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KAJ NAM LAHKO SLIKOVNE RAZISKAVE POVEDO
O RAZPOLOZENJSKIH IN ANKSIOZNIH MOTNJAH

Jure Bon*, Sanja SeSok**

UVOD

Razvoj nevroznanosti zdaj Ze pomembno spreminja pojmovanje duSevnih bo-
lezni. Njihovo opredeljevanje ne temelji vec le na fenomenoloskem deskriptiv-
nem pristopu, pri katerem se sku$a z natan¢nim dolo€anjem prisotnosti simpto-
mov postavljati jasne meje med bolezenskimi sindromi, tem pa predpostavljati
razli¢ne patofizioloSke mehanizme. Identifikacija motenj v nevronskih omreZjih
pri posameznih duSevnih boleznih kaZe na veliko stopnjo sorodnosti in preple-
tanja med posameznimi tradicionalno lo€enimi skupinami bolezni. Genetske
raziskave potrjujejo sorodnost shizofrenije, shizoafektivne in bipolarne motnje,
vrsta drugih raziskav pa opozarja na prepletanje patofizioloskih procesov pri
motnjah Custvovanja, anksioznih motnjah in boleznih odvisnosti. 1z te perspek-
tive se zato pri raziskovanju bolezni zdi bolj upravicena usmeritev v iskanje
bioloSkih mehanizmov posameznih simptomov. Klini¢no sliko duSevnih bolez-
ni v tem primeru pojmujemo bolj kot skupni koncni izraz razli¢nih vzrocnih
dejavnikov, ki delujejo v moZganih. Dejavniki lahko vplivajo v razli¢nih delih
skupnega nevronskega omreZja, ki je pomembno za nastanek dolo¢ene bolezni.
Njihova sticna tocka je posledi¢na motnja v delovanju celotnega omreZja,
dejansko klini¢no sliko bolezni (kombinacijo prisotnih s1mptomov) pa doloca
razseZnost motnje v omreZju.

V prispevku nameravava avtorja z depresivno motnjo kot primerom opozoriti na
pomembnost v simptome usmerjenega pristopa k raziskovanju dusevnih bolez-
ni. Opisala bova novejSa spoznanja o obstoju SirSega omreZja za procesiranje
custvovanja in njegovi vpletenosti v nastanek podobnih simptomov tudi pri vrsti
drugih dusevnih bolezni, ki jih tradicionalno pojmujemo kot sorodne ali pa pov-
sem razli¢ne od depresivne motnje. Motnje v delovanju omreZja so seveda po-
vezane z motnjami v delovanju razli¢nih nevrotransmiterskih sistemov, vendar
jih - ker je primami namen prispevka opozoriti na obstoj samega omreZja - pod-
robneje ne omenjava.

* Jure Bon, dr.med., Psihiatwri¢na bolni$nica Begunje, e : jurij.bon@pb-begunje.si
** Sanja Sezok, univ.dopl.psihol., SPS Nevrologka klinika, KliniCni center Ljubljana, e : sanja.sesok@uni-1j.si
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IZSLEDKI SLIKOVNIH RAZISKAV PRI MOTNJAH
CUSTVOVANJA IN ANKSIOZNIH MOTNJAH

Depresivna in bipolarna motnja

Slikovne raziskave motenj ¢ustvovanja (strukturno in funkcionalno magnetno-
resonancno slikanje, pozitronska emisijska tomografija) kaZejo na obstoj vrste
strukturnih in funkcionalnih anomalij v vecjem Stevilu moZganskih podrocij.
Funkcionalne anomalije lahko opazimo Ze v mirovanju ali ob specifi¢ni misel-
ni aktivnosti. Nekatere izmed njih so zacasne in verjetno odraZajo le sistemsko
prilagoditev na patofizioloske procese bolezni. Druge anomalije vztrajajo tudi
po umiku simptomov ob zdravljenju. V nekaterih podrocjih so prisotne tudi
swrukturne spremembe moZganskega tkiva. Za ta podro¢ja z razli¢nimi dokazi
potrjujejo, da so soudeleZena pri modulaciji Custvenega vedenja in odzivih na
stres, zato motnje v njih morda odraZajo primarne patofizioloske procese. Vsa
podrogja skupaj verjetno tvorijo Siroko nevronsko omreZje, v katerem lahko, ob
motnjah Custvovanja, iS¢emo podlago za Stevilne Custvene, motivacijske, kogni-
tivne in vedenjske simptome.

Eno pomembnejsih prefrontalnih podrocij je vsekakor anteriorni del cingulne-
ga girusa (ACC), struktura v medialni prefrontalni skorji (glej sliko 1). Z razi-
skavami bipolarne motnje in depresije opaZajo spremembe v dveh njegovih
delih, subgenualnem (sgACC) in pregenualnem podrocju (pgACC). Pri levem
sgACC se Ze zgodaj v razvoju bolezni pojavi zmanjSanje volumna tkiva, ki je
verjetno posledica zmanjSane gostote nevropila (dendritov, aksonov in
sinapti¢nih stikov med njimi) in izgube glije. Ob struktumih spremembah se
pojavlja tudi splosna hipoaktivnost tega podrocja v primerjavi z aktivnostjo pri
zdravih preiskovancih. Vendar pa glede na raCunalniske simulacije predvidevajo,
da je relativna aktivnost v preostalem tkivu sgACC v resnici zviSana, kar potrju-
jejo tudi opaZanja, da se po zdravljenju z antidepresivi zmanjSa (normalizira).
Hiperaktivnost tega podrocja se sicer pojavlja tudi ob vzbujanju Zalostnih obcutij
pri zdravih prostovoljcih (Drevets 2000a; Drevets 2000b; Mayberg in dr. 1999).



SUBGENUALNI PFC

Stika 1. Funkcionaine spremembe v razlicnih moZganskih podrocjih pri depresivni motnji. MOFC = medial-
na orbitalna skorja; VLPFC = ventrolateralna prefrontalna skorja (povzeto po Drevets 2000a).

Ob vzbujanju takih obcutij opaZajo hiperaktivnost tudi v pgACC. Ob&utja stra-
hu, slabih slutenj in panike lahko Ze sama po sebi povzroCi tudi elektri¢na sti-
mulacija tega podrocja. Izsledki o pgACC so zaenkrat Se nejasni, veCina podat-
kov kazZe na njegovo hiperaktivnost pri depresiji. Motnje delovanja med depre-
sivnimi stanji opazajo tudi v posteriorni cingulni skorji (Drevets 2000a; Sheline
2002).

Med ostalimi prefrontalnimi obmocji opazajo ob depresiji hiperaktivnost tudi v
posteriornih delih orbitofrontalne skorje (pOFC) obojestransko, v levi ventrola-
teralni prefrontalni skorji (VLPFC) in v anteriorni inzuli. Tudi ta hiperaktivnost
je zaCasna, ob zdravljenju se ublazi. Ne pojavlja se pri vseh bolnikih. Kadar se,
Je njena jakost obratno sorazmerna s stopnjo depresivnosti, zato predvidevajo,
da ta podroc¢ja blazijo pretirano aktivnost v drugih podrocjih, verjetno predvsem
v amigdali.



Podobno modulatorno vlogo imata verjetno tudi dorzomedialna (DMPFC) in
anteriorna dorzolateralna prefrontalna skorja (aDLPFC), pri katerih med depre-
sijo opazajo hipoaktivnost, ki se v€asih ob zdravljenju z antidepresivi normali-
zira (Drevets 2000a). Prav tako je v nekaterih izmed teh podrocij (pOFC,
VLPEC, aDLPFC) prisotno tudi zmanjSanje gostote nevropila (Rajkowska in dr.
1999).

Hipoaktivnost brez strukturnih sprememb opaZajo tudi v ostalih delih dorzola-
teralne skorje (DLPFC) in v dorzalnem delu anteriornega cingulnega girusa
(dACC), kjer se pojavlja tudi pri zdravih ljudeh ob vzbujanju anksioznih stanj.
Ob zdravljenju se normalizira. Hipoaktivnost je verjetno sekundarna. Nastala
naj bi zaradi reciprocne deaktivacije teh dveh podrocij ob hiperaktivnosti osta-
lih delov omreZja (Drevets 2000a; Mayberg in dr. 1999).

Pri nekaterih vrstah depresije Ze v mirovanju opazajo tudi hiperaktivnost v
amigdali, ki je sorazmerna stopnji depresivnosti. Ob zdravljenju se normalizira.
Ob prekinitvi vzdrzevalne terapije se ponovno nekoliko zviSa, povezana je z
verjetnostjo ponovitve bolezni. Amigdala je zaradi svoje centralne vloge pri
¢ustvenih in stresnih odzivih verjetno povezana z nastankom vrste depresivnih
simptomov (Drevets 2000a).

V precejSnjem Stevilu raziskav opaZajo pri bolnikih z depresijo in bipolarno
motnjo tudi atrofijo hipokampusa, ki se pojavlja predvsem ob daljSem skupnem
trajanju bolezni. Nekateri zato predvidevajo, da atrofija nastane predvsem kot
posledica bolezni same in nima neposredne zveze s primarnimi patofizioloSkimi
procesi (Davidson in dr. 2002; Sheline 2002). Nekaj novejsih raziskav nakazu-
je tudi funkcionalne spremembe v delovanju hipokampusa, ki pa so povezane s
kognitivnimi deficiti in prisotne Ze ob prvi epizodi bolezni (Saxena in dr. 2001;
MacQueen in dr. 2003).

Amigdala, OFC, VLPEC in sgACC so anatomsko mo¢no povezani z mediodor-
zalnim jedrom talamusa in deli striatuma. V levem talamusu tako opaZzajo hipe-
raktivnost, pri ventralnem striatumu in kavdatnem jedru pa hipoaktivnost in
atrofijo tkiva (Drevets 2000a; Baumann in dr. 1999).

ANKSIOZNE IN S STRESOM POVEZANE MOTNJE

Spremembe pri anksioznih stanjih so v nasprotju z depresijo bolj omejene, zav-
zemajo le posamezna zgoraj opisana podrocja.
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Pri posttravmatski stresni motnji se kot najbolj znacilna strukturna sprememba
kaZe atrofija hipokampusa, ki je povezana s kognitivnimi motnjami (predvsem
z deficiti besednega spomina) in sorazmerna jakosti simptomov. Pojavi se pri
razli¢nih oblikah travmatskega dogodka, vendar Sele kasneje v poteku bolezni.
Pri funkcionalnih raziskavah opaZzajo hiperaktivnost v OFC, konici temporalne-
ga lobusa in amigdali, ter hipoaktivnost v ACC, lateralnih in dorzalnih predelih
prefrontalne skorje, kot je DLPFC (Charney 2002; Rauch 2002).

S strukturnimi raziskavami pri obsesivno kompulzivni motnji obi¢ajno opaZajo
zmanjSanje volumna kavdatnega jedra, s funkcionalnimi pa hiperaktivacijo
OFC in ACC ter razli¢ne spremembe aktivnosti v kavdatnem jedru. Stopnja
hiperaktivnosti OFC je povezana z verjetnostjo odgovora na zdravljenje ob
njem se hiperaktivnost tudi ublazi (Rauch 2002).

Pri bolnikih s socialno fobijo ali s specifi¢nimi fobijami so zaenkrat opravili Se
zelo malo strukturnih raziskav, ki niso pokazale bistvenih razlik v volumnih
tkiv. S funkcionalnimi raziskavami opaZajo pri specificnih fobijah hiperaktiv-
nost v razli¢nih delih omreZja (ACC, pOFC, inzula, konica temporalnega lobu-
sa, talamus), ki se pojavi ob izpostavljanju bolnikov averzivnim draZljajem. Pri
bolnikih s socialno fobijo se ob izpostavljanju pojavlja hiperaktivnost v amig-
dali in hipokampusu (Rauch 2002).

Tudi glede pani¢ne motnje obstaja le manjSe Stevilo strukturnih raziskav, ki
nakazujejo strukturne spremembe v temporalnih podrocjih. Pri funkcionalnih
raziskavah se ob mirovanju pojavljajo anomalije v delovanju hipokampusa, ob
simptomatskih stanjih pa opaZajo hipoaktivnost v obseZznem prefrontalnem
obmodju (Rauch 2002).

POMEN POSAMEZNIH VOZLOV OMREZJA

OmreZje za procesiranje Custveno pogojenih informacij ni jasno definirano,
vendar ga nakazujejo ugotovitve Stevilnih raziskav na ljudeh in Zivalih, med
drugim tudi podatki, omenjeni malo prej. Osnovo verjetno predstavlja limbi¢no
- talamo - kortikalno omreZje, ki vkljucuje amigdalo, hipokampus, medialni ta-
lamus, orbitalna (OFC in VLPFC) in medialna prefrontalna podrocja (sgACC,
pgACC, DMPEC - glej sliko 2). K omreZju spadajo tudi povratne kortiko - sub-
kortikalne zanke (limbic¢na in orbitofrontalna), ki ga povezujejo s specifi¢nimi
deli bazalnih ganglijev. Nekateri predlagajo kot pomembna Se podrocja, ki se z
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zgornjimi zdruZujejo v pojmu anteriorne paralimbicne skorje - inzulo in ante-
riorne dele temporalnega lobusa. Dorzalni deli prefrontalne skorje, kot sta
DLPFC in dACC verjetno niso neposredno vpleteni v Custveno procesiranje
(Drevets 2000a; Rauch 2002).

Cinguini girus Anteriomo jedro
talamusa

Mamilarna telesca
hipotalamusa

Hipokampus
Unkus

Parahipokamp girus

Slika 2 . Nekatera prefrontalna in druga moZganska podrocja, ki so vpletena v Custveno procesiranje.
dmPFC = dorzomedialna prefrontalna skorja; mOFC = medialna orbitalna skorja; sgACC,
P8ACC, dACC = subgenualni, pregenualni in dorzalni deli anteriorne cingulne skorje.

Na sploSno lahko Custveno procesiranje razdelimo v tri sklope - evaluacijo,
ekspresijo in subjektivno izkuSnjo Custva. Med evaluacijo se oceni nagrajeval-
na vrednost posameznega drazljaja - stopnja njegove apetitivnosti ali averzivno-
sti, obenem se ga poveZe s preteklimi izku$njami in pogojenimi odzivi, upoSteva
pa se tudi trenutni kontekst, v katerem se nahaja, kar lahko bistveno spremeni
njegov pomen. Custvi strahu in tesnobe obi¢ajno pomenita za¢etek adaptivnega
odziva na zaznano groZnjo ali stres, ki lahko prihaja iz zunanjega ali notranjega
okolja, lahko pa sta tudi posledica notranjih kognitivnih procesov, kot so pred-
videvanje prihodnje nevarnosti, neustrezna interpretacija trenutne ali spomin-
janje pretekle nevarnosti.

Ekspresivni del Custvenega procesiranja sestavlja vrsta vedenjskih, endokrinih
in avtonomnih odzivov organizma, izkustveni del pa predstavlja subjektivno
obcutje. Vse tri komponente so medsebojno uravnavane s kompleksnimi meha-
nizmi, ki preprecujejo pretirano ali predolgo izrazenost Custev ali njithovo neu-
streznost trenutni situaciji (Charney 2002).
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Amigdala

Amigdala zavzema osrednje mesto v omreZju. Recipro¢no je povezana tako s
prefrontalnimi podrocji kot s talamusom, obenem pa lahko na njih vpliva tudi
posredno preko limbicne kortiko - subkortikalne zanke skozi bazalne ganglije.
Nitje v ventralne dele striatuma, kot sta ventralni del kavdatnega jedra in nucl.
accumbens, se namre¢ prekriva z nitjem iz prefrontalnih podrocij.

Aktivnost amigdale je namenjena vecjemu Stevilu med seboj povezanih funkcij.
Sestavlja jo veC jeder, od katerih so nekatera udelezena bolj pri evaluaciji
draZljajev, druga pa preko svojih nadaljnjih povezav vplivajo na vse vrste Cust-
venih odzivov organizma. Informacije o zunanjem ali notranjem okolju prihaja-
jo v amigdalo neposredno prek talamusa ali predelane skozi senzori¢no skorjo.
Informacije o preteklih izkuSnjah in kontekstualnem pomenu trenutne situacije
prihajajo prek nitja iz prefrontalnih in medialnih temporalnih struktur.

Amigdala verjetno ves ¢as (tudi izvenzavestno) nadzoruje okolje in se odziva
predvsem na grozece drazljaje, ki so lahko neposredni ali pa subtilni, prepozna-
ni na primer v socialnih interakcijah. DraZljajem ustrezno prilagaja stopnjo vzbu-
jenosti organizma, sproza nagonske odzive tipa "beg ali boj" in usmerja veden-
je v iskanje dodatnih informacij. Njena primarna naloga ni sproZanje moc¢nih
Custvenih stanj, ampak trenutno prilagajanje vzbujenosti stopnji potencialne
nevarnosti v okolju.

Obenem pa amigdala skupaj s celotnim omreZjem sodeluje tudi pri procesih
¢ustveno pogojenega ucenja in pomnjenja, kar je morda sploh najpomembnejs$a
skupna vloga omrezja. Nekateri drazljaji v okolju nosijo za organizem Ze priro-
jeno motivacijsko vrednost, ki mu napoveduje v trenutni situaciji verjetnost
dozivetja ugodja ali neugodja in temu ustrezno tudi usmerja njegovo vedenje.
Prek aktivacije amigdale stecejo ob njih Se procesi plasti¢nega preoblikovanja,
v katerih tudi ostali, socasni kontekstualni drazljaji, ki sestavljajo trenutno
situacijo, pridobijo podoben motivacijski pomen. Njihova nova motivacijska
vrednost se utrdi v dolgotrajnem spominu in samostojno napoveduje relativno
verjetnost doZivetja ugodja ali neugodja v prihodnjih podobnih situacijah, s
¢imer so ti draZljaji sposobni tudi sami sproZati ¢ustvena stanja in usmerjati
vedenje v smer iskanja ugodja ali izogibanja neugodju. Tako z amigdalo pogo-
jeno ucenje verjetno ne poteka samo ob grozecih (averzivnih) situacijah ampak
tudi ob privlacnih (apetitivnih) situacijah.
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Aktivnost amigdale je pomembna predvsem na zacetku ucenja. Vzpostavljene
povezave na nivoju kortikalnih omreZzij so kasneje relativno neodvisne od nje -
amigdala takrat le spodbuja njihovo aktivacijo in deloma preprecuje njihovo
ugasanje, ki ga posredujejo prefrontalna podroc¢ja (Charney 2002; Rauch 2002).

Prefrontalna podrocja

Prefrontalna podrocja sodelujejo pri kompleksnejsi interpretaciji pomena zaz-
nanih draZljajev. Sposobna so modulirati dejansko vedenje organizma glede na
presojo o skupni nagrajevalni vrednosti trenutne situacije (ali le-ta glede na mo-
tivacijske vrednosti prisotnih draZljajev predstavlja vecjo verjetnost ugodja ali
neugodja). Preko njihove aktivnosti poteka tudi predvidevanje socialnega po-
mena moznih vedenjskih odzivov. Prefrontalna skorja je recipro¢no povezana z
amigdalo, zato lahko vpliva na njeno aktivnost in na vse prek nje sproZene od-
zive organizma. Po preteku nevarnosti tako lahko ublazi obrambni odziv, ali pa
ga povsem spremeni, ¢e nek drazljaj organizmu ne predstavlja ve¢ nevarnosti
(Charney 2002; Rauch 2002).

Medialni deli prefrontalne skorje (sgACC, pgACC, DMPFEC) verjetno inhibira-
jo delovanje amigdale, neposredno pa so povezani tudi z njenimi tar¢nimi
podrocji. Aktivni so predvsem pri drazljajih, ki so povezani s strahom in ank-
sioznostjo. Vplivajo tudi na postopno ugasanje pogojnih odzivov na take draz-
ljaje, kadar ti niso ve¢ ustrezni. UgaSanje verjetno poteka preko aktivne inhibi-
cije amigdale, kar pomeni obliko novega, nasprotno usmerjenega ucenja (Char-
ney 2002).

Orbitalni (OFC) in ventrolateralni (VLPFC) predeli delujejo podobno, vendar
so aktivni ob $irSi vrsti draZljajev, tako averzivnih kot apetitivnih. Podrocja so
mocno aktivna predvsem, kadar se nagrajevalna vrednost situacije hitreje spre-
minja in postaja pomen posameznih draZljajev za njeno napovedovanje neustre-
zen (Charney 2002).

Ostala podrocja

Povezave med amigdalo in medialnimi temporalnimi podrocji (hipokampus in
sosednja obmocja) so pomembne za spominske procese. Procesi zapomnjenja
so med Custveno obarvanimi stanji verjetno bolj u€inkoviti prav zaradi stimula-
cije hipokampusa iz amigdale. Aktivnost hipokampusa pa je obratno pomemb-
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na pri priklicu podatkov iz dolgotrajnega spomina, kar je predpogoj za pravilno
ovrednotenje celotnega konteksta trenutne situacije. Ta nato doloCa dejansko
aktivnost amigdale ob posameznih draZljajih (Rauch 2002).

Pomen konice temporalnega lobusa in posteriorne cingulne skorje ni povsem
jasen. Obe obmocji verjetno predstavljata sekundarno asociacijsko podrocje, ki
sodeluje pri prepoznavanju Custvenega pomena senzori¢nih drazljajev. Konica
temporalnega lobusa verjetno tudi modulira avtonomne telesne odzive pri Cust-
venih stanjih (Charney 2002).

Ventralni deli bazalnih ganglijev (nucl.accumbens, ventralna dela kavdatnega
jedra in putamna) sodelujejo pri organizaciji motori¢nega dela Custvenega odzi-
va, obenem pa so v okviru limbi¢ne kortiko - subkortikalne zanke pomembni
tudi pri reguliranju prepustnosti talamusa za dotekajoCe senzori¢ne informacije,
preusmerjanju pozornosti in inhibiciji vsega drugega sofasno potekajocega, k
cilju usmerjenega vedenja (Charney 2002; Rauch 2002). Povezave med amig-
dalo in nucl.accumbensom so aktivne ob procesih ucenja in pogojevanja cust-
venih draZljajev. Obenem pa mezolimbi¢na dopaminska pot, ki se konca v ven-
tralnem striatumu, bistveno vpliva na vzpostavljanje pogojnih zvez predvsem
pri apetitivnih drazljajih. Njena aktivnost kodira verjetno prisotnost nagrade.
Predstavlja signal napake predvidevanja nagrade, neujemanje med nauc¢eno mo-
tivacijsko vrednostjo draZljaja in trenutno realno nagrajevalno vrednostjo situa-
cije. Pri nepredvideni nagradi je aktivnost vecja in ucenje stimulirano, pri na-
pacno predvideni nagradi pa se aktivnost zniZa in motivacijska vrednost draz-
ljaja oslabi (Drevets 2000a; Schultz 2000).

VLOGA OMREZJA PRI NASTANKU SIMPTOMOV

Vloge posameznih podrocij pri nastanku simptomov je tezko zanesljivo razme-
jiti, ker celotno omreZje deluje socasno. Zaradi recipro¢nosti povezav lahko
motnja v katerem koli od delov vpliva na delovanje ostalih podrodij in povzroca
splo$no nestabilnost omreZja. Dokazi o vlogi posameznih podrocij so tako le
posredni, izhajajo predvsem iz ugotovljenih sprememb ob razli¢nih boleznih ali
eksperimentalnih lezijah pri Zivalih (slika 3).
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Slika 3. Hipoteticne povezave v omreZju za custveno procesiranje. A.INS = anteriorna inzula, ORB/
VLPFC = orbitalna in ventrolateralna prefrontalna skorja, SGPFC = subgenualna cingulna sko-
rja, PAC = pregenualna cingulna skorja, DM/DALPFC = dorzomedialni deli prefrontalne skorje,
BNST = jedro strie terminalis, VTA = ventralno tegmentalno podrocje, RAPHE = jedra raphe, LC
= locus ceruleus, NIS = jedro tractusa solitarii, PAG = periakveduktalna sivina. Smeri
funkcionalnih sprememb v omreZju so nakazane z odprtimi puscicami (povzeto po Drevets 2000a).

Motnje Custvovanja

Opazene funkcionalne spremembe pri depresivnih stanjih so precej heterogene,
zato predvidevajo, da verjetno izvirajo iz biolosko razli¢nih podtipov depresij.

Precej simptomov depresivnih in anksioznih stanj lahko pojasnimo s patolosko
hiperaktivnostjo amigdale. Pri nekaterih oblikah depresivne motnje je aktivnost
amigdale povecana Ze v mirovanju. Stopnja hiperaktivnosti je sorazmerna jako-
sti depresivnih simptomov. Za nastanek simptomov so verjetno pomembne
njene eferentne povezave z razliCnimi jedri in strukturami.

Elektri¢na stimulacija amigdale pri ljudeh povzro€a anksioznost, strah, disfo-
ri¢nost in spominjanje ¢ustveno neprijetnih dogodkov. Pretirano vzbujanje si-
stemov za deklarativni spomin hipoteti¢no lahko pomeni podlago spominjanju
¢ustveno neprijetnih in krivdo vzbujajocih dogodkov, ki ga v obliki ruminacij
lahko opazimo pri nekaterih depresivnih bolnikih. Stimuliranje povezave s
periakveduktalno sivino povzro€a pri Zivalih ekvivalente socialnega umika in
pani¢nih napadov, stimuliranje lateralnega hipotalamusa in locusa ceruleusa
zviSan tonus simpati¢nega avtonomnega Zivéevja, sploSno vzbujenost organiz-
ma in nespecnost, stimuliranje jeder parasimpati¢nega Ziv€evja gastrointestinal-
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ne in genitourinarne motnje, aktivacija povezave v ventralni striatum pa zavre
“vse k cilju usmerjeno vedenje, kar lahko predstavlja ekvivalent motenj voljne-
ga vedenja. Amigdala tudi neposredno in posredno preko svojih povezav s hipo-
talamusom vpliva na povecano sprosc¢anje nevropeptida CRH, ki poleg svoje
vloge v hipotalamo-hipofizno-adrenalni osi deluje tudi kot nevrotransmiter v
razli¢nih moZganskih podrocjih - pri Zivalih povzro€a ekvivalent anksioznosti,
motnje apetita, spanja in libida. Kon¢ni odziv osi je dvig glukokortikoidne ak-
tivnosti v telesu, ki preko pozitivne povratne zanke Se stopnjuje aktivnost amig-
dale; nekateri pa jo povezujejo tudi z nastankom psihoti¢nih simptomov pri dep-
resiji. Motnja delovanja amigdale verjetno lahko povzroca tudi neustrezne inter-
pretacije socialnih in Custveno obarvanih draZljajev. Pomembno je namrec vple-
tena v procesiranje custvenih spominov, prepoznavo strahu in Zalosti v obraznih
izrazih in govorjenem jeziku. Pri bolnikih z lezijami amigdale ali z depresivno
motnjo so te funkcije okvarjene, pri bilateralni poSkodbi pa lahko podobno kot
Zivali povsem izgubijo sposobnost ocene nevarnosti doloCene situacije, kar se
ujema z bistveno lastnostjo ve€ine anksioznih stanj - pretirano averzivno reak-
cijo na nevtralne ali blago stresne draZljaje. Hiperaktivnost amigdale pri depre-
sivnih bolnikih vztraja tudi med spanjem, normalizira pa se ob zdravljenju z
antidepresivi. Predklini¢ne raziskave potrjujejo, da antidepresivi inhibitorno de-
lujejo na amigdalo (Canli in dr. 2000; Casey in dr. 2000; Davidson in dr. 2002;
Drevets 2000; Lindley in dr. 1999).

Vprasljivo je, zakaj taka hiperaktivnost sploh nastane. Hipoteti¢no je moZno, da
je odgovorna primarna okvara v amigdali sami, lahko pa bi bile zanjo odgovor-
ne tudi motnje v delovanju prefrontalnih struktur, ki jo normalno inhibirajo.
Bolniki s hiperaktivnostjo amigdale predstavljajo le del vseh bolnikov z depre-
sijo, obiCajno jih oznacuje visoka stopnja anksioznosti.

Medialna prefrontalna podrocja so vpletena predvsem v regulacijo aktivnosti
amigdale in njenih tar¢nih podrocij ob anksioznosti in strahu, zato bi njihova
disfunkcija lahko prispevala k pojavu anksioznih simptomov. Prisotnost struk-
turnih sprememb na teh mestih lahko pomeni, da se v njih skriva primarno me-
sto okvare. Njihova aktivnost se obi¢ajno poveca ob stanjih anksioznosti ali
strahu, tako pri zdravih ljudeh kot bolnikih. Lezije medialnih prefrontalnih
struktur pri ljudeh povzrocijo nenormalne avtonomne odzive na averzivne draz-
ljaje, nesposobnost obCutenja Custev ob abstraktnih konceptih, ki jih ponazarja-
jo, ter nezmoZnost predvidevanja posledic socialnega vedenja. sgACC je pove-
zan tudi z zaCetkom mezolimbi¢ne dopaminske poti. Zato njegova disfunkcija
pri depresiji lahko prispeva k motnjam volje, motivacije in ob¢utenja uZitka.
(Charney 2002; Drevets 2000a).
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Predvidevanje in odlo€anje s pomocjo skupne nagrajevalne vrednosti doloce-
nega vedenja sta sicer bolj lastnosti orbitalnih in ventrolateralnih prefrontalnih
podrocij, ki so udeleZena v modulaciji odzivov na vse vrste draZljajev, tako ape-
titivnih kot averzivnih. Hiperaktivnost teh podrocij opazamo tako pri depresiji
kot pri fobijah, obsesivno-kompulzivni, posttravmatski in pani¢ni motnji.
Aktivnost je obratno sorazmerna z izraZenostjo obsesivnih, anksioznih in depre-
sivnih simptomov, zato predvidevajo, da jih ta prefrontalna podrocja verjetno
blaZijo preko inhibicije amigdale in drugih podrocij (nekateri avtorji pripisuje-
jo podobno vlogo tudi hiperaktivnosti sgACC). Antidepresivno zdravljenje hi-
peraktivnost normalizira (predvidoma zaradi normalizacije delovanja amigda-
le), psihoterapija ali transkranialna magnetna stimulacija pa jo nasprotno Se
okrepita. Kadar se ob elektri¢ni stimulaciji amigdale socasno stimulira tudi or-
bitalna podrocja, se izzvani simptomi mo¢no ublaZijo. Aktivna inhibicija amig-
dale najbrz predstavlja poskus ugasanja pogojnih povezav med draZljaji in Cust-
venimi odzivi, ker ne ustrezajo dejanski nevarnosti situacije. Ob zaporednih
izpostavitvah averzivnim draZljajem se pri zdravih ljudeh sprva mocna aktiv-
nost amigdale ublaZi ob naraScanju aktivnosti orbitalne skorje. Podobno hipe-
raktivnost opaZajo tudi po izpostavitvi apetitivnim draZljajem, ki ne prinasajo
pricakovane nagrade. Bolniki z lezijami orbitalnih podrocij imajo teZave pri
nalogah, ki zahtevajo predvidevanje nagrade ali kazni ter odloCanje o usmerjan-
ju vedenja na tej podlagi. Vztrajajo pri vedenjih, ki niso nagrajevana in tezko spre-
minjajo vedenjske strategije, kadar se zahteve naloge spreminjajo (Brody in dr.
1999; Charney 2002; Davidson in dr. 2002; Drevets 2000a; Teneback in dr. 1999).

Hiperaktivnost teh podrocij pri motnjah ¢ustvovanja zato lahko pomeni endoge-
ne poskuse inhibicije neustreznih odzivov. Glede na opazene strukturne spre-
membe v njih pa je tudi moZno, da pri nekaterih skupinah bolnikov pomenijo
primarno mesto okvare. Eden bolj temeljnih kognitivnih simptomov depresije,
za katerega se predvideva, da bi lahko spadal celo med prodromalne simptome
bolezni, je "stanje brezupnosti". Teoreti¢no je opredeljeno kot neustrezno pred-
videvanje, da bo vsako vedenje vedno pripeljalo do najmanj Zelenega rezultata
- torej bi lahko izviralo tudi iz motenj delovanja orbitalne skorje.

Delovanje orbitalne skorje je sicer lahko moteno na bolj ali manj specificne
nacine - pri depleciji serotonina se pri zdravih ljudeh pojavijo enake tezave ob
nalogah predvidevanja nagrade in kazni, kot pri bolnikih s strukturnimi lezija-
mi OFC. Pri depresivnih bolnikih s Parkinsonovo boleznijo opaZzajo hipoaktiv-
nost OFC in DMPFC, kar nakazuje, da lahko tudi deplecija dopamina pripelje
do okvare delovanja teh podrocij. Ta opazanja so povezana s sploSnimi ugoto-
vitvami, da lahko lezija prek nestabilnosti celotnega sistema kjerkoli v omreZju
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povzro¢i podobno izraZenost simptomov. Tumorji ali lezije v prefrontalnih ali
striatalnih podrocjih pri bolnikih na splos$no povecajo verjetnost razvoja depre-
sije, prav tako je ta vecja pri bolnikih s Parkinsonovo in Huntingtonovo bolez-
nijo. Namerno prekinjanje povezav med striatumom in OFC povzroci depresiv-
no stanje samo v primeru, ko pustijo povezave med amigdalo in striattmom in-
taktne. Ob prekinitvi obeh poti se depresivni simptomi ne izrazijo, kar izkori-
S$¢ajo pri kirurSkih posegih ob rezistentnih depresijah (Davidson in dr. 2002;
Drevets 2000a).

Pri bolnikih z atrofijo kortikalnih ali subkortikalnih struktur (cerebrovaskularne
bolezni, postinfarktna stanja, Parkinsonova in Huntingtonova bolezen, Alz-
heimerjeva demenca, alkoholizem) se velikokrat pojavi sekundarna depresija. V
nekaterih raziskavah opaZajo, da so pri teh motnjah atroficne spremembe ome-
jene prav na dele omreZja za ¢ustvovanje in na belo moZganovino, ki jih pove-
zuje, v drugih podrocjih pa jih ne najdejo (Kumar in dr. 1998; Sheline 2002).

Dorzalni deli prefrontalne skorje, kot sta DLPFC in dACC, niso neposredno
vpleteni v Custveno procesiranje. Obe podrocji sta pomembni bolj za osnovne
kognitivne sposobnosti, kot so usmerjanje pozornosti in procesiranje besednih
in vidnoprostorskih informacij v delovnem spominu (Bechara 1998). Med de-
presivnimi stanji opaZajo njuno hipoaktivnost, za katero predvidevamo, da je
sekundarna. Med funkcionalnimi raziskavami namre¢ veckrat opaZajo, da hipe-
raktivnost dolo¢enih podrocij obi¢ajno spremlja hipoaktivnost ostalih, kar naj bi
nakazovalo mehanizme selektivnega preusmerjanja pozornosti v doloceno
moZgansko aktivnost. Hipoaktivnost v DLPFC je podobna hipoaktivnosti v tem
podrocju pri nekaterih duSevnih boleznih, kot je shizofrenija. Na tej osnovi
predvidevajo, da pomeni morda skupno podlago simptomov, kot sta siromas-
nost in upocasnjenost misljenja, ki ju lahko najdemo pri obeh boleznih. Obenem
je ta hipoaktivnost ob depresivnih stanjih lahko tudi vzrok prehodnih motenj
spomina, pozornosti in vidnoprostorskih sposobnosti. (Drevets 2000a).

Atrofijo hipokampusa opaZajo pri depresiji in posttravmatski stresni motnji.
Zaenkrat Se ni jasno, ali pomeni predispozicijo za razvoj obeh motenj, ali je
njuna posledica. Hipokampus je ena izmed najbolj plasti¢nih struktur v moz-
ganih, obenem pa je zaradi velike gostote glukokortikoidnih receptorjev tudi
najbolj obcutljiv za posledice kroni¢nega stresa s poviSanjem kortizola. V koli-
kor je soudeleZen pri izraZanju depresivnih ali anksioznih simptomov, gre naj-
verjetneje za motnje v prepoznavi konteksta situacije. Pravilna prepoznava je
bistvena za subtilno regulacijo odzivov na averzivne draZljaje, ki predstavljajo
razli¢no stopnjo realne nevarnosti glede na kontekst, v katerem nastajajo. Neka-
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teri raziskovalci poudarjajo, da mnogo depresivnih simptomov lahko koncep-
tualiziramo kot Custvene odzive, ki so Se v mejah normalnega razpona, vendar
izraZeni v neustreznih kontekstih (Davidson in dr. 2002).

Anksiozne motnje

Spremembe v delovanju omreZja pri anksioznih in s stresom povezanih motn-
jah so bolj omejene, kar omogoca zastavljanje bolj specifi¢nih hipotez o njiho-
vih patofizioloskih procesih.

Glavna znacilnost posttravmatske stresne motnje je podoZivljanje travmatskega
dogodka, ki se sprozi ob razli¢nih drazljajih, ki neposredno ali posredno spo-
minjajo nanj. DraZljaji ne sproZajo vedno podoZivljanja v celoti, ampak lahko
tudi samo stopnjujejo obcutje neugodja. Hipoteze zato predvidevajo motnjo v
omreZju za ¢ustveno pogojeno ucenje in spominjanje. V skladu s tem pri neka-
terih raziskavah posttravmatske stresne motnje res opazajo funkcionalne spre-
membe, ki so zelo podobne spremembam pri depresiji : hiperaktivnost amigda-
le, hipoaktivnost medialnih prefrontalnih podrocij (ACC, ki obi¢ajno modulira
delovanje amigdale in sodeluje pri ugaSanju s strahom pogojenih odzivov),
hiperaktivnost orbitalne skorje ter hipoaktivnost dorzolateralnih podrocij.
Vprasljivo je, kateri deli tega neravnoteZzja predstavljajo biolosko predispozici-
Jo za razvoj motnje in kateri sistemske prilagoditve nanjo. Bolezen se sicer
pojavi le pri najve¢ petini ljudi, ki so izpostavljeni enakim travmatskim dogod-
kom. Zato je najbrZ pogojena z bioloSko predispozicijo. Glede opaZenih spre-
memb volumna hipokampusa ostaja nejasno, ali nastanejo kot posledica motnje,
ali bi spadali v sklop predispozicije za njen razvoj. MoZno je, da skupaj z deak-
tivacijo dorzolateralne skorje prispevajo k opaZenim deficitom besednega spo-
mina in pozornosti (Charney 2002; Rauch 2002).

Pri obsesivno-kompulzivni motnji se primarna lezija predvidoma nahaja v okvi-
ru limbi¢ne ali orbitofrontalne kortiko-subkortikalne zanke. Strukturne spre-
membe kavdatnega jedra in z njimi povezane funkcionalne motnje naj bi povz-
roCile pretirano prepustnost talamusa za draZljaje in posledi¢no hiperaktivnost
podrocij skorje. Hiperaktivnost orbitalne skorje naj bi bila hipoteti¢no poveza-
na s poskusi prekinitve situaciji neustreznih obsesivnih misli, hiperaktivnost
ACC pa s splo$no anksioznostjo. Kompulzije naj bi kot ponavljajoca se moto-
ri¢na dejanja imela vlogo okrepitve delovanja striatuma in s tem uravnoteZenja
v delovanju celotnega omreZja. Izvajanje ponavljajo€ih motori¢nih dejanj pri
zdravih ljudeh namre¢ dejansko okrepi delovanje striatuma in vpliva na tala-
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mic¢no prepustnost; pri bolnikih z obsesivno-kompulzivno motnjo pa se ta u¢inek
ne pojavi. Pomembnost kortiko-subkortikalnih zank za nastanek obsesivno-kom-
pulzivne motnje potrjuje tudi vrsta nevroloskih bolezni, ki prizadanejo bazalne
ganglije in ki se izraZajo z motori¢nimi ali kognitivnimi ekvivalenti obsesivno-
kompulzivnih simptomov (Charney 2002; Rauch in dr. 1997; Rauch 2002).

Pani¢no motnjo oznacujeta kroni¢no poviSana stopnja anksioznosti in spontani
panic¢ni napadi, ki nastopijo tudi brez jasnih sproZilnih dejavnikov. Z modeli
bolezni predvidevajo pretirano odzivnost amigdale na relativno nepomembne
averzivne draZljaje, ali pa nesposobnost omejevanja normalnih odzivov na njih,
pri ¢emer bi pomembno vlogo lahko igrala hipokampalna podrocja. Funk-
cionalne raziskave kaZzejo na motnje delovanja hipokampusa v mirovanju in
Siroke deaktivacije kortikalnih podro¢ij med pani¢nimi napadi, kar deloma potr-
juje trenutne modele bolezni (Charney 2002, Rauch 2002).

Jasnih nevroanatomskih modelov za dogajanja pri fobijah zaenkrat Se ni. MoZ-
no je, da gre za priucene odzive na averzivne drazljaje, ali pa moteno regulaci-
jo v specificnih omreZjih za ocenjevanje nevarnosti v razlicnih situacijah. Re-
zultati funkcionalnih raziskav pri enostavnih fobijah pokaZejo hiperaktivnost v
vecini vozlov omreZja, kar ne more povedati ni¢ specifiénega o patofiziologiji
motenj. Nasprotno pa se pri bolnikih s socialno fobijo pojavlja izolirana hipe-
raktivnost v amigdali in hipokampusu ob opazovanju razli¢nih izrazov ¢lo-
veskih obrazov (Rauch 2002; Schneider in dr. 1999).

Bolezni odvisnosti

Ce so motnje Gustvovanja in anksiozne motnje povezane predvsem s procesiran-
jem averzivnih draZljajev v omreZju za Custvovanje, pa bolezni odvisnosti pred-
stavljajo njihov nasprotni pol. Aktivnost omreZja je zelo pomembna tudi pri
procesiranju draZljajev, ki prinaSajo organizmu ugodje. Amigdala je v vecji meri
aktivna v zacetnih fazah Custveno pogojenega ucenja, pri katerem se vzpostav-
ljajo pozitivne pogojne zveze med draZljaji v okolju, ki napovedujejo moZnost
nagrade. Ko so zveze vzpostavljene, lahko ostanejo relativno trajne, vedenje se
usmerja preko aktivacije naucenih vzorcev, ki jo sproZajo prefrontalna podrodja,
med njimi predvsem orbitalna skorja. Ventralni deli striatuma (nucl.accumbens)
in mezolimbi¢na dopaminska pot, ki projicira v njih, posredujejo pri vzpostav-
ljanju pogojenih vzorcev vedenja. Aktivnost mezolimbic¢ne poti je deloma pove-
zana s samim subjektivnim obcutjem uZitka; obenem pa predstavlja tudi signal
napake predvidevanju nagrade, ki ob velikih odstopanjih sproZa novo ucenje in
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spreminjanje neustreznih vzorcev. OmreZje med temi podrocji zato nekateri
imenujejo tudi nagrajevalni sistem. Evolucijsko je zelo star, namenjen je predv-
sem usmerjanju vedenja v aktivnosti, pomembne za preZivetje, kot sta hranjen-
je in spolnost, verjetno pa tudi v kompleksnejse aktivnosti, kot je boj za napre-
dovanje na socialni hierarhi¢ni lestvici. Droge v tem oziru predstavljajo mocne
umetne pozitivne ojacevalce. Delujejo na zelo razlicne dele celotnega sistema,
vendar je eden njihovih kon¢nih skupnih efektov prav dvig aktivnosti v mezo-
limbi¢ni in mezokortikalni dopaminski poti, amigdali, ventralnem striatumu in
prefrontalnih podrod¢jih, kar mo¢no ojaca pozitivno pogojeno ucenje. Sistem
sam je, zaradi potrebne odzivnosti na spremembe v okolju, uravnoveSen v ob-
Zutljivem ravnoteZju. Droge kot moéni ojadevalci zato v njem povzro¢ajo nena-
ravne, dolgotrajne plasticne spremembe, ki se na zunaj kaZejo kot trdovratni,
kompulzivni vzorci vedenja, usmerjenega v iskanje droge, kljub vsem nezele-
nim dolgoro¢nim posledicam, ali pa kot sproZanje hrepenenja po drogi ob rela-
tivno nepomembnih drazljajih, ki spominjajo na pretekle situacije takega uZi-
vanja. Osrednji pomen pri nesposobnosti prilagajanja sistema ima verjetno mot-
nja v delovanju orbitalne skorje - odvisni bolniki se na nevropsiholoskih preiz-
kusih hazardiranja, ki zahtevajo pravilno presojo o dolgorocni verjetnosti nagra-
de ali kazni, uvrS¢ajo med bolnike s strukturnimi lezijami mOFC in zdrave prei-
skovance. Sicer pa se drugih motenj izvr§itvenih dejavnosti pri njih ne opazi.

NeuravnoteZenost omreZja za Custvovanje vpliva tudi na druge njegove funkci-
je. Zato ne preseneca, da se bolezni odvisnosti velikokrat prekrivajo s komor-
bidnimi motnjami Custvovanja. Sistem postane v Casu abstinence Ze tudi sicer
slabo obcutljiv za naravne apetitivne drazljaje, kar verjetno vpliva na izgubo
volje in motivacije ter pojav disforinega Custvovanja. (Fried in dr. 2001; Lon-
don in dr. 2000; Nestler 2001; Nestler 2002; Schultz 2000).

Z. dosedanjimi funkcionalnimi raziskavami pri odvisnih bolnikih so opazovali
predvsem njihovo moZgansko aktivnost v pogojih vzbujanja hrepenenja (car-
ving) po drogi. NajveC raziskav je bilo opravljenih pri kokainskih odvisnikih.
Rezultati posameznih raziskav se sicer razlikujejo, vendar prakti¢no v vseh
opaZajo hiperaktivnost v posameznih delih omenjenega omreZja za Custvovanje
- amigdali, jedru accumbens, kavdatnem jedru, talamusu, orbitalni in anteriorni
cingulni skorji ter inzuli. Zanimivo je, da se hiperaktivnost pojavlja tudi v dor-
zolateralni prefrontalni skorji, Cesar pri motnjah Custvovanja in anksioznih stan-
jih niso opazali. Pri bolnikih, odvisnih od alkohola, se podobno pojavlja prece;j
sprememb v delovanju posameznih podro¢ij, vendar jih od zdravih zanesljivo
lo¢i le hiperaktivnost v kavdatnem jedru (Hommer 1999).
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ZAKLJUCEK

Telesno in duSevno se s sodobnimi raziskavami v nevroznanosti dejansko cedal-
je bolj zbliZuje. Ob tem je vse bolj o€itno tudi, da lo€nica med obema ni enostav-
na, ampak prej kompleksna in zamegljena. Bolezni, kot so motnje ¢ustvovanja,
anksiozne motnje in odvisnosti, tudi na klinicnem nivoju Ze dolgo kaZejo
doloceno stopnjo sorodnosti, vsaj kar se tice njihove sopojavnosti. Funkcionalne
raziskave delovanja moZganov lahko prek prikaza delovanja nevronskih omreZij
in njihovih motenj dajo trdnejSo teoreti¢no podlago klini¢nim opaZanjem. TeZje
pa je iz nevrobioloSkih dokazov sklepati o mehanizmih nastanka posameznih
psihopatoloskih simptomov. Verjetno je temeljno delovanje moZganov bolj smi-
selno povezovati z abstraktnejSimi kategorijami ¢loveSkega vedenja, kot v njih,
z upoStevanjem novejSih ugotovitev, na primer pomena, ki ga ima delovanje orbi-
talne skorje: v tem bi bilo mogoce iskati podlago simptomov bolezni.
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MOTIVACIJA IN MOTIVACIJSKI POSTOPKI
V OBRAVNAVI ODVISNOSTI

Darja Boben - Bardutzky*

NaraScajoce zanimanje za motivacijo

Zadnje desetletje nara§¢a med strokovnjaki za obravnavo odvisnosti interes za
razumevanje ¢lovekove motivacije za doloceno vedenje. Strokovnjaki se vedno
bolj poglabljajo v razumevanje bistva motiviranosti, predvsem motiviranosti za
spremembe vedenja, kot je na primer prenehanje uZivanja psihoaktivnih snovi
(PAS). Pozornost usmerjajo tudi k izboljSevanju usposobljenosti strokovnjakov
za obvladovanje postopkov, ki ve€ajo motivacijo (1).

Dosedanje ugotovitve

* Ljudje, ki imajo probleme z alkoholom in drugimi PAS ter i§¢ejo strokovno
pomodc, se bistveno razlikujejo glede na stopnjo motiviranosti za spremembe
(D).

* Nekatere Studije kaZejo, da je stopnja zacetne motiviranosti lahko napoved-
nik za to, kako se bo posameznik kasneje vkljucil v zdravljenje in kaksna bo
uspeSnost zdravljenja (1).

 Terapevtski postopki, ki vkljucujejo motivacijske intervjuje, so se izkazali kot
koristni tako pri problemati¢nih pivcih kot pri odvisnikih, najbolj pa seveda pri
ne-motiviranih oz. jeznih posameznikih (oziroma bolje kot drugi postopki).

« Pacienti, ki se znajdejo v programih za zdravljenje odvisnosti, so obi¢ajno
slabo motivirani za spremembo.

Zunanja in notranja motivacija

V literaturi se Se vedno pojavljata izraza zunanja in notranja motivacija (1). O¢itno
je uporaba teh izrazov odvisna od tega, katera teoreti¢na struktura nam predstavlja
temelj razumevanja motivacije. Ce sprejemamo pojem zunanja motivacija, potem
posredno pristajamo na predpostavko, da se da ljudi prisiliti, kako bi poceli nekaj,

* Prim. Darja Boben - Bardutzky, dr.med., Psihiatri¢na bolni$nica Vojnik, Celjska c.37, 3212 Vojnik; e-posta:
darja.boben@pb -vojnik.si
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¢esar ne Zelijo. V to pa predstavniki teorij, ki govorijo o notranji motiviranosti
&loveka, ne verjamejo. Ce bi res veljala zunanja prisila kot motivacija, bi stvari bile
zelo enostavne - ljudi bi pa€ prisilili, da nehajo piti. A kot vemo, to nikjer ne uspe-
va, vsaj dolgoro¢no ne. Poleg tega porast oziroma sploSno navduSenje nad moti-
vacijskimi postopki (MP) kaZe, da temu ni tako. Za kaj potem gre?

Ko na primer opisujemo kot zunanjo motivacijo "groznjo z izgubo zaposlitve"
- ta lahko deluje, ali pa ne. Clovek se bo odlogil za zdravljenje, &e je med "pit-
jem brez zaposlitve" in "zaposlitvijo brez pitja" izbral drugo moZnost. Ce mu
zaposlitev (in vse kar prinaSa) ne pomeni veliko, pitje pa Se prinaSa dobro
pocutje, ta groZnja ne bo predstavljala "zunanje" motivacije. Torej se je, v
primeru "delovanja", zunanja motivacija spremenila v notranjo (seveda za ta
trenutek, za doloCen Cas).

Izkazalo se je, da so najuspesnejsi tisti pacienti, ki doZivljajo zunanje pritiske in
so notranje motivirani (1). Naloga terapevtov je v pomoci pacientom pri oza-
veS€anju na nacin, da zunanje pritiske prepoznajo kot moZnosti oziroma kot
izbiro na poti do boljSega zadovoljevanja potreb (preZivetvenih in psiholoskih).
Ali z drugimi besedami, da jim prevedemo, kaj zunanji pritiski pomenijo za nji-
hove notranje motive.

Primer: Grozi vam odpoved? Kaj ob tem razmisljate? Kaj je za vas pomemb-

no? Kako si predstavljate Zivljenje? Kaj si Zelite zase, za svojo druZino? Kako

mochno je to pomembno...? Kaj ste pripravljeni za dosego tega narediti?

Stopnje motiviranosti (za spremembe)

Ljudje se razlikujejo glede na stopnjo motiviranosti za spremembe, ki naj bi jih
naredili v Zivljenju. Prochaska in DiClemente sta leta 1992 postavila transteo-
retini model tega, kako ljudje spreminjajo svoje vedenje (adiktivno - odvi-
sniSko) z ali brez zdravljenja. V tem modelu se posamezniki premikajo skozi
razli¢ne stopnje, tako, kot napredujejo v spreminjanju (problemati¢nega) veden-
ja. Vsaka stopnja ima svoje znacilnosti ter zahteva izpolnitev doloCenih nalog in
dolocen napredek, da bi prislo do spremembe (1).

Prva stopnja je PREKONTEMPLACIJA. Na tej stopnji ljudje Se ne razmisljajo
o spremembah, probleme vefinoma zanikajo. To je morda zato, ker Se sploh
niso nikoli kaj dosti razmiSljali o svoji situaciji, ali pa so Ze vse premislili in se
odlocili, da se ne bodo spremenili. V¢asih imajo morda obcutek, da se Zelijo
spremeniti, a se ne pocutijo sposobne za realizacijo teh sprememb.
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Za ljudi na tej stopnji bo morda koristno, da pridobijo vec¢ informacij o last-
ni situaciji in sporocila o sprejemanju lastne odgovornosti, bodisi za nadal-
jevanje dosedanjega nacina Zivljenja, bodisi sprememb.

Druga stopnja je KONTEMPLACIJA. Na tej stopnji razmisljajo o spremembah,
a se Se ne odlocijo zanje. Vidijo svoje probleme in razmiSljajo o moZnostih in
tveganjih, ki jih prinaSajo spremembe dosedanjih vedenj. So negotovi glede
tega, kaj naj storijo. Ugotavljajo dobre in ne tako dobre stvari v sedanji situaci-
ji in prav tako v morebitni spremembi. Ljudje na tej stopnji pravzaprav Zelijo
oboje; spremembe in isto stanje, kar zna povzrocati zmedenost in obcutek pri-
tiska med dvema opcijama.

V pomoc jim bo nevtralna obravnava ambivalentnosti, obcutek sprejetosti in

razumevanja s strani terapevta, povratno sporocilo o njihovem dejanskem

stanju in pomoc¢ pri osvetljevanju tega, kar Zelijo doseci.

Tretja stopnja je PRIPRAVA. Na tej stopnji nacrtujejo spremembe vedenj, gre za
odlocitev za spremembo. Dobijo obcutek, da so razlogi za spremembe premagali
razloge za ne-spremembe. Bolj ko se tehtnica nagiba v smer sprememb, bolj so
odloceni nekaj narediti. Na tej stopnji premisljujejo, kako bi se spremenili,
nacrtujejo, kako bi prekinili stara vedenja in zaceli nova, bolj konstruktivna.
Ob obcutku sprejetosti potrebujejo vpogled v razlicne moznosti, ki jih imajo
za dosego ciljev, konkretne nasvete in usmeritve.
Cetrta stopnja je AKCIJA. Na tej stopnji dejansko zaénejo spreminjati vedenje,
poskusajo nove nacine vedenja. Pogosto na tej stopnji povedo drugim, kaj se
dogaja in i8Cejo pri njih podporo.
V pomoc jim je, ¢e se naucijo samo-ovrednotenja lastnega vedenja in sicer
kot doseganje dolgorocnih zadovoljstev s ¢im manj Skode zase in za druge.

Peta stopnja je VZDRZEVANIJE ali stopnja trajnih sprememb. Na tej stopnji
spreminjajo nacin Zivljenja, pri ¢emer vzdrZujejo nova vedenja oziroma spre-
membe.
Poleg usmerjanja v uravnoteZeno zadovoljevanje psiholoskih potreb jim
pomagamo tudi pri prepoznavanju nevarnosti recidiva, ki zna biti posledica
razlicnih duSevnih stanj in situacij.

Idealna pot je direktno iz ene stopnje v drugo; za mnoge pa ta proces vkljuCuje
vec zdrsov ali recidivov, kar predstavlja v bistvu neuspeh na Cetrti ali peti stop-
nji. Priporoca se, da neuspeSni posamezniki ponovno vstopijo v motivacijski
krog in prek druge stopnje nadaljujejo s spremembami.
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Za strokovnjake oziroma terapevte je dobro, da ocenijo, na kateri stopnji se
posameznik nahaja, kajti "nizje" kot je, ve¢ motivacijskih strategij bo potrebnih
za premik naprej. "Vi§je" je, bolj bodo poleg motivacijskih strategij koristni Se
drugi nacini (skupine samopomoci, razne vescine...).

Teorije motivacijskih postopkov (MP)

Razli¢ni motivacijski postopki so vzniknili iz prakti¢nih spoznanj, bogatih
izkuSenj in iskrenih prizadevanj strokovnjakov, da bi ¢imbolj u¢inkovito poma-
gali kar najvec ljudem.

Motivacijski intervju (MI) oziroma pogovor predstavlja osnovo vseh motivaci-
jskih postopkov (MP). Miller poudarja sledece ugotovitve, ki se mu zdijo osno-
va za razumevanje MI (2).

MI deluje, deluje v relativno majhnih odmerkih, ucinek je relativno velik, ucinek
se veca z negativnostjo (bolj je ucinkovit pri jeznih, nemotiviranih), deluje, ker
zniZuje odpor; vec je "samo-motivacijskih" izjav, vecji je uCinek. Terapevti, ki prak-
ticirajo M1, se razlikujejo v uspesnosti (ne glede na izenacenost treningov), ker se
je izkazalo, da je pomembna sposobnost izraZanja empatije, osebnostne lastnosti s
pozitivno naravnanostjo, z zaupanjem v clovesko naravo, s spostovanjem drugih,
za sposobnost dviganja samospostovanja drugih, sprejemanje drugega (in sebe) in
za sposobnost imeti rad druge, ko je edini interes dobrobit in rast drugih.

W. Glasser, avtor teorije izbire (TI), v€asih rece, da se da s TI razloZiti, zakaj
druge metode in tehnike delujejo; in ker nekateri uvr§cajo TI med ciljne moti-
vacijske teorije, lahko poskusimo z razlago (3):

Zakaj deluje empatija, sprejemanje, sposStovanje, dviganje samozavesti?
Ljudje smo notranje motivirani in sicer se kot mator naSega vedenja pojavljajo
(verjetno) genetsko zapisane osnovne potrebe, poleg tiste po preZivetju, Se psi-
holoske - kot potreba po pripadnosti, sprejetosti, ljubezni, po moci, tj. uveljav-
ljanju, spoStovanju, upostevanju, po svobodi, po moznostih izbiranja, odlocanja
in po zabavi, ucenju. Kadar terapevt s svojim vedenjem omogocCa pacientu
zadovoljevanje teh potreb (bognedaj, da bi jih blokiral!) - ko ga poslusa, se zanj
zanima, pokaze skrb, opazi njegove uspehe, napore, mu pusca izbiro, se z njim
tudi sproS¢eno nasmeji - se pacient dobro pocuti in se je v takem ozracju varnos-
ti in sprejetosti sposoben soociti (brez ali z manj odpora) s svojim aktualnim
vedenjem (problemati¢nim, potrebnim spremembe) in se je sposoben odlociti
za konkretne spremembe.
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Zakaj deluje reflektivno posluSanje?

Izgleda, da imamo vsi enake potrebe, vendar pa so naSe predstave o tem, kako
bi naj bile te potrebe zadovoljene, zelo razlicne. Ko pacienta resnicno po-
sluSamo (reflektivno in aktivno) in postavljamo ustrezna vpraSanja, (brez vred-
notenja), ugotavljamo, Cesa si ¢lovek Zeli, kaj potrebuje, kako si predstavlja
Zivljenje, pomoc..., kaj bi rad zase, za svojo druZino...Jasnijo se sliice Zelene-
ga - stanja, vedenja, ciljev...

Zakaj deluje izvabljanje samo-motivacijskih izjav, zakaj deluje soocanje med
diskrepanco aktualnega in ciljnega vedenja?

Ko se pred pacientom (in terapevtom) jasni, kaj bi Zelel in kaj po¢ne v tem trenutku,
ga s tim. evalvacijskimi vprasanji peljemo k temu, da sam ovrednoti svoje vedenje in
ugotavlja, kaj je zanj dobro in kaj ni. Obenem ga ozaveScamo, da je naSe vedenje
nasa izbira in da ga je mozno obvladovati (predvsem nacin razmisljanja in konkrewne
dejavnosti). In Ceprav v€asih na prvi pogled izgleda le kot besedna igra, na samoza-
vest in svobodo pacienta deluje povsem drugaCe vpraSanje: "Ali bo vaSe sedanje
vedenje prispevalo k temu, da zadrZite zaposlitev?" - kot trditev: "S takSnim veden-
jem boste gotovo ob sluzbo!" Terapevt je dolZan pokazati na posledice dolocenih
izbir, vendar ni€ vec kot to - seveda ob izraZanju empatije:: " Za vas gre, Zelim vam,
da premislite v vaSe dobro - seveda pa gre za vaSo izbiro, za vaso odloCitev."

Zakaj deluje sprejemanje in obravnava ambivalentnosti?

Z nepristransko obravnavo ambivalenmosti pacientu pokaZemo svoje razumevan-
je narave odvisnosti (celotne klini¢ne slike, vseh plusov in minusov) in sprejeman-
je razli¢nosti ljudi pri izbiri nacina Zivljenja. Pokazemo, da vidimo razliko med
¢lovekom in njegovimi vedenji, ker verjamemo, da so ljudje sposobni obvladovati
in izbirati vedenje, sprejemati odlocitve, ki so deleZne vsega naSega spoStovanja.

Zakaj se veca ucinek MI z negativnostjo?

MI bolje deluje pri nemotiviranih in jeznih posameznikih, ker z gradnjo odnosa, s
spoStovanjem pacienta pus¢amo pacientu ve¢ moci, oziroma mu omogocamo
boljSe zadovoljevanje potrebe po moci in veljavi, ki je praviloma pri jeznih,
odklonilnih ljudeh genetsko mocneje zapisana. Zaradi njihovega nacina reagiranja
in zaradi aktualne situacije (npr. razni pritiski okolice) pa zelo slabo zadovoljena.

Zakaj so kljub razlicnemu treningu terapevti, ki izvajajo M1, razlicno ucinkoviti?
Dejstvo je, da je nekaterim terapevtom osebnostno bliZje razlaga teorije izbire
(ali podobna teleoloska teorija), drugim pa psihologija zunanjega nadzora
(draZljaj-odgovor) in ti zadnji se naucijo predvsem tehnik, v bistvu pa verjame-
jo, da se ljudi da prisiliti in mislijo, da je MI samo ena od bolj prefinjenih oblik
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prisile za odvisnike. TakS$ni terapevti niti ne verjamejo, da so se ljudje sposobni
spreminjati, razmisljati z lastno glavo.

Razlage, zakaj MP delujejo, pa najdemo tudi v razli¢nih teorijah motivacijske
psihologije. s katerimi so motivacijo raziskovali najprej na dva nacina, kot pro-
ces in kot vsebino motivov, sedaj pa najve¢ govorijo o ciljni motivaciji. Zao-
kroZen pogled predstavlja na primer Muskova shema motivacijske situacije, ki
zajema sledece elemente: energijo, ki je prvi pogoj za izvajanje kakrSnekoli de-
javnosti, potrebo tj. fizioloski ali psiholoski primanjkljaj, ki ga je treba izrav-
nati, sproZilne dejavnike ali pobudnike, ti pa sproZijo motivacijsko dejavnost, ki
vodi do motivacijskega cilja. Ta je lahko vsak predmet, dejavnost ali pojav, s ka-
terim zadovoljimo. potrebo (4). Motivi naj bi se nanaSali na tiste dejavnike in
vzroke, ki poganjajo in usmerjajo naSe vedenje ter ravnanje. OCitno so mno-
govrstni: mednje sodijo npr. potrebe, ki so pogosto biolo§ko oziroma genetsko
programirane in veckrat potekajo po homeostatskih vzorcih zadovoljevanja, pa
tudi drugi motivacijski dejavniki, ki niso vrojeni. Motivacijske faktorje pred-
stavljajo potemtakem na eni strani pobude, silnice in vzgibi, med katerimi so
morda najpomembnejSe potrebe, na drugi strani pa cilji in motivi, ki nas
privlacijo in h katerim stremimo, to so vrednote in ideali (5).

Uporabno razlago ponuja tudi Lawler s svojo motivacijsko teorijo (6). Moti-
vacija, da ¢lovek izvr$i neko akcijo, je pod vplivom njegovih pri¢akovanj o tem,
ali je sposoben izvesti to akcijo, njegovih pricakovanj v zvezi z rezultatom te
akcije in zaZelenosti teh rezultatov.

Clovek torej ne bo motiviran (za nekaj), e meni,

* da ni sposoben izvesti te akcije,

e da je sposoben, ampak ne verjame, da bo ucinek te akcije prinesel nek rezultat ali
* Ce mu rezultat ni privlacen.

Primer: pri odvisniku je to takrat, ko misli, da ni sposoben za abstinenco, za pro-
gram..., ali ko ni preprican, da bo njegova vkljucitev v program prinesla kakSen
rezultat in ko mu rezultat (mogoce trezno in dolgocasno Zivijenje) ni privlacen.

Osnovni principi motivacijskih postopkov (MP)(7)

MP temeljijo na predpostavki, da odgovornost in sposobnost za spremembe le-
Zita v pacientu samem. Terapevtova naloga je, da ustvari okolis¢ine, ki bodo
sproZile pacientovo lastno motiviranost in pristanek za spremembe. MP Zelijo
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vzpodbujati t.i. intrinzi€no motivacijo za spremembe, ki bo vodila pacienta do
tega, da bo pristal, zaCel in vztrajal v naporih za spremembo vedenja.

Miller in Rollnick sta opisala 5 osnovnih principov, ki omogocajo tak pristop:
* izraZanje empatije,

* soocanje z neskladjem,

* . izogibanje argumentiranju (prepiranju, prerekanju),

* obvladovanje odpora in

* spodbujanje samo-ucinkovitosti.

IzraZanje empatije

Terapevt izkazuje pacientu veliko spoStovanje. Komunikacije, ki bi nakazovale
superiorno- inferiorni odnos med pacientom in terapevtom, ne pridejo v postev.
Terapevtova vloga je zmes vzpodbudnega tovariSa in izobraZenega svetovalca.
Terapevt spoStuje pacientovo svobodo izbire in samo-usmerjanja. Pri tem
pristopu edino pacienti lahko odloc¢ajo o spremembi v zvezi s svojim pitjem in
tudi izpeljejo to odlocitev. Terapevt iS€e naine za dviganje samospoStovanja
pacienta, ne za poniZevanje. MP so bolj posluSanje kot dopovedovanje.
Prepricevanje je vedno prijazno, subtilno, vedno s predpostavko, da je spre-
memba pacientova stvar. Klju€na ves€ina pri motivacijskem postopku je reflek-
tivno posluSanje v dosledni empatiji. Tako pacientu sporo€amo, da ga spreje-
mamo tak$nega kot je, obenem pa ga podpiramo v procesu spreminjanja.

Soocanje z neskladnostjo

Motivacija za spremembe se pojavi, ko ljudje zaznajo neskladnost med tem, kjer
so in tem, kje Zelijo biti. MP Zelijo osredotociti pacientovo pozornost na to
neskladnost v povezavi z njegovim pitjem. V dolo¢enih primerih bo treba najpre;j
pokazati na to neskladnost tako, da pove¢amo pacientovo zavedanje za posledice
njegovega pitja. TakSna pravilno predstavljena informacija lahko pri ¢loveku
izzove krizo, ki bo motivacija za spremembo. Povzrocila bo, da bo posameznik
morda prej pripravljen zaceti odkrit pogovor o mozZnih spremembah, zato da bi
zmanj$al zaznano neskladnost in ponovno pridobil emocionalno ravnovesje.

Izogibanje prepiranju in dokazovanju

Pri nestrokovni obravnavi ambivalentnosti lahko pacient in terapevt preideta v
obrambne strategije, kar sicer zmanj$a pacientovo neugodje, ne spremeni 0z. ne
odpravi pa pitja in z njim povezanih tveganj. MP izrecno zavracajo direktno
argumentiranje (prerekanje), ker to povzroc¢a odpor pri pacientih. Na noben
nacin pacienta ne silimo, da bi sprejel ali priznal diagnosti¢no etiketo. (Npr. da
pacient "prizna", da je odvisen.) Terapevt bo uporabil druge strategije, da bo
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pomagal pacientu uvideti posledice pitja in na novo ovrednotiti pacientu znane

pozitivne ucinke alkohola. Ce izvajamo MP pravilno. bo pacient (in ne terapevt)
tisti, ki bo govoril o dokazih za spremembe.

Specificna obravnava odpora o

Klju¢nega pomena in specificna karakteristika MP pristopa je, kako terapevt
obravnava pacientov odpor. S strategijami pri MP ne pri¢akamo odpora "frontal-
no" ampak se raje "zavrtimo" z njim v primernem trenutku, da doseZemo vecje
pacientovo razumevanje procesa. Novi nacini razmi$ljanja o problemih so za-
Zeleni, a ne vsiljeni. Ambivalentnost je normalna, ni bolezenska, o njej se govori
odkrito. Bolje je, da se reSitev domisli pacient, kot da mu jih "dostavi" terapevt.

Spodbujanje samoucinkovitosti

Ljudje, ki so prepri¢ani, da imajo resen problem, se ne bodo premaknili proti
spremembam, ¢e ne bodo imeli upanja na uspeh. Bandura je leta 1982 opisal
samo- ucinkovitost kot klju¢no determinanto vedenjske spremembe (1). Samo-
ucinkovitost je, v bistvu, prepri¢anje posameznika, da je sposoben izvesti dolo-
¢eno vedenje in opraviti doloceno nalogo.

V tem primeru morajo biti pacienti prepricani, da so sposobni spremeniti svoje
vedenje in tako zmanjSati svoje probleme. V vsakdanjem jeziku bi temu lahko
rekli upanje ali optimizem, Ceprav splosen optimistiCen znacaj tukaj ni bistven.
Pa¢ pa je bistveno pacientovo specifi¢no prepri¢anje, da lahko spremeni prob-
leme v zvezi s pitjem. Brez tega elementa lahko pri pacientu kriza neskladnos-
ti preide v obrambne mehanizme (racionalizacija, zanikanje...) in tako zmanjsa
njegovo nelagodje, ne da bi priSlo do spremembe vedenja. To je naraven, zas-
&itni proces za &lovekovo drugagnost. Ce ima nekdo malo upanja, da se stvari
lahko spremenijo, potem ne bo imel razlogov, da se soo€i s problemom.

Ce Se enkrat ponovimo: Cesa nikakor ne poénemo pri motivacijskem postopku:
* Terapevt se ne prepira (prereka) s pacientom!

* Ne vsiljuje diagnosti¢nih etiket pacientu!

* Ne govori pacientu, kaj mora narediti!

* Ne poskusSa zlomiti zanikanja (obramb) z direktno konfrontacijo!
* Ne namiguje na pacientovo nemoc!
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Interakcijske tehnike motivacijskih postopkov (8)

Nekaj tehnik lahko povzamemo s kratico OARS, ki v angles¢ini pomeni: O - open-
ended questions (odprta vprasanja), A - affirmations (pozitivne izjave) , R - reflec-
tive listening (reflektivno, aktivno posluSanje), S - summaries (povzemanje). Cilj
tehnik "OARS"-a je vzpodbuditi pacienta, da bi zaCel razmisljati o spremembah.

Odprta vpraSanja so tista vpraSanja, na katera pacient ne more odgovoriti z eno
ali dvema besedama, npr. "da" ali "ne" oziroma "dvakrat mesecno". To so torej
vpraSanja, ki se zacno z vpraSalnicami kot so "kako?" , "kaj?", "povejte mi o..."
Pacientom dopuscajo, da se odpro, povedo vec o sebi, o svojem pocetju, doZiv-
ljanju, pomislekih... "Zaprta" vpraSanja, ki se npr.: za¢no z "Ali...ali..?",
"Koliko?" so v dolo¢enih trenutkih prav tako lahko zelo pomembna, predvsem
takrat, kadar Zelimo pacientu pomagati, da ovrednoti svoja pri¢akovanja, izbiro,
moZnosti, aktualno vedenje...

Afirmacije so izjave, s katerimi terapevt priznava pacientu njegove mocne
strani, sposobnosti, pozitivne oziroma uspesne izkusnje, odlocitve. Zato naj bi
terapevt priznaval tudi majhne premike oziroma znal prevesti v pozitivno tudi
znake odpora Odkrite in kongruentne afirmacije so izredno koristne za gradnjo
pristnega odnosa, medtem, ko bodo neiskrene delovale odbijajoce.
Npr.: " Torej ste abstinirali cel teden? Kako vam je to uspelo?" ali "Zoprno
vam je bilo priti danes na ta pogovor, pa ste vseeno prisli. Izgleda, da ste
sposobni narediti marsikaj, ¢e se odlocite, da je to za vas pomembno."

Reflektivno posluSanje je kljué¢ do uspes$nosti motivacijskega postopka. Ce
dobro poslugamo pacienta, bomo slifali vse pomembne stvari. Ce ne vemo, kaj
bi, ne bo nikoli ni¢ narobe, ¢e dobro posluSamo. Pozornost pa bomo usmerili na
tisto, kar bo kazalo na moZnost spreminjanja.
Npr.: "Ce vas prav razumem, niste povsem prepri¢ani, da je potrebno prene-
hati s pitjem, strinjate pa se, da vam pitje Skoduje pri vasih odnosih v druZini?"

Posebno ucinkovito je reflektiranje pacientovih obéutkov, Gustev. Ce je terapev-
tova refleksija prava, lahko poglobi emocionalno intenziteto pogovora. Ce pa
terapevt ni zadel. ali pacient Se ni pripravljen na te vsebine, bo popravil terapev-
ta in pogovor se bo nadaljeval.

Npr:: "Zena z otroki se je odselila, izgleda, da vas je to precej prizadelo."

Povzemanje je pravzaprav nekoliko specializirana oblika reflektivnega po-
sluSanja, ko terapevt povzame, kar mu pacient pripoveduje. Je u€inkovit nacin
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za sporocanje terapevtovih idej, za gradnjo odnosa, za usmerjanje pozornosti na
zamolCane vsebine, za spremembo smeri. Struktura povzetka vkljucuje najavo
le-tega, naStevanje izbranih elementov, povabilo za korekcijo morebiti iz-
puscenih stvari in obi¢ajno Se odprto vprasanje.

Se nekaj tehnik:

Obravnava odpora na tak nacin, da se terapevt dejansko strinja s pacientom:
"Mogoce se boste odlocili, da Se naprej pijete, ker je ta sprememba za vas
preteZka?"

Preokvirjanje (reframing) je strategija, v kateri povabimo pacienta, da pogleda
svoje zaznavanje situacije z drugega zornega kota ali v drugi obliki. Npr. ko
pacient vidi svojega partnerja kot sitnega, ker mu priporoca zdravljenje, terapevt
lahko rece:
"Torej vas ima partnerka res rada in jo skrbi za vas, saj vam sicer ne bi gov-
orila o teh pomembnih stvareh, ko ve, da se boste ob njih razjezili."

Svetovalne strategije motivacijskih postopkov (9)

Pregled obicajnega dneva - je eden od nacinov vzpostavljanja odnosa preko pri-
dobivanja informacij. Pomembno je, da ne Zelimo sliSati le problemati¢ne
stvari, ampak tudi vse ostalo, kar se je dogajajo pacientu od jutra do vecera in
da preko tega ugotavljamo, kako je odvisnost spremenila pacientovo Zivljenje.

Pogled nazaj in sicer pogled na ¢ase pred odvisnostjo, je pomemben za pacien-
ta, da ponovno dobi obcutje lastne celote, vrednosti in tega, kako so bile v¢asih
stvari drugacne: takrat, ko je imel Se svoja pricakovanja, sanje, cilje...

Dobre in manj dobre stvari - ugotavljanje dobrih in manj dobrih stvari predstav-
lja pregled tega, kako je s tem pri uZivanju PAS. Ko pacient in terapevt skupaj
pregledujeta dobro in manj dobro, je pacient hitreje soo¢en s tem, kakSne koristi
prinaSajo spremembe. Najprej povprasamo po dobrih stvareh in ko so te
iz€rpane, preidemo na manj dobre, nato jih poskusamo bolj natan¢no pogledati.
Npr.: " Rekli ste, da je pitje slabo vplivalo na otroke, kaj pa se je zgodilo?"

Ko je tema iz€rpana, naredimo povzetek in poudarimo tisto, kar je kazalo na spre-
membo in vpraSamo pacienta, kaj misli storiti v zvezi z vsem, kar je povedal.

Uporabljamo tudi nekoliko drugacen nacin, ko pacient in terapevt pogledata
razloge "za" in "proti" neki odloditvi, kot je na primer obiskovanje kluba.
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Izkazalo se je, da ljudje lazje vidijo razloge "za", ¢e smo pripravljeni prisluhni-
ti tudi njihovim "proti”.

Pogovor o stopnjah spreminjanja - terapevt razloZi pacientu posamezne stopn-
je in ga prosi, da jih komentira.

Povratno sporocilo terapevta je seznanjanje pacienta z rezultati medicinskih
preiskav, vpraSalnikov: (morda) v primerjavi s standardnimi vrednostmi, s
povprecnimi vrednostmi, z njegovimi lastnimi iz razlicnih ¢asovnih obdobij.
Gre tudi za seznanjanje pacienta z njegovim vedenjem. Zelo pomembno je, da
so vsa ta sporocila podana kot informacija, lahko v obliki povzetka.

Raziskovanje vrednot. OsredotoCenje na vrednote lahko motivira pacienta, da se
bo odlocil za spreminjanje. Usmerjanje pozornosti na razliko med idealnimi
(Zelenimi) Zivljenjskimi pogoji in aktualnimi pogoji lahko vzpodbudi teZnjo po
"rekalibriranju” vsakdanjega vedenja tako, da bi bilo bolj skladno z globljimi
prepri¢anji. Posameznik, ki bo bolj ozave$€en glede samega sebe in lastnih vred-
not, se bo moc¢neje zavedal, da s problemati¢nim vedenjem sicer zadovoljuje
kratkorocne potrebe, a ga to ne vodi do izpolnitve vi§jih vrednot ali k dol-
gorocnemu zadovoljstvu. Ko se posvetimo idealom, lahko s tem zmanjSamo
pacientove obrambe in poveCamo Zeljo po spremembi, saj se ne ukvarjamo s
problemati¢nim "slabim" na¢inom Zivljenja, ampak se obracamo k Zivljenju, ki bi
lahko bilo dolgoro¢no bolj zadovoljno in sre€no. Ambivalentnost glede razli¢nih
moZnosti lahko delno vidimo tudi kot rezultat konflikta vrednot. V€asih se razresi
tako, da se pacient odloci, da bodo dolgoroc¢nejSe vrednote (kot npr.: zaposlitev,
druZina, prijateljstvo, finan¢na preskrbljenost) prevladale krakoro¢nejSe (kot npr.:
zabava, sprostitev, vznemirjenje). VCasih je potrebna le ugotovitev, da nacini
zadovoljevanja kratkoro¢nih vrednot preprecujejo zadovoljevanje dolgoro¢nih in
da obstajajo druge poti za doseganje istega zadovoljstva (sprostitve, zabave...).
Ko skupaj s pacientom iS€emo pozitivnho motivacijo, ki poganja problemati¢no
‘vedenje, odpremo vrata za premislek o drugac¢nih nacinih zadovoljevanja kratko-
ro¢nih zadovoljstev, ki ne bodo preprecevali izpolnitev dolgoro¢nih ciljev. Za
obravnavo vrednot so primerne tudi karte z napisi vrednot, ki jih pacient razpore-
ja glede na to, kakSne so njegove prioritete. Vse to pa predstavlja izhodisCe ter-
apevtskega pogovora o pomenu doloc¢enih vrednot, o povezavi vedenja in vred-
not, o ovirah za doseganje vrednot in 0 moZnostih spreminjanja.

Pogled naprej predstavlja pogovor o predstavi dveh prihodnosti v razdalji 5 ali 10
let. Pacient si predstavlja, kaks$na bo njegova prihodnost ez toliko let, ¢e bo nadal-
jeval s sedanjim nac¢inom in potem, kakSna bo, ¢e se bo odlocil za spremembo.
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Ugotavljanje pomembnosti in (samo)zaupanja. S to strategijo ugotavljamo,
kako pomembno se zdi pacientu, da nekaj spremeni in koliko zaupanja ima
vase, da mu bo to uspelo. Terapevt ugotavlja, kaj je tisto, zaradi Cesar je spre-
memba pomembna, kako se ta sprememba vkljucuje v pacientovo Zivljenje in
kaj je treba, da bi to spremembo naredilo bolj pomembno, kot je mogoce trenut-
no doZivljanje.

Nacrtovanje sprememb je tehnika, ki je lahko zelo koristna za paciente, ki so
pripravljeni na takSno delo. Uporabljamo lahko razli¢ne nacine. Eden od njih so
formularji, ki zajemajo vse, kar je treba upoStevati pri natan¢nem nacrtovanju.

"Naredi vse v enem trenutku" je primerna tehnika, kadar je na razpolago malo
¢asa za razreSitev situacije. Gre za hiter in jedrnat povzetek, ki ga zajema znana
kratica motivacijskih postopkov FRAMES: F - feedback (povratno sporocilo),
R- responsibility (odgovornost), A- advice (nasvet), M - menu of options
(moZnosti), E - empathy (empatija), S - self-efficacy (samo-ucinkovitost,
sposobnost). To pomeni, da pacientu ponudimo povratno sporocilo o njegovem
vedenju, razmiSljanju, nasvet glede njegove nadaljnje obravnave, dopustimo e
druge moznosti, vse to ob izrazih empatije, prepu$¢anju odgovornosti pacientu
in prepri¢anju v njegove sposobnosti.

Spremljanje ucinkovitosti MI strategij je sicer najboljSe z raziskovalnimi meto-
dami, ki pa jih kliniki obi¢ajno nimajo na razpolago. Zelo ustrezna in dostopna
metoda pa je opazovanje pacienta. Ce se pacienti med pogovorom prepirajo z
vami, se ne strinjajo ali vas ignorirajo, potem to, kar po¢nete, ocitno ne deluje.
To je znak, da morate spremeniti svoj nacin. Kajti tudi, ¢e jih prepricate, da vam
sledijo, verjetno ne bodo razmisljali o spremembi. Ce pacient ne realizira tega,
kar je nacrtoval, to ni nujno problemati¢no, kajti morda gre za ambivalentnost.
Ce se to ponavlja, je morda &as, da terapevt prisluhne pacientu. Ce pacienta ni
veC na pogovor, se je verjetno raje odrekel terapevtu kot svojemu proble-
mati¢nemu vedenju. Nasvet: bodite pozorni, pacienti na tak ali drugacen nacin
sporocajo, kako vam gre.

Mozne pasti motivacijskih postopkov (10)

Prepoznavanje in obravnava anti-motivacije oziroma odporov. Znaki pacien-
tove anti-motivacije so: prekinjanje terapevta, ignoriranje, zanikanje, govorjen-
je o navidezno nepomembnih stvareh, sanjarjenje, ¢udoviti spomini... Ce
opazite ta vedenja pri vaSem pacientu, jih vzemite kot klju¢ za preverjanje vasih
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lastnih vedenj, naCrtov, pric¢akovanj. To so znaki, da pacient nima obcutja, da je
sliSan, spoStovan, ali da enostavno $e ni pripravljen za zaCetek spreminjanja, ki
pa se zdi terapevtu nujen.

Pasti, ki se jim izogibamo so:

» Vzorec pogovora "vpraSanje -odgovor”

Pacient in terapevt padeta v vzorec vprasanje-odgovor, vprasanje-odgovor....
Problem je, ker ta vzorec vec€a pasivnost in zapira dostop do globljih nivojev
izkusSnje in ker ne vzpodbuja pacientov, da bi raziskali globlje vzroke. Odnos pa
postane hierarhicen.

» Vzorec pogovora "konfrontacija - zanikanje".

Vecina terapevtov je imela izkuSnje s pacienti, ki Se niso bili pripravljeni na
spremembe in ki imajo v vsakem odgovoru smiselne argumente za vsako ter-
apevtovo izjavo. Terapevt in pacient se zato znajdeta v prepirljivi, konfrontaci-
ja-zanikanje zanki, v kateri pacient priCaka vsak svetovalCev argument s protiar-
gumentom za status quo. Pri motivacijskem postopku vodimo pacienta tako, da
bo sam zacel navajati razloge za spremembe.

* Vsemogocna strokovnost.

Tu terapevt pade v past s tem, da ponuja pacientu usmeritve, ne da bi prej
raziskal njegove Zelje, cilje, nacrte. Problem pa je v tem, da bo pacient pasivno
sprejel predloge in se le mlacno spravil k napornim postopkom spreminjanja.
Terapevt ni ne-direktiven, saj tudi on ponuja sugestije za spremembe, vendar
takrat, ko je zaCetna motivacija visoka in potem, ko je opravljena zaCetna
eksploracija razli¢nih poti spreminjanja in Sele na pacientovo prosnjo, ali Ce
oceni, da je pacient v neposredni nevarnosti, ¢e ne bo dobil nasveta.

* Etiketiranje.

Vanjo pade terapevt pri svojih poskusih prepricati pacienta, da je odvisnik, alko-
holik... Ker imajo te oznacbe v druzbi negativno konotacijo, ni presenetljivo, da
se jim ljudje z doloCeno mero samozavesti upirajo. Nekateri strokovnjaki
zavracajo celo pomembnost postavljanja samo-diagnoze oziroma prepoznavan-
ja lastne bolezni, medtem, ko se drugim, tudi Rogersu in Millinu, zdi to nujno
za uspesno zdravljenje (9).

* Prezgodnje fokusiranje.

Pri uporabi motivacijskih postopkov odsvetujejo prehitro osredotoCenje na
specificen problem ali aspekt problema. To poveCa odpore in posvecanje
nepomembnim in sekundarnim problemom.
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* Poskus zvracanja krivde na druge.
Pacienti bi Zeleli obdolZiti druge za svoje probleme. Terapevt pa se morda Cuti
poklicanega, da pokaZe pacientu, kako si je za svoje teZave kriv sam. V moti-
vacijskem pristopu ne odobravamo ni¢esar od tega. ObtoZevanje je nepomemb-
no. Priporo¢amo nacin "brez krivde", npr.:
" Ne zanima me, zakaj je kdo odgovoren, ampak kaj vas tare in kaj bi lahko
v zvezi s tem spremenili.”

Vrste motivacijskih postopkov (11)

Motivacijski postopki so metode psihoterapevtskega dela, ki jim je skupen
motivacijski pristop k pacientu. Med najbolj znanimi so:

I. Motivacijski (pogovor) intervju

II. Preverjanje, ugotavljanje stanja (check-up)
III. Kratka motivacijska intervencija
IV. Kratka intervencija

V. Motivacijo spodbujajoca terapija

I. MOTIVACILJSKI POGOVOR - INTERVJU (MI)

Koncept motivacijskega intervjuja (MI) je iz izkuSenj s problemati¢nimi pivci
prvi opisal Miller leta 1983 v reviji o vedenjski psihoterapiji. Te koncepte sta
kasneje izpopolnila skupaj z Rollnickom (1991) in oblikovala bolj natanen
opis klini¢nih postopkov MI. Opisani so v podpoglavju o znacilnostih motivaci-
jskih postopkov.

Kasneje, ob vse vecji uporabi MI, je prihajalo do sprememb in oddaljevanj od
osnovne ideje, vse do tega, da so se nekateri postopki sicer imenovali MI, a s
tem pristopom niso imeli skoraj ni¢ ve¢ skupnega. Zato sta avtorja v ¢lankih
obnovila svojo idejo s posebnim poudarkom na opozonlu da je bolj kot tehni-
ka MI, pomembna ideja tega pristopa.

Definicija: MI je direktiven, na posameznika osredotocen svetovalni slog,
ki ima namen spodbuditi spremembo vedenja tako, da pomaga pacientu
raziskati in razresiti njegovo ambivalentnost (11).

Pomembno je razlikovati idejo MI od tehnik, ki so priporocene, da bi izrazile to
idejo. Strokovnjaki, ki postanejo preveC osredotoCeni na same tehnike, lahko

37



pozabijo na idejo in slog, ki sta osnova pristopa. Tehnik in variacij je namrec¢
toliko, kot je terapevtov.

IL. UGOTAVLJANJE STANJA, PREVERJANJE (CHECK-UP)

Iz MI so izpeljali Stevilne intervencijske metode. Ugotavljanje stanja (The Drin-
ker's check up) je strategija, osnovana na ocenah, rezultatih preiskav, vpra-
Salnikov in oblikovana kot kratka kontaktna intervencija za problemati¢ne pivce.
Vkljuduje oceno pacientovega pivskega vedenja in drugih s pitjem povezanih
vedenj, ter sistemati¢no povratno sporocilo vsega tega pacientu. Bistvo vsega je,
da se zagotovi smiselno in osebno povratno sporocilo rezultatov, ki jih je moZno
primerjati z normalnimi vrednostmi; MI pa je nacin, s katerim nekomu to
sporoCilo posredujejo. MoZno je namrec vse to sporociti tudi brez osebnega
kontakta - npr po posti, kajti pokazalo se je, da celo takSen nacin lahko sprozi
spremembo vedenja.

ITII. KRATKA MOTIVACIJSKA INTERVENCIJA (KMI)

Osnove KMI sestavlja nekaj konkretnih strategij, ki naj bi bile izpeljane v
okolju primamega zdravstva, v enem (samem) srecanju (trajajo¢em 40 minut),
za problematic¢ne pivce, ki ne i§¢ejo pomoci. Vkljucuje tudi razdeljevanje pis-
nih in slikovnih materialov, ki vecajo ozaveS¢enost glede odvisnosti in ponuja-
jo nekaj konkretnih nasvetov za primer, da bi se posameznik odlocil za spre-
membe.

IV. KRATKA INTERVENCIJA

Je Se enametoda, ki pa v€asih vnese zmedo med pojme motivacijskih postopkov.
Osnovni elementi, ki jo predstavljajo, so zajeti v kratici FRAMES (Ze razloZena)
in so ve¢inoma kompatibilni z MI, saj sta jo zasnovala Miller in Sanchez.

V. MOTIVACIJO VZPODBUJAJOCA TERAPILJA (MET)

MET pristop je bil razvit specificno za Projekt MATCH, to je za 8-letno
nacionalno, mnogostransko, klini¢no raziskavo, z zacetkom v letu 1989, s
katero so primerjali tri metode obravnave alkoholizma in je vkljucevala 39 -
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mesecno sledenje (follow-up). (7). MET kombinira MI tehnike .in jedrnate,
manj intenzivne intervencijske tehnike. MET sestavljajo $tiri terapevtske seanse
v 12 tednih, ki sledijo natan¢ni (ekstenzivni) oceni pacienta.

* V prvi seansi terapevt posreduje pacientu jasno, strukturirano, osebno povrat-
no sporocilo, ki zadeva pacientovo frekvenco pitja (Stevilo pivskih dni na
teden), intenziteto pitja (Stevilo pijac ob posamezni priloZnosti), tipien nivo
intoksikacije, tveganje za nekatere posledice pitja, rezultate jetrnih funkcij in
nevroloskih testov in dejavnike tveganja za probleme povezane s pitjem alko-
hola (druZinsko tveganje, toleranca...). Ta informacija izhaja iz rezultatov raz-
licnih merjenj in diagnosti¢nih testov, ki jih pacient opravi pred seanso.
Pacientovi rezultati se potem primerjajo z rezultati referencnih skupin pacien-
tov ali drugih Ameri¢anov (odraslih) z namenom povecati pacientovo zavedan-
je obsega, v katerem je alkohol Ze prizadel njegovo Zivljenje in motivirati
pacienta za spremembe. Pacient dobi v roke kopijo tega povratnega sporocila.

* Med drugo seanso se terapevt osredotoCi na krepitev pacientove obljube
(commitment), da se bo spremenil, tako da uporablja MI tehnike, ki so pac
primerne za pacientovo stopnjo v procesu spreminjanja in na to, da pomaga
pacientu, da naredi specifi¢en nacrt za spremembe (npr.: "kaj bo naredil, kako
bo naredil, in kdo mu lahko pomaga").

* Med tretjo in Cetrto seanso se terapevt osredotoci na pregled pacientovega
napredka in na obnavljanje motivacije in zavezanosti, s tem, da raziskuje pre-
ostala obCutja ambivalentnosti, ki jih pacient morda Se ima glede spreminjan-
ja.

O zakljucku obravnave in nacrtih za prihodnost se prav tako pogovorita na
koncu Cetrte seanse. To pa vkljucuje tudi seStevek (povzetek) napredka obrav-
nave. Terapevt pregleda motivacijske teme, povzame pacientovo stopnjo sprem-
injanja, izvabi samo-motivacijske izjave za vzdrZevanje sprememb in razisce
podroc¢ja spreminjanja v prihodnosti in vire pomoci.

Nekaj podobno zaklju¢ku (kot smernice in priporocila)

Pri motivacijskih postopkih je torej izredno pomembno, da se (bolj kot tehnike-
¢eprav njihovo obvladovanje zelo olajSa delo!) zavedamo ideje, teorije, (duha,
¢e hocete), iz katere postopki izhajajo:

* Ljudje smo sposobna, odgovorna in notranje motivirana bitja.
» V dejavnosti nas Zene Zelja po potesitvi osnovnih potreb, preZivetvenih in psi-
holoskih.
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Potrebe se preoblikujejo v naSa pri¢akovanja, predstave, vrednote, ideale.
Lahko tudi re€emo, da nas potrebe Zenejo, vrednote privlacijo (vzmet in mag-
net). Potrebe imamo enake, predstave o njih pa zelo razli¢ne. Terapevt ne
more vedeti, kaj je dobro za pacienta, ¢e mu ne prisluhne in ga ne uposteva!
Ljudje se spreminjajo, &e jim bo po spremembi bolje.

Ljudje se spreminjajo najlaZje, Ce imajo ob sebi nekoga, ki jih razume, spre-
jema, verjame vanje in v njihove sposobnosti in jim stoji ob strani, ko se
odlocajo za spremembe - tudi ob neuspehu!

Odlocitve za spremembe sprejemajo ljudje sami, saj so njihova avtonomna
izbira, ki naj jo terapevt sposStuje. Terapevt kaZe in opozarja na posledice
problemati¢nih vedenj, brez vrednotenja.

Terapevt, ki izvaja motivacijske postopke, naj bi obvladal tudi teorijo bolezni
odvisnosti!

LITERATURA

1. DiClemente CC, Bellino LE, Neavins T. Motivation for Change and
Alcoholism Treatment. Alcohol Research&Health 1999; 23(2): 86-92.

2. Miller WR. Toward a Theory of Motivational Interviewing. MINUET 1999;
6(3): 2-4.

3. Glasser W. Teorija izbire. Radovljica: Didacta, 2000; 15-329.

4. Musek J. Osebnost. Ljubljana: DDU Univerzum, 1982; 236-86.

5. Musek J. Nova psiholoska teorija vrednot. Ljubljana: Educy, Institut za psi-
hologio osebnosti, 2000: 231 - 319.

6. Petz B. Psihologija rada. Zagreb: Skolska Knjiga, 1987: 119.

7. Motivational interviewing principles. http://motivationalinterview.org/clini-
cal/principles.html

8. Motivational interviewing: Background information. MI Counseling
Strategies, Interaction Techniques. http://motivationalinterview.org/clini-
cal/index.html

9. Miller WR, Zweben A, DiClemente CC, Rychtarik RG. Motivational

enhancement therapy manual. Rockville, MD: National Institute on Alcohol
Abuse and Alcoholism, Project MATCH series, Volume 2, 1992: 1-121.

10. Some M1 "Traps". http://motivationalinterview.org/clinical/traps.html
11. Rollnick S, Miller WR. What is MI? Reprinted with permission from Rol-

Inick S, Milller WR. What is motivational interviewing? Behavioral an
Cognitive Psychoterapy1995; 23: 325-34. )
http://motivationalinterview.org/clinical/whatismi.html.

40



KOGNITIVNO VEDENJSKI PRISTOP SKUPINSKE
PSIHOTERAPIJE BOLNIKOV Z AKUTNO SHIZOFRENIJO

Franc Osterman*

Izvlecek

Vedno ve¢ podatkov govori o ucinkovitosti kognitivno vedenjske terapije. Za
bolnike s shizofrenijo obstoja niz kognitivno vedenjskih intervencij. Te inter-
vencije se uporabljajo tako pri akutnih oblikah motenj kot pri rezistentnih
oblikah s simptomi. V ¢lanku opisujemo kognitivno vedenjski pristop skupinske
terapije akutno psihoti¢nih bolnikov s shizofrenijo.

Abstract

There is growing evidence for the efficacy of cognitive-behavioral therapy. A set
of cognitive behavioral interventions has been developed for schizophrenia.
These interventions have been used for the treatment of both: the recent onset
patients and those with treatment-refractory symptoms. In this article cognitive
behavioral group therapy approach in patients with acute psychosis is described.

UVOD

Kognitivno vedenjska terapija oseb s shizofrenijo se opira na koncepte kogni-
tivne terapije, ki sta jo razvila Beck in Ellis (1, 2). Po tem konceptu sta veden-
je in delovanje v veliki meri odvisna od nacina, kako oseba strukturira svet na
kognitivnem nivoju. Kognitivna terapija, podobno kot vedenjska, ki je njena
predhodnica, predpostavlja, da obstaja niz splo$nih psiholoskih mehanizmov, ki
veljajo za vse ljudi, vklju€no s tistimi, ki imajo duSevne motnje. Skladno s tem
pogledom se kognitivno vedenjska terapija bolnikov s shizofrenijo spoprijema
z razli¢nostjo med psihozo in normalnostjo (3, 4). Izhajamo iz specifi¢ne pred-
postavke, da so "normalni" psiholoski procesi sestavni del odpravljanja psi-
hoti¢nih simptomov (5, 6, 7). "Normalni" kognitivni mehanizmi lahko torej
pomagajo osebi s psihozo, da se spoprime s svojimi psihotinimi simptomi in
njihovimi sekundarnimi ucinki. Kognitivno vedenjska terapija shizofrenij delu-
je neposredno na bolnikove simptome.

* dr. Franc Osterman, univ. dipl. psih. Psihiatri¢na klinika Ljubljana, Studenec 48, 1260 Ljubljana - Polje;
e-mail: franc.osterman@psih-klinika.si

41



Veclina avtorjev, ki pri osebah s shizofrenijo uporabljajo kognitivnho vedenjski
pristop, meni, da imajo bioloski faktorji v etiologiji motnje glavno vlogo (8).
Zdravljenje oseb s shizofrenijo temelji na uporabi zdravil z antipsihoti¢nim
ucinkom, ki so na voljo od sredine petdesetih let dvajsetega stoletja, ves ¢as pa
se pri tej populaciji uporablja tudi psihoterapija; pregledi literature o ucinkih
psihoterapevtskih posegov kazejo, da je pri bolnikih s shizofrenijo le-ta dovolj
ucinkovita (9).

Glavna spodbuda za razvoj kognitivno vedenjske terapije pri bolnikih s shi-
zofrenijo, ki je novejSega datuma, je v dejstvu, da pri mnogih bolnikih medika-
mentozno zdravljenje ne vodi k zadostnemu klini¢nemu izbolj$anju. S podrob-
nejSimi preiskavami so ugotovili, da so mnogi bolniki zaradi simptomov
prizadeti in da se skuSajo z njimi spoprijemati na razli¢ne nacine (10, 11, 12).

Vzporedno s tem spoznanjem so s psiholoskimi raziskavami pokazali, da lahko
bolnikove psihoti¢ne simptomi izbolj$ajo s strukturiranimi kognitivnimi posegi
(13, 14). Izkazalo se je tudi, da psiholoski faktorji pripomorejo k izkusnji in
izraZanju psihoti¢nih simptomov in da lahko na bolezenske simptome vplivamo
s psiholoskimi posegi. (15, 16). Ze leta 1969 je Bandura opozarjal, da je proces
terapevtskega izboljSanja v osnovi odvisen od kognitivnih mehanizmov, ki pa
jih najlaze vzpodbujamo z vedenjskimi postopki (17).

V ¢lanku opisujemo kognitivno vedenjski pristop skupinske terapije akutno psi-
hoti¢nih bolnikov s shizofrenijo, ki ga je razvila skupina sodelavcev pod vod-
stvom A. Bazzonija (18). Postopek so razvili in izpeljali leta 1998 na sprejem-
nem psihiatri¢cnem oddelku bolnice San Filippo Neri v Rimu. Oddelek ima 12
postelj. V letu 1998 so na mesec sprejeli povprecno 37 ljudi, povpre€en as bi-
vanja na oddelku pa je bil 11 dni. Postopek so razvili ob prakti¢nem, vsako-
dnevnem delu z bolniki.

Po navedbi avtorja so nameravali s takSnim nac¢inom dela doseci naslednje:

* razviti bolj strukturiran pristop za pogosto neformalne diskusijske skupine, ki
potekajo na mnogih psihiatri¢nih sprejemnih oddelkih;

* izboljSati interakcijo psihiatri¢nih bolnikov z osebjem;

» upoStevati kratko obdobje bivanja na sprejemnem oddelku in akutnost
psihi¢ne motenosti;

» poskus skupinskega apliciranja osnovnih principov kognitivno vedenjskega
pristopa.
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Glavni viri navdiha za opisan kognitivno vedenjski postopek zdravljenja psi-
hoti¢nih bolnikov izhajajo iz druZinskih vedenjskih pristopov Faloona (19), iz
McFarlanove (20) aplikacije le-teh na skupine ter iz kognitivno vedenjske ter-
apije psihoz Fowlerja in sod. (16).

METODA
Struktura skupine

Skupinske seanse potekajo vsako jutro od ure do ure in pol. Dopoldanski termin
so izbrali po klini¢nih izku$njah. Sestanki so v dnevni sobi, ki jo je mogoce
obcutiti kot najmanj "medicinsko" in zato bolj udobno. Sodelavci, ki vodijo
skupino, ocenijo stanje bolnikov, kar lahko pomaga psihiatrom pri ocenjevanju
bolnikovega sploSnega klini¢nega stanja. Bolnikova odsotnost s seanse skupine
navadno kaZe na prisotnost hujsih psihoti¢nih moten;.

Bolniki in strokovnjaki sedijo v krogu. Seanso vodita dva sodelavca (psihologi
ali drugi ustrezno educirani strokovnjaki). Kadar seanse vodijo psihiatri, se
pogovor obi¢ajno vrti okoli zdravil. Prisotna je lahko tudi medicinska sestra ali
tehnik, ki sta v vsakdanjem stiku z bolniki. Vodja seanse predstavi glavne teme,
vzdrZzuje pravila, spodbuja prisotnost vseh bolnikov, zbira prispevke vseh
posameznikov in povzame glavne zakljucke. Drugi vodja usmerja pozornost na
custvene odzive bolnikov, jih komentira, ter spraSuje bolnike na nacin, ki vodi
k razli¢nim razlagam dogodkov in k razlagam razli¢nih nacinov vedenjskih in
custvenih odzivov.

Pravila

Glavna pravila so naslednja:

* bolniki naj ne motijo drugih in naj dajo vodji znak, kadar bi radi govorili, ter
nato pocakajo, da so na vrsti. Ponavadi se bolnike spraSuje v smeri urinega
kazalca oz. v obratni smeri, sicer se pravila fleksibilno prilagajajo duSevnemu
stanju prisotnih;

* bolniki lahko zapustijo skupino, kadarkoli hocejo, Ce je situacija za njih stres-
na, in se vrnejo nazaj, ko to Zelijo;

* bolniki naj se drzijo teme dneva in odloZijo druge teme, vodja skupine pa
pove, kdaj v prihodnjih srecanjih bodo obravnavane te druge teme;
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* Ce se bolnik vede agresivno oz. motece, se ga prosi, da zapusti sobo in pride
nazaj, ko se bo sposoben kontrolirati. Glede na izkus$nje se agresivno veden-
je pojavlja redko;

* bolniki naj pridejo tudi na sestanke, na katerih se obravnava tema, pri kateri
so Ze bili prisotni.

Osnovni pristop

Bolnike imamo za resni¢ne poznavalce svoje lastne motnje in stiske ter jih
vedno vnaprej vpraS8amo po mnenju, Sele nato vodja skupine pove svojega. Obe
vodji se trudita izraziti hvaleZnost za prispevke bolnikov, npr. za trud, da so
prisli na skupino, da sodelujejo ipd.. Vodja izraZa nasvete kot nekaj, kar lahko
upostevajo in ne kot strokovna priporocila. Tako bolniki lahko govorijo o last-
nih izkuSnjah in obcutkih ob doloceni temi. Ob koncu sestanka vodja izrazi
zadovoljstvo glede dela v skupini.

Uporaba table

Kratke izjave posameznikovih pogledov in predlogov eden od vodij napise na
plasti¢no belo tablo. To je zelo pomembno, ker tako predstavimo vse individu-
alne prispevke in zagotovimo njihovo pravilno razumevanje. Vodja pomaga
razumeti razli¢nost izkuSenj in reakcij ter doseci zakljucke, ki naj bodo sprejeti
kot sklepi skupine in ne kot njegove ideje. VZasih na tablo napiSejo svojo izja-
vo tudi bolniki sami. Ce je nerazumljiva, jo vodja pojasni. Table se ne poéisti do
naslednjega dne.

Ureditev seanse

Vsaka seansa se zacne s predstavitvijo novih bolnikov. Potem se skupina pogov-
ori o nalogah, zastavljenih na prejSnjem sestanku. Vodji pregledata, kako so bile
naloge izpeljane, in probleme, ki so se pojavili. Nato predstavita novo temo,
skupina o njej govori in dolo¢i naloge za popoldan. V obdobju do naslednje
skupine lahko bolniki za pomo¢ pri nalogah prosijo medicinsko osebje.
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Strategije obvladovanja (coping)

Vsakié, ko se pojavi problem ali simptom, vodja povprasa posameznika, kako
se je poskuSal z njim soociti. Nato vpraSa, e so tudi drugi imeli isti. problem ali
simptom in Ce so, jih povabi, da opiSejo svoje strategije obvladovanja. Na tablo
napiSe seznam le-teh. Vodja nato vpraSa vsakega bolnika po uspeSnosti
dolocene strategije, nato odpre diskusijo ter skusa skupino voditi skozi alterna-
tivne strategije za vsak problem oz. simptom.

Novo sprejeti bolnik

Vodja se pogovori z vsakim novo sprejetim bolnikom. Zbrati skusa informacije
o okolis¢inah sprejema in oceniti njegovo klini¢no stanje. OpiSe delo skupine in
priporo¢i bolniku, da le-to obiskuje. Povabljeni so vsi bolniki razen tistih, ki
skupine ne morejo obiskovati zaradi fizi¢nih razlogov.

Predstavitev novega bolnika

Novega bolnika povabimo, da skupini pove svoje ime in opiSe, kako in zakaj je
bil sprejet, kaj je pocel in obcutil, ter razloge, za katere misli, da so pripeljali do
sprejema. Za vsak dogodek, vedenjski ali emocionalni odziv povabimo druge
bolnike, da opiSejo, ¢e so imeli podobno izkusnjo in kako so se ob njej pocutili.
Nato prosimo druge ¢lane, da povedo novemu ¢lanu, kako skupina deluje.
Vsaka predstavite traja od 10-15 minut.

Premestitev bolnika

Ko naj bi bil bolnik premesc¢en na drug oddelek, ga vodja na zadnjem sestanku
ironi¢no vprasa, kaj mora narediti, da bo ponovno ¢im prej sprejet na sprejem-
ni oddelek. Odgovor uporabimo kot sredstvo, da ponovno spregovorimo o
obvladovanju situacij, ki jih ima bolnik pred seboj. Na koncu skupine se bolni-
ki, ki bodo premesceni, poslovijo. Bolniki po premestitvi z oddelka ne prihaja-
jo ve€ na skupino.
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TEME

Tematski krog navadno vsebuje 5 seans (en teden), ki vkljuCujejo naslednje:

* razvoj modela duSevne motnje in stvaren pogled na izkuSnjo psihoze;

e stvaren pogled na hospitalizacijo in pogovor o alternativnih strategijah
obvladovanja situacij, ki so pripeljale do hospitalizacije;

* opredelitev in ovrednotenje posameznikovih ciljev med hospitalizacijo in po
odpustu;

* prepoznavanje zgodnjih opozorilnih znakov poslabSanja in preventivo;

* informiranje o zdravljenju z zdravili in pogovor o stranskih ucinkih zdravil.

Nalogo do naslednjega sestanka skupine uporabljamo za osredoto¢anje na prob-
lem/simptom in na strategije obvladovanja. O tem bolniki porocajo naslednji
dan na sestanku skupine.

Potek posamezne seanse je odvisen le od bolnikov in njihovih problemov.
Dolocena tema lahko traja tudi ve¢ kot zgolj eno seanso.

Razvoj modela psihiatri¢nih motenj in stvaren pogled na izkusnjo psihoze

Vodja pojasni (po modelu stresa in ranljivosti), da prisotnost psihoti¢nega simp-
toma ni redka in je nekaj, kar se lahko zgodi vsakomur (19, 21). Psihiatri¢ni
simptomi so navadno pretirano poudarjene normalne izkuSnje, ko na ¢loveka
deluje izjemen stres, ali pa ima posameznik nizek prag za ucinek stresa. Prisotni
simptomi pa ne pomenijo motnje za zmeraj. Prek obvladovalnih mehanizmov
(coping) in z uporabo zdravil se je mozno nauciti zviSati prag za ucinek stresa.
V zaklju¢nem delu seanse izberemo simptome, ki so skupni mnogim bolnikom
(npr. prisluhi, simptomi depresivnosti, nanaSalne blodnje). Vse bolnike
povpraSamo po teh simptomih, po izkuSnjah v zvezi z njimi, o okoliS¢inah in
pomenu, ki jih imajo zanje. Na ta nacin spoznavamo, da imajo isti simptomi
druga¢ne pomene in vzbujajo razli¢ne odzive prirazli¢nih posameznikih. Vodja
lahko pove, da so prisluhi oblika notranjega dialoga. Nato se pogovarjajo o
strategijah obvladovanja, naloga za popoldne pa je vadba omenjenih strategij.

Stvaren pogled na heospitalizacijo in psihiatri¢no izkusnjo

Veliko bolnikov obcuti sprejem v bolniSnico kot omejevanje ali/in kazen. Vodja
skupine to omeni in hkrati vpraSa, ali ima lahko sprejem v psihiatri¢no bolnis-
nico tudi drugacen pomen oz. ali kdo najde tudi pozitivne strani sprejema. Sku-
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pino spomni, da je bivanje v bolnis$nici lahko moZnost za premislek o svojem
Zivljenju, nacrtovanju prihodnosti, za pocitek, in za premostitev tezkih simpto-
mov ter za zacasen umik pred tezko Zivljenjsko situacijo. Vodja se nato vrne k
okoli§¢inam, ki so pripeljale do sprejema, povzame izku$nje posameznikov na
zaCetku epizode. Ponovno povpraSa po pomenu, ki ga ima lahko tak sprejem.
Naloga za popoldne je razmisljanje o temi, o kateri so se pogovarjali na skupini.

Opredelitev in ovrednotenje individualnih cil jev

Vodja vprasa, kaj Zeli vsak bolnik pridobiti v ¢asu zdravljenja v bolniSnici in kaj
bi rad dosegel npr. 3-6 mesecev po odpustu. Vsak bolnik na list papirja napise
nekaj osebnih ciljev v €asu hospitalizacije. Seznam uporabi sam in skupaj s
skupino za doloc€anje realnih ciljev, ki jih je mo¢ doseci. Naloga za popoldne je
napisati cilje za ¢as po odpustu iz bolnisnice.

Prepoznavanje zgodnjih opozorilnih znakov in preventiva poslabSanja

Cilje, ki si jih bolnik dolo¢i za as po odpustu, glasno preberemo in se o njih
pogovarjamo. Vodja poudari potrebo po prepoznavanju znakov tik pred krizo, ki
je pripeljala do sprejema v bolniSnico. To poudari kot bistveno pri izogibanju
ponovnim sprejemom. Vsakega bolnika vpraSa po Custvih, mislih, vedenju ali
simptomih, prisotnih pred epizodo, ki je pripeljala do hospitalizacije. Nato ga
povprasa po razli¢nih nacinih prepoznavanja zgodnjih znakov. Povzame seznam
opozorilnih znakov in prosi bolnike, da jih popoldne napiSejo na list papirja.

Informiranje o zdravilih in njihovih stranskih ucinkih

Vodja skupine povabi bolnike, da povejo skupini, kaj razumejo pod pojmom
zdravila, ki ga/jih jemljejo, ali se jim zdijo uporabna, ter katere stranske ucinke
so opazili. Nato vodja povzame prednosti in omejitve antipsihoti¢nih zdravil.
Bolnike vprasa, kaj lahko storijo, ¢e postane njihov simptom izrazitejsi, Ce se
pojavijo opozorilni znaki, in kdaj so bili simptomi odsotni daljSe obdobje. S tem
skuSamo okrepiti boljSe sodelovanje bolnikov pri medikamentozni terapiji ter
potesiti radovednost in dvome glede zdravil.
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ZAKLJUCEK

Dejavniki kognitivno vedenjskega pristopa pri bolnikih s psihozo v bolnis-

ni¢nem okolju (19, 21, 22, 23), brez upostevanja druZinskih vplivov in vplivov

okolja, so naslednji:

* model psihoti¢éne motnje, ki temelji na predpostavki individualne bioloSke
ranljivosti in njene interakcije s kroni¢nimi ali akutnimi stresnimi dejavniki,

* razvoj in povecevanje strategij obvladovanja;

« stvaren pogled na izkunjo psihoze;

* usmerjanje pozornosti na osebne pozitivne kvalitete in znanja;

* vaja v reSevanju problemov;

* vaja v medosebni komunikaciji in Zivljenjskih spretnostih;

* prepoznavanje zgodnjih opozorilnih znakov motnje;

* rekonstrukcija sprejemljive pripovedi posameznikovih Zivljenjskih izkuSenj;

» modifikacija notranjega dialoga.

Mnogo teh dejavnikov je upoStevanih v prikazanem skupinskem modelu. 1z-
jema so formalne vaje v reSevanju problemov in zadnji dve postavki, ki sta bolj
domena individualnega pristopa. Disfunkcionalne misli in blodnje v skupini
obravnavamo zgolj implicitno, brez razlage teoreticnega ozadja. Prisotnost v
skupini povecuje socialne spretnosti in posredno vpliva na bolnikove cilje.
Skupina ima sama po sebi nekatere neposredne pozitivne vplive: obcutje pod-
pore (varnosti); zavedanje, da problemi niso unikatni; pove€anje upanja za nji-
hovo razreSitev; rast obCutljivosti za druge; moZnost izbire med razli¢nimi mo-
deli reagiranja na podobne situacije.

Specificne znacilnosti takega skupinskega obravnavanja so hitro menjavanje
¢lanov (skoraj v vsaki seansi je sprejet nov Clan), kar delo oteZuje, a ga ne
onemogoca. Vecina bolnikov obiskuje seanse veckrat, postanejo pravi eksperti
in drugim pripovedujejo, kaj so storili po prisotnosti na prvi seansi.

Lahko se strinjamo z avtorjem, ko pravi, da lahko v neformalnih diskusijskih
skupinah, ki potekajo na mnogih psihiatri¢nih sprejemnih oddelkih, uporabimo
bolj strukturirane pristope (18). V Psihiatricni kliniki Ljubljana potekajo
skupine z akutno psihoti¢nimi bolniki na sprejemnem oddelku. Opisani kogni-
tivno vedenjski pristop terapije bolnikov s psihozo se zdi sprejemljiv in dovolj
uporaben tudi v naSem okolju. Njegovo ucinkovitost pa je treba seveda obCasno
preverjati.
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