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Jedno zo Specializovanych sympozii sa
v pondelok 11. 7. 2000 venovalo kanabinoid-
nym receptorom. V mozgu zvierat i cloveka
existuju kanabinoidné receptory, ktoré
ovplyvnuja rézne funkcie. Podla Martina
(USA) kanabinoidné receptory maju tri za-
kladné funkcie — antinociceptivnu, teda ich
aktivitou sa zmiernuje bolest, hypertermic-
kq, teda ich aktivitou sa zvysuje telesna te-
plota a poslednou funkciou je zvySovanie ak-
tivity. To je tulohou najma podtypu CBI1.
Existuju endogénne kanabinoidy ako anan-
damid a kyselina 2-arachnodonova. Skumaju
sa mozné selektivne antagonisty CB1 recep-
torov ako napriklad latka oznacovana ako SR
141716 A. Tato latka znizuje aktivitu, spdso-
buje hypotermiu a mohla by znizovat prah
pre bolest. Je predpoklad, Ze by sa dala v bu-
dacnosti skimat aj ako mozny terapeuticky
prostriedok pri zavislosti od kanabinoidov.
Inak je zaujimavé, ze kanabinoidny systém
je v interakcii s opioidnym systémom, lebo
naloxon blokuje analgetické ucinky aj u ka-
nabinoidov. Tento systém aj interaguje sa do-
paminergickym systémom. Prednaska Dianu
(Taliansko) to dokazovala bohatymi animal-
nymi experimentmi. De Fonseca (Spanielsko)
sa zaoberal lokalizaciou kanabinoidnych re-
ceptorov. Najvacsia denzita kanabinoidnych
receptorov je v cerebele, globus pallidus
a v substantia nigra. Kanabinoidy cez bazal-
ne jadra redukuju ucinok neuroleptik. Vobec
interakcia CB receptorového systému s do-
paminergickym moéze priniest zaujimavé zis-
tenia. Zatial sa zistilo, ze CB systém facilitu-
je aktivitu D2 receptorov, ale inhibuje aktivi-
tu D1 receptorov. Z toho mézu vyplyvat kli-
nické konzekvencie, terapeutické uzitie CB1
antagonistov moze terapeuticky ovplyvnit
Parkinsonovu chorobu, CB1 agonisty zase
mozu ovplyvnit liecbu neuroleptickych dys-
kinézii. Pravdepodobne aj tieto vztahy su
zodpovedné za tzv. toxické psychézy po abuze
kanabinoidov. Da sa ocakavat aj terapeu-
ticky efekt u hyperkinetického syndrému de-
ti. Bohuzial v tomto sympéziu odpadla pred-
naska o kanabinoidnom abuze, lebo sa nedo-
stavil prednasatel.
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V stredu 12. jula 2000 sa konalo symp6-
zium o nikotinizme (predsedal Lecrubier).
Predsedajaci sa v uvodnej prednaske zaobe-
ral komorbiditou fajéenia a inych psychia-
trickych diagnéz. Podla ECA studie fajciari
maju depresiu v 6,6%, kym nefajciari len
v 2,9 %. Spatne aj fajcenie je ovplyvnované
depresiou. Depresivni maju 14 % Sancu pre-
stat fajcit, kym u nedepresivnych je Sanca
prestat fajcit u 28 %. Podla niektorych auto-
rov fajcenie aj depresia maju spolo¢ny rizi-
kovy faktor. Komorbidita anxiéznych poruch
a fajcenia je nizka. 3/4 schizofrenikov fajcia,
u institucionalizovanych schizofrenikov je to
vyse 80 %. V nasledujucej prednaske (Ha-
mer, Bethesda, USA) sa autor zaoberal moz-
nymi genetickymi suvislostami. Nasla sa sta-
tisticka asociacia medzi génom pre dopami-
novy transportér, typom osobnosti vy-
hladavajucej novosti a snahou prestat fajcit.
Nasli tiez podobny vztah medzi génom pre
serotoninovy transportér, neurotickymi osob-
nostnymi ¢rtami a vysokou urovnou anxiety
a depresie. Teda isté osobnostné crty
(hladanie novosti, neuroticizmus), ista psy-
chopatologicka symptomatologia (anxieta, de-
presia) a isté genetické odliSnosti v systéme
DA a 5HT zvysuju riziko fajcenia a znizuju
sancu na vylieCenie fajcenia. Hughes (USA)
vyslovil domnienku, Ze fajcenie pdsobi ako
IMAO, teda ze ide ¢asto o samoliecenie de-
presie, aspon u Casti pacientov s depresivnou
komorbiditou. West (UK) sa zaoberal absti-
nenénym syndrémom pri nikotinizme. Absti-
nenény syndrom zahrna agresivitu, nepokoj,
dekoncentraciu pozornosti, depresivnu nala-
du. Medzi telesnymi symptomami dominuje
pokles pulzu, priberanie na vahe, zvySenie
chuti do jedla. Tento posledny symptom pre-
trvava najdlhsie — az 12 tyzdnov. Abstinen-
¢ény syndrém sa da lie¢it nikotinovou sub-
stiticiou (napr. naplaste) alebo buprionom.
Tazbu po fajceni znizuje aj dextréza. Posled-
na prednaska v tomto bloku bola prednesena
Berlinom (F). Zaoberal sa moznostami apli-
kacie antidepresiv pri liecbe nikotinizmu.
Pre ich aplikaciu je vela dovodov, spominali
sme vyS§sie napr. komorbidnua depresiu, ale aj



vyskyt depresivnej nalady u 30 % pacientov
pri preruseni fajcenia. Ten najvaznejsi argu-
ment je biochemickej povahy. Stimulacia
presynaptickych nikotinovych receptorov ve-
die k uvolneniu DA, NA a 5HT. Inhibicia re-
uptaku monoaminov pomocou SSRI a in-
hibicia MAO pomocou RIMA udrzi pévodnu
vysoka koncentraciu monoaminov na synap-
sach aj uz bez pritomnosti nikotinu. Zatial
boli publikované dve pozitivne studie — jedna
s buprionom a jedna s nortryptilinom. Jedna
studia s fluoxetinom bola negativna. S po-
trebné dalsie studie v tomto smere.

Uz v case navratu sa konalo sympézium
o neurofyziologii nucleus accumbens vo vzta-
hu k zavislostiam. Prezentovali sa aj nie-
ktoré postery s problematikou zavislosti. Ne-
bolo ich vela, viac ich bolo v programe pri-
hlasenych, nez v reale prezentovanych. Bozi-
kas a spol. (GR) mali dobré skusenosti s ga-
bapentinom pri zvladani alkoholického absti-

nenéného syndromu. Nepozorovali Ziadne
vedlajsie ucinky. Wetterling a spol. (Lue-
beck, SRN) sledovali subor 225 alkoholikov,
z nich 83 % bolo fajciarov. Pri 12-mesacnej
katamnéze mali alkoholici nefajciari vyssie
percento abstinujucich. Podla posteru Fal-
gattera a Hermanna (Wuerzburg, SRN) alko-
holici inak reaguju v evokovanych poten-
cialoch na alkoholové slova nez nealkoholové
slova. Alkoholici mali signifikantne vyssiu
amplitadu potencialov. Kontrolni zdravi je-
dinci nemali tento rozdiel v evokovanych po-
tencialoch.

Celkove mozno povedat, ze na kongrese
téma zavislosti nebola centralna, skoér islo
len o marginalnu tému. Ale neda sa povedat,
Ze aj pri tejto malej prezentécii neodozneli
velmi zaujimavé novinky.
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