvsem Donepezil, Galantamine in Rivastigmine (5).
Uporaba teh zdravil pa ni omejena zgolj na zdravljenje AB,
temvec je primerna tudi za bolnike s Parkinsonovo boleznijo,
demenco z Levyevimi telesci in vaskularno demenco. V 24
tednov trajajoci Studiji so na ve¢jem vzorcu 410 bolnikov z
blago do zmerno Parkinsonovo demenco (PDD) preizkusili
ucinke Rivastigmina. Eksperimentalna skupina je za razliko
od kontrolne skupine prejemala omenjen medikament in
po re-testnem testiranju dosegla vidno zmanjsanje tock
(pred eksperimentom: 23,8 tock; po eksperimentu: 21,6
tock) na Lestvici za oceno kognitivnih sposobnosti bolnikov
z Alzheimerjevo boleznijo? (11). Cetudi so bili raziskovalci
pri¢a vidnemu izboljsanju v primerjavi s placebo skupino, je
zdravljenje z Rivastigminom imelo Stevilne stranske ucinke,
med drugim slabost (29 % zdravljenih bolnikov), bljuvanje
(16,6 %) in tremor (10,2 %) (12). Klini¢no zdravljenje bolnikov
z demenco z Lewyjevimi telesci je pri priblizno 12-tedenski
aplikaciji Rivastigmina pokazala 23 % izboljSanje na podtestih
pozornosti, delovnega in epizodi¢nega spomina (13).

Na tem mestu omenimo pozitivhe ucinke zdravljenja
z AcHEIs-i, ki so se pokazali tudi pri zdravih, neklini¢nih
posameznikih.Takoseje pri12-ih preizku3ancih (povprecna

b Poleg omenjene kategorije se veliko raziskovalne pozornosti
posveca tudi zdravilom, ki u¢inkujejo na encime, citokine, gensko
ekspresijo, hormone, ionske kanale, psihostimulanse, kot tudi
antioksidantom, peptidom in naravnim ucinkovinam (7).

¢ Encim, odgovoren za razgradnjo AcH v sinapti¢ni Spranji.

d Alzheimer’s Disease Assessment Scale — cognitive subscale
(ADAS-cog).
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starost 71,5 let), ki so 6 tednov uzivali Donepezil,
izboljSalo semanti¢no enkodiranje (14). Nasprotno pa
je enak medikament pri zdravih subjektih povzrodil
vidno poslabsanje v hitrosti procesiranja, pozornosti
in kratkotrajnem spominu (15). Slednje rezultate lahko
povezemo z ugotovitvami raziskovalcev Studije, kjer so
na zdravih podganah izpostavili trend zvonaste krivulje,
pri ¢emer je suboptimalne kognitivne izvedbe prislo
zaradi pretiranega vzburjenja parasimpati¢nega zivénega
sistema (16).

Antagonisti NMDA receptorjev

Prav tako je za psihofarmakolosko podroc¢je znanosti
pomemben mozganski sistem, ki za svoje delovanje uporablja
nevrotransmiter glutamat. Ta ekscitatorni ziv¢ni prenasalec
se na postsinapticni Ziv¢ni celici veZe na dve vrsti receptorjev
(NMDA in AMPA), skupni sistem pa ima poglavitno vlogo pri
dolgoro¢ni potenciaciji (angl. long term potentiation; LPT).
Opisujemo ga kot nevroloski fenomen, ki skrbi, da je zaradi
njegove asociativnosti in specificnosti komunikacija med dvema
hkrati dejavnima nevronoma neokmijena. LPT predstavija eno najbolj
raziskanih oblik sinapti¢ne plasti¢nosti (17). Mnogi znanstveniki in
raziskovalci pa verjamejo, da je omenjeni proces klju¢en pri tvorbi
novih spominov oz. pri njihovi konsolidaciji (18).

Standardni medikament, ki blokira NMDA receptorje v
glutamatnem sistemu, je Memantine. Dosledna uporaba
tega zdravila pri raznih kognitivnih motnjah spomina,
pozornosti in ucenja naj bi privedla do dejanskega
klini¢cnega izboljsanja stanja in ne le do blazje simptomatike,
kot mnogi raziskovalci to zasledijo pri inhibitorjih
acetilholin-esteraze (19). Dokazali so tudi ucinkovanje
Memantina na prostorsko ucenje ter izboljsanje na raznih
vedenjskih testih (20). Prav tako Memantine preprecuje
proces hiperfosorilacije tau proteina, zaradi ¢esar obicajno
nastajajo nevrofibrilarne pentlje, ki poleg amiloidnih plakov
predstavljajo patognomicne spremembe v mozganihe (21).
Slednje povzrocajo okvaro citoskeleta in prekinjen aksonski
transport, zaradi Cesar pride do odmrtja nevronov (22). Prav
tako so odkrili, da s pomo¢jo genetske tehnike in posledi¢no
izdelavo nesteroidnih antiflogistikovf (angl. nonsteroidal
anti-inflammatory drugs; NSAID) lahko okrepijo in izboljsajo
delovanje spomina pri podganah (23)).

Zaviralci ponovnega privzema dopamina in
noradrenalina

V skupino ojacevalcev spomina spadajo tudi zaviralci oziroma
inhibitorji ponovnega privzema dopamina?in noradrenalina®,
med katerimi je najpogosteje omenjeni in uporabljani
Metilfenidat (Ritalin, Concerta). Omenjena psihostimulansa,
ki imata podobne nevrokemic¢ne ucinke kot amfetamini, se

e Naj opomnimo, da je bila pricujoca Studija narejena na hipokampalnih
organotipskih kulturah mladih podganjih mladicev.

f Uporabljen je bil medikament Sulindac.

g Kateholamin, odgovoren za mobilizacijo energijskih virov telesa;
pomembna je njegova vloga v mozganskem sistemu nagrajevanja.

h Znan tudi kot norepinefrin; odgovoren za zaznavanje, motivacijo,
energijo in miselno zbranost.

i MTH-IR - metilfenidat s takojSnjim spros¢anjem.

j OROS-MTH - metilfenidat s podaljsanim sprosc¢anjem.
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uporabljata pri zdravljenju hiperkineti¢nega sindroma. Znano
je, da neravnovesje v prefrontalni skorji med andrenergi¢nim
in dopaminskim sistemom prispeva k patogenezi ADHD (24).
Ritalin in Concerta sta posredna simpatomimetika* dopamina
in noradrenalina, kar rezultira v visjih koncentracijah
doti¢nih nevrotransmiterjev v sinapsi. Celoten mehanizem
delovanja temelji na pove¢anem izlo¢anju monoaminov' iz
presinapti¢ne Zivéne celice in inhibiciji ponovnega privzema
le-teh v centralnem zivénem sistemu (25). Visje koncentracije
dopamina in noradrenalina v razli¢nih predelih mozganov
empiricno dokazano izboljujejo razlicne kognitivhe
sposobnosti, kot na primer pozornost, budnost in izvrsilne
funkcije v dorzolateralni prefrontalni skorji. Visja koncentracija
dopamina v bazalnih ganglijih zniZa hiperaktivno delovanje
posameznika, visja koncentracija dopamina in noradrenalina
v medialni prefrontalni skorji in hipotalamusu pa odpravlja
utrujenost, depresivno razpolozenjsko sliko in morebitno
nespecnost (26). Rezultati Studije na podganah so pokazali
dolocene stranske ucinke pri 8-mese¢nem oralnem uzivanju
metilfenidata, pri cemer so izpostavili ve¢jo nagnjenost k
procesu lipidne peroksidacije™ v delu bazalnih ganglijev (27).

k Ucinkovine, ki zvisajo ali znizajo delovanje simpati¢nega avtonomnega
Ziv€evja.

| Skupina glede na kemi¢no strukturo, kamor spadata dopamin in
noradrenalin, pa tudi adrenalin, serotonin in oktopamin.

m Znano je, da omenjen proces onesposoblja plazmalemo, njen transport
ter splosno homeostazo organizma, zaradi ¢esar celica odmre in/ali
zacne proliferirati, kar prispeva k nastanku tumorjev (27).



Za razliko od Studij na Zivalih so se v naslednji raziskavi
osredotocili na prognozo bolj dolgotrajnejsih (negativnih)
ucinkov dosledne in daljSe uporabe metilfenidatovih
uc¢inkovin pri otrocih v srednjem, poznem otrostvu in
adolescenci.VolkowinInselsta(2003)vsvojemmetaanalitsko
obarvanem uvodniku izpostavila predvsem spremembo
dopaminergi¢nega mozganskega sistema v smeri manjse
organizmic¢ne obcutljivosti na kokain v odraslem obdobju
¢loveka", kar posledi¢no nakazuje na neuspe$no delovanje
selektivnih serotoninskih in dopaminskih ponovnih
zaviralcev privzema (28). Ta stranski u¢inek lahko povezemo
z nekaterimi klini¢nimi ucinki medsebojnega delovanja
zdravil z metilfenidatom in zaviralci MAO, kjer lahko pride
do hipertenzivne krize (26). Avtorica prav tako navaja
spremembo dopaminskih receptorjev v smeri vedenjskih
sprememb, pri ¢emer naj bi bil tak posameznik veliko bolj
obcutljiv na stresne drazljaje, hkrati pa manj obcutljiv na
»naravne« nevrokemi¢ne ojacevalce (doloc¢ene oblike
hrane, dopamin, spolna aktivnost). Raziskovalci porocajo
tudi o zmanjsanju spodnjega, absolutnega praga za obcutja
naucene nemodi, pri cemer se lahko indicira ali pa ze tako
sprozi nenadna depresivna simptomatika (28) (29).

ALI LAHKO VERJAMEMO SODOBNIM STUDIJAM?

Navedene Studije, zlasti tiste pri podpoglavju o delovanja

n Na tem mestu misljen kot anestetik in splosno uporabljeno zdravstveno
sredstvo. Vpeljali smo ga samo zaradi njegovih stimulativnih ucinkov na
delovanje mozganov.

AcHElIs-ov in Memantina, so bile izvedene na ve¢jem Stevilu
klini¢nih preizkusancev. To v statisti¢ni praksi pomeni
veliko statisti¢nih enot, veliko merjenj (v test-retest fazah)
in veliko podatkov, kjer se bo pokazal trend sprememb
v smeri izboljSanja ali poslab3anja. Opisana tezava je z
vidika velikega vzorca pereca, saj se obi¢ajno zgodi, da
so raziskovalci zadovoljni samo z obstojem razlik med
skupino, ki obi¢ajno prejema nootropike, in skupino, ki je
podvrzena placebo tretmanu. Pri vsem tem pa dejansko
prezremo pomembno vprasanje, kaksna je vrednost teh
razlik! To se je zgodilo pri $tudiji Emre s sodelavci (2004), kjer
je na ze poprej omenjenem vzorcu 410 posameznikov z AD
odkrila statisticho pomembne, a resnicno majhne razlike v
eksperimentalni in kontrolni skupini (11).

Velika vecina raziskav le malokrat vsebuje mere velikosti
ucinka (Cohenov d, Hedgesov g), ki bi nam v obliki dodatne
informacije pomagale pri interpretaciji rezultatov. Prav tako
nekatere Studije vsebujejo majhne neodvisne vzorce (npr.
Fitzgeraldova s sodelavci iz leta 2008), kjer ugotavljanje
statisticne pomembnosti razlik med oblikama porazdelitve
ni mozno, zato smo primorani biti zadovoljni z uporabo
statistike t. Pri tovrstnih primerih smo v klini¢nih situacijah
omejeni z izbiro vzorca — bodisi ni finan¢nega zaledja za
raziskavo bodisi ni prostovoljcev z AB, PDD ali pa ADHD-jem,
ki bi sodelovali v nasi studiji. Zatorej moramo od manjsega
Stevila udelezencev pridobiti ve¢je Stevilo podatkov, saj
je stevil¢nejse zbiranje podatkov ali finan¢no in ¢asovno
neekonomi¢no ali pa prezahtevno.
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Eden od vegjih statisti¢nih pomislekov je nedoslednost studij
o kognitivnih ojacevalcih z vidika porocanja o meritvah in
ucinkih, saj na eni strani $tudije lahko merijo koncentracije
nevrotransmiterjev, endokrinih hormonov ali pa glukoze,
na drugi strani pa merijo posredne vedenjske znake,
kamor spadajo reakcijski ¢asi, samoocenjevalni vprasalniki,
opazovanja, velikost in pojavnost napak (5). Zaradi slednjega
so tovrstne Studije neprimerljive med seboj. To dejstvo prica
o kompleksnosti podro¢ja ojacevalcev kognitivnih funkcij.
Prav tako ne obstaja nekaksna univerzalna testna baterija,
ki bi omogocila bolj temeljito in upravi¢eno primerjavo
podatkov. Doloceni avtorji poro¢ajo o morebitni pojavnosti
tretje spremenljivke, ki bi utegnila posredno povisati u¢inke
npr. Ritalina na povec¢ano miselno zbranost in manjso
hiperaktivnost pri mladostnikih. Tu vidimo, da ¢etudi so
opravljene Studije izvedene v kontroliranih pogojih, sta
¢loveska kognicija in mozgansko delovanje Se vedno velika
neznanka ter $e ne poznamo vseh vplivov (30).

VPLIV STRANSKIH UCINKOV

Tako kot pri veliki vec¢ini medikamentov lahko pri uzivanju
Donepezila, Galantamina, Rivastigmina, Ritalina, Concertein
Mementima utrpimo nekatere stranske ucinke na kognicijo
in dudevnost. Tako lahko inhibitorji acetilholin-esteraze
in metilfenidat povzrocajo gastrointestinalno slabost,
kar velikokrat vodi v prenehanje medikamentoznega
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zdravljenja (5). Ritalin in Concerta lahko privedeta do
motenj spanja, pomanjkanja teka, anoreksije ter zmanjsanja
telesne teze, manj pogosteje pa do tahikardije, hipertenzije,
glavobola in prebavnih motenj (26). Vse to lahko vpliva
na nase delovne kot tudi vozniske sposobnosti, zato je 3e
toliko bolj pomembno poznavanje jemanja morebitnih
medikamentov zaposlenih oz. starejsih voznikov.

Se bolj zanimivi pa so ucinki zdravil, ki oslabijo delovanje
dolocenih aspektov kognicije na eni strani, obenem
pa povzrocijo izboljsanje delovanja drugih pri istem
posamezniku. Opisan fenomen na eni strani izpostavlja
negativne, na drugi pa pozitivne ulinke istega zdravila.
Studije kazejo, da Rivastigmine pri vzorcu zdravih starejsih
posameznikov lahko izboljSa proces ucenja v nalogi
motori¢ne aktivnosti in ustvarjanju asociacij med simboli
in Stevili, hkrati pa lahko okrni besedno fluentnost in
epizodi¢ni spomin vidne domene (31). Prav tako lahko
dopaminski antagonist Bromokriptine izboljsa delovni
spomin za prostorsko domeno delovanja, simultano pa okrni
zmoznost reverzibilnega misljenja pri mlajsih udelezencih
(32). Podobno so ugotovili pri pacientih s Parkinsonovo
demenco (33).
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Ugotovitve studij na Zivalih® se prepogosto posplosujejo
na ljudi, kljub temu pa tovrstne raziskave uspesno
ustvarjajo trdne modele za napoved dolgorocnejsih
ucinkov jemanja zdravil na ljudi (28). Prav tako obstaja
dilema glede primerjav raziskav na zivalih in ljudeh zaradi
razlicne oblike posredovanja ter uzivanja nootropikov med
ljludmi in zZivalmi, saj se slednjim omenjene ucinkovine
vbrizgajo intravenozno, zaradi Cesar je na primer bioloski
razpolovni Cas metilfenidata pri podganah najpogosteje
1 uro, pri ljudeh, ki zdravila zauzijejo oralno, pa 3 do 4 ure.
Znanstveniki za subjekte predlagajo mladice primatov, ki bi
medikament zauzili oralno in tako razpolovni ¢as priblizali
tistemu, ki je znacilen za ¢loveka (34).

NOOTROPIKI: DA ALI NE?

Navkljub nekaterim ocitnim stranskim uc¢inkom zdravil, ki se
v novejsih longitudinalnih Studijah od leta 2000 ¢edalje bolj
izpostavljajo in se posledi¢no is¢e nove biokemi¢ne resitve
za odpravo le-teh, se zavzemamo za zmerno uporabo
medikamentov. Ce si samo predstavljamo starejsega
zaposlenega v zacetku 60 let starosti z AB v zacetni fazi,
lahko z gotovostjo re¢emo, da bo uporaba Donepezila ali
pa njemu podobnega zdravila upocasnila potek bolezni,

o Najpogosteje na misih in podganah.

tako da je obremenitev bolnika in svojcev vsaj za eno
do dve leti manjsa (35). Na tak nacin lahko pacientu ne le
podaljsamo Zivljenjsko dobo, temve¢ mu omogocimo bolj
gladke regresijske prehode v kon¢ni stadij te mukotrpne
bolezni. Pri depresivni razpolozenjski motnji je prav tako
znano, da se je v fazi stabilizacijskega zdravljenja dobro
posluzevati psihoterapije, predvsem vedenjsko-kognitivne
smeri, ki preprecuje tipi¢ne miselne napake in dolgoro¢neje
pripomore k vegji resilientnosti na negativne Zivljenjske
dogodke ali depresivne epizode (35). Enako lahko re¢emo za
mlajse zaposlene z ADHD sindromom, kjer je priporocljiva
t. i. celostna obravnava z uporabo klini¢no-psiholoskih
prijemov (VKT ali pa u¢enje socialnih ves¢in) (26).

Dejstvo, ki govori v prid biolosko-fizioloski komponenti
biopsihosocialne paradigm, je, da moramo psihologi v
zdravstvenidejavnostidobropoznatinevrofizioloskekorelate
ter podstat delovanja mozganov in nevrotransmiterjev, na
katere pa s psihoterapijo ali klini¢no-psiholoskim delom vsaj
v akutni fazi zdravljenja sploh nimamo vpliva. Nasa vloga se
v fazi stabilizacijskega zdravljenja za¢ne pocasi infiltrirati
v sodelovanje z bolnikom, pri ¢emer ga spodbujamo k
doslednemu jemanju zdravil’. Sele v vzdrZevalni fazi pa
se nase psiholosko poslanstvo za¢ne kazati v pripravi
dodatnih metod zdravljenja, kjer psihofarmakoterapijo
najveckrat dopolnimo s terapijo in svetovanjem. Ceprav
imajo medikamenti danes iziemno pomembno vlogo pri
odpravljanju najbolj perecih in trdovratnih simptomov
dusevnih motenj pri posamezniku?, pa od njih vsekakor
ne smemo in ne moremo pri¢akovati, da bodo odpravili
vse obstojece teZzave. Recimo temu takole: zdravila lajsajo

p Pri psihofarmakoterapiji lo¢imo 3 faze: (1) akutna, kjer gre za zdravljenje
z zdravili z namenom zajezitve trenutne klini¢ne slike; (2) stabilizacijska
faza, kjer navkljub prenehanju omenjene klini¢ne slike, nadaljujemo
s terapijo zaradi pacientove obcutljivosti na zunanje vplive; in (3)
preprecevalno/vzdrzevalno zdravljenje, kjer skrbimo, da ne prihaja do
remisij ali do ponovne pojavnosti akutnih epizod (35).

q Cetudi so studije (kot smo Ze poprej ugotovili) pri tem na zelo
nasprotujocih se bregovih in so nedosledne pri statisti¢nih zakljuckih.
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simptome raznih kognitivnih deficitov, zaradi cesar taksen
posameznik, ki ima delujo¢ delovni spomin, neodkrenljivo
pozornost, je polno orientiran in ima nezozano zavest, lahko
sploh z nami normalno komunicira, vzpostavlja stik, razume
nase smernice, vzpostavlja kriticno realitetno kontrolo in
uvid do svojega stanja ter si v najboljSem moznem primeru
prizadeva k celostnemu zdravljenju.

Pri veliki vecini duSevnih motenj in ostale zmerne
psihopatologije  nam  medikamentozno zdravljenje
omogoca, da sploh lahko izvedemo psihoedukacijo
bolnika in svojcev, opolnomocimo bolnika, da prevzame
odgovornost za svoje zdravje, svoje mentalne sposobnosti,
svoja nadaljnja dejanja, izvedemo razne oblike psiholoskih
intervencij v obliki psihoterapij ter bolnika vklju¢imo v
socialno kot tudi poklicno rehabilitacijo (35).

SKLEPNE MISLI

Odlocitev, ali oseba z dusevno patologijo na podrodju
kognitivnih deficitov prejema nootropike ali ne, naj bo
zastavljena celostno. Specialisti nevrologije in medicine
dela, prometa in Sporta bi morali vzpostaviti medsebojno
sodelovanje zlasti na podro¢ju medikamentoznega
zdravljenja z zdravili, ki bi lahko ali pa Ze vplivajo na
posameznega zaposlenega pozitivnho, lahko pa tudi
negativno. Zdravstveni podatki vsakega zaposlenega so
v skladu z obstoje¢o zakonodajo strogo varovani in ne
predstavljajo predmetavedenjadanasnjih delodajalcev, zato
je Se toliko bolj pomembna smotrna odlocitev specialista
medicinedela, kipresodi,aliosebe nanootropikih splohlahko
opravljajo dolo¢enadelaspovecanimtveganjem, kotsodelo
na visini, nad globino, no¢no delo, upravljanje lahke ali tezke
gradbene mehanizacije in podobno. Psiholoski pregledi bi
morali biti nadgrajeni s spoznaniji klino¢nopsihooske stroke,
zlasti na podro¢ju nevropsihologije, natanéneje v namen
ugotavljanja poglavitnih izvrsilnih funkcij, mentalnega, pa
tudi storilnostnega funkcioniranja.

Po skrbnem pregledu literature se nam poraja tudi
drugacen pomislek. V hipertekmovalnem duhu sodobnih
akademskih in delovnih okolij se veliko akademikov,
delovno aktivnih Studentov in karieristov giblje v smeri
uporabe ter zaskrbljujoce zlorabe tovrstnih nootropi¢nih
zdravil tudi v rekreativne namene. Ti Zelijo v dolocenih
stresnih in zahtevnih obdobjih delovanja izboljsati svoj
spomin, proces pomnjenja, pozornost, misljenje in se
ucinkoviteje o nelem pouditi. Izboljsala naj bi se tudi
njihova delovna storilnost. V porastu je torej uporaba
predpisanih holinergi¢nih zdravil za izboljSanje spominskih
funkcij, pa Ceprav s farmakoloskega gledisca sklepanje o
tem, da je klini¢no preizkuseno zdravilo za zdravljenje AB
ali pa ADHD primerno za povisanje kognitivnih zmoZznosti
tudi pri zdravih posameznikih, napa¢no in nima ustrezne
znanstveno-empiri¢ne utemeljitve (36). Vemo pa, da obstaja
eden in edini nacin, kako pri najpogostejsih rekreativnih
uzivalcih »pametnih tabletk« dose¢i varno in optimalno
kognitivno ojacanje: z vsezivljenjskim uc¢enjem, studijem in
psihofizicno aktivnostjo.
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