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Nawroty w uzaleznieniu od alkoholu
Czesc 1: Definicje i modele

Relapses in alcohol dependence. Part 1: Definitions and models

Marcin Wojnar, Anna Slufarska, Andrzej Jakubczyk

Katedra i Klinika Psychiatryczna Akademii Medycznej w Warszawie

Abstract — The course of alcohol dependence is characterized by a persistent susceptibility
to relapse after each termination of a drinking period. However, it is not always clear when
return to use of alcohol can be identified as relapse. There exist many definitions of this
phenomenon in the literature. Some studies distinguish /apse, which is an initial drinking of
any amount of alcohol after a period of abstinence. According to the other research studies, a
relapse means excessive consumption of alcohol equivalent to the initial drinking before
abstinence. This inconsistence leads to different relapse indicators, treatment outcomes etc.
Investigators formulated descriptive concepts and behavioral models of relapse. Two catego-
ries of relapse models were proposed: psychological and psychobiological. The cognitive-
behavioral relapse model proposed by Marlatt and Gordon suggests that relapse is a response
to a stressful event. On this most prominent model of relapse in addictions further psycholo-
gical models are based, such as person-situation interaction, cognitive appraisals, self-effica-
cy and outcome expectations. Each of them points different conditions of relapse in alcohol-
dependent person. For the last two decades biological aspects of relapse have been taken
into consideration. In this article, craving and loss of control model, post-acute withdrawal
syndrome model, opponent—process and acquired motivation model and finally kindling are
described. The last model proposes that relapse is an effect of neuroadaptive changes in
central nervous system evoked by repeated episodes of drinking and withdrawal.
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Streszczenie — Przebieg uzaleznienia od alkoholu charakteryzuje si¢ tendencja do nawrotow
po kazdorazowym zaprzestaniu picia. Istnieja znaczne rozbieznosci, od ktéorego momentu
powrdt do uzywania substancji mozna juz nazwa¢ nawrotem. W literaturze przedmiotu na-
potykamy szereg definicji tego zjawiska. Nawrotem okresla si¢ zar6wno pojedyncze zdarze-
nie, polegajace na wypiciu jakiejkolwiek ilosci alkoholu (wpadka, lapse), jak réwniez po-
wro6t do uzywania substancji na takim samym poziomie intensywnosci jak przed abstynencja
(relapse). Roznice terminologiczne prowadza do okreslonych konsekwencji: pojawiaja si¢
niespojne wyniki badan i r6zne wskazniki nawrotow. W zwiazku z ta niejednorodnoscia de-
finicyjna zaproponowano postugiwanie si¢ opisowymi koncepcjami oraz modelami zmiany
zachowania, ktore prowadza do ztamania abstynencji. Powstate koncepcje teoretyczne moz-
na podzieli¢ na modele psychologiczne oraz psychobiologiczne. W pierwszej grupie wyrdz-
niono m.in. model poznawczo-behawioralny Marlatta i Gordona. W $wietle tej koncepcji
nawrdt jest procesem wyzwolonym przez nieudang probg radzenia sobie z sytuacja stresuja-
ca. Na bazie teorii Marlatta opieraja si¢ kolejne modele psychologiczne: interakcji osoba—
sytuacja, ocen poznawczych oraz wlasnej skutecznosci i oczekiwanego efektu. Kazdy z nich
ktadzie nacisk na odmienne aspekty zjawiska nawrotu w uzaleznieniach. W latach 80. 1 90.
XX wieku zaczgto bra¢ pod uwage perspektywe biologiczna procesu nawrotu. Wedhug jed-
nej z pierwszych koncepcji (model gtodu i utraty kontroli) uwaza sig, ze kazdorazowe sig-
gnigcie po alkohol skutkuje przerwaniem abstynencji i nawrotem. Wsérdd pozostatych mode-
li psychobiologicznych wymieniono: model przeciwstawnych proceséw, model pragnienia i
gtodu, model zespotu abstynencyjnego, przewlektego zespotu abstynencyjnego oraz model
rozniecania (kindlingu), w $wietle ktérego do powstania nawrotu przyczyniaja si¢ neuro-
adaptacyjne zmiany w o§rodkowym uktadzie nerwowym, wywotane przez powtarzajace si¢
epizody picia i odstawiania alkoholu.

Stowa kluczowe: uzaleznienie od alkoholu, nawrét, mechanizmy radzenia sobie, gtod,
kindling

Wstep

Problemy zwiazane z uzywaniem alkoholu, w tym picie szkodliwe i uzaleznienie od
alkoholu, dotycza okoto 9% populacji polskiej i sa przyczyna wielu niekorzystnych
nastgpstw zdrowotnych, spotecznych i ekonomicznych. Uzywanie alkoholu prowa-
dzi bezposrednio do co najmniej 10.000 zgondéw rocznie (1). Uzaleznienie od alko-
holu jest uznawane za przewlekla chorobe o uwarunkowaniach polietiologicznych,
na ktore skladaja si¢ zarowno czynniki genetyczne stanowiace o predyspozycji
wrodzonej do rozwoju uzaleznienia, jak i czynniki srodowiskowe (2, 3). Zgod-
nie z danymi szacunkowymi, okoto 800.000 os6b w Polsce ujawnia objawy uza-
leznienia od alkoholu, jednak leczenie odwykowe podejmuje jedynie co szosta
osoba (ok. 150 tys. osob) (1). Skuteczno$¢ najlepszych programow terapii uzalez-
nienia od alkoholu jest nadal ograniczona i wciaz istnieje ogromna potrzeba poszu-
kiwania nowych metod i srodkoéw, w tym lekow, ktore moglyby przyczynic si¢ do
poprawy wynikow leczenia 0sob uzaleznionych.

Nawrdt jest jednym z najbardziej kluczowych zjawisk w terapii uzaleznienia, za-
réowno od strony klinicznej, jak i badawczej, a zrozumienie jego natury ma duze
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znaczenie dla przygotowania bardziej skutecznych programow terapii uzaleznienia.
Pomimo przykrych objawow zwiazanych z odstawieniem alkoholu i zagrozen, wy-
nikajacych z pojawienia si¢ alkoholowego zespotu abstynencyjnego, wigkszo$¢ 0sob
uzaleznionych od alkoholu osiaga okresy pelnej trzezwosci, nawet bez udzialu w
terapii. Niestety, wielu uzaleznionych powraca do picia alkoholu i to w krétkim cza-
sie od uzyskania abstynencji. Wydaje sig, iz nawrot picia jest nieuchronnym zjawi-
skiem w przebiegu uzaleznienia i jego wystapienie wiaze si¢ z nie w petni zrozumia-
1a natura choroby.

Dopiero pod koniec lat 70. ubiegtego wieku zwrdcono uwage na przyczyny i me-
chanizmy powstawania nawrotOw; rozpocz¢to systematyczne badania tego procesu
oraz jego natury. Powstato wiele teorii, ktore w rozny sposob usituja thumaczy¢ pro-
ces powstawania zjawiska nawrotu (4) 1 w zwiazku tym roznie je definiuja. Bardzo
wazne wydaje si¢ wigce precyzyjne zdefiniowanie pojecia ,,nawrotu”.

Definicja nawrotu w uzaleznieniu od alkoholu

W bogatym pismiennictwie dotyczacym problematyki uzaleznien zagadnienie jed-
noznacznej definicji nawrotu nie zostato do tej pory rozwiazane. Najbardziej ogol-
na definicja okre§la nawrét jako epizod uzywania substancji psychoaktywnej po
okresie abstynencji (5). Badacze tego zjawiska borykaja si¢ z zasadnicza kwestia, od
ktoérego momentu powrot do jednorazowego lub wielokrotnego uzywania substancji
mozna juz nazwac nawrotem. W literaturze napotykamy bardzo zré6znicowane rozu-
mienie pojecia nawrotu, np. szereg roznych definicji przedstawiajgq Litman i wsp.
(6), Saunders 1 Allsop (7), Chiauzzi (8) 1 Wilson (9).

Tradycyjnie pod pojeciem nawrotu rozumie si¢:

1. Proces, ktory przebiega stopniowo i podstepnie prowadzi do zainicjowania uzywa-
nia substancji; wypicie alkoholu jest jedynie efektem szeregu kolejnych zjawisk.

2. Pojedyncze zdarzenie polegajace na powrocie do inicjujacego uzywania sub-
stancji (,,wpadka”, ang. lapse).

3. Powrot do uzywania substancji na takim samym poziomie intensywnosci jak
przed abstynencja (,,nawrot”, ang. relapse).

4. Codzienne uzywanie przez okreslong liczbe kolejnych dni (na poziomie picia
ryzykownego).

5. Konsekwencje uzywania substancji, ktore prowadza do przerwania terapii lub
koniecznosci rozpoczgcia nowego leczenia.

Wedhug koncepcji Marlatta nawrdt oznacza niepowodzenie konczace caty wysi-
lek przeprowadzenia pozadanej zmiany wzorca zachowania (tj. utrzymania absty-
nencji) (10, 11). Marlatt i Gordon (12, 13) podkreslali potrzebg odréznienia wpadki
(lapse), ktora oznacza pojedynczy epizod ztamania abstynencji, od nawrotu (relap-
se), ktory owocuje dtugotrwatym uzywaniem substancji nast¢pujacym po wpadce.

W badaniach nad uzaleznieniami nie przyjmuje si¢ jednolitego podejscia i uzywa
kilku operacyjnych definicji nawrotu (11, 14-16). Nawrot stwierdza sig, gdy po okresie
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abstynencji: 1. osoba uzalezniona wypije jakakolwiek ilos¢ alkoholu lub 2. nastapi
dzien intensywnego picia.

1. Wypicie jakiejkolwiek ilosci alkoholu, tzw. pierwszy drink

(first drink, FD)

Tak pojmowany nawrot z reguly dotyczy grupy pacjentéw leczonych stacjonarnie,
ktorzy maja wymuszona abstynencj¢ w czasie pobytu w oddziale, a po zakonczeniu
leczenia zalecong catkowita abstynencjg; pierwszy drink po wypisie ze szpitala ozna-
cza wigc nawrot. Wigkszo$¢ programow terapii uzaleznienia od alkoholu jako za-
sadniczy cel leczenia okresla utrzymanie petnej abstynencji, wychodzac z zatozenia,
ze osoba uzalezniona utracila kontrolg nad piciem i nie ma mozliwosci powrotu do
picia kontrolowanego. Dla pacjentow leczonych ambulatoryjnie pierwszy drink jest
uznawany za nawrot juz od chwili przyjecia na terapi¢ w osrodku. Zazwyczaj wy-
mogiem dodatkowym jest okreslenie dtugosci abstynencji poprzedzajacej pierwszy
drink. Lowman i wsp. (14) przyjmuja, ze pierwszy drink stanowi nawrot, jesli byt
poprzedzony co najmniej 4 dniami catkowitej abstynencji.

2. Dzien z intensywnym piciem alkoholu (heavy drinking day, HDD)

Nawrdt w takim rozumieniu oznacza pierwszy dzien picia alkoholu w takiej ilo$ci,
ze badany uzyskuje stezenie etanolu we krwi co najmniej 10 mg% (0,2%o) po okre-
sie co najmniej 4 dni abstynencji. [lo$¢ alkoholu konieczna do wprowadzenia w taki
stan r6zni si¢ w zalezno$ci od wielu czynnikow, przede wszystkim od plci i masy
ciala. Dla uproszczenia przyjmuje si¢ okreslona liczbg porcji standardowych (1 por-
cja=10 g 100% etanolu) wypitych w ciagu dnia (od 4 do 6 porcji dla megzczyzn i od
2 do 4 porcji dla kobiet) (11, 16-20) lub okreslona ilo$¢ alkoholu niezaleznie od ptci
(np. 50 g alkoholu) (21).

W badaniach biologicznych predyktoréw za ,nawrot” przyjmuje sig¢ zazwyczaj
wypicie jakiejkolwiek ilosci alkoholu (22, 23-31). Analogicznie, w wigkszos$ci ba-
dan klinicznych lekéw zmniejszajacych gtod i intensywnos$¢ picia, za nawrot uznaje
sig pierwszego drinka (15, 32-36). W badaniach zmiennych psychospotecznych oraz
czynnikéw zwiazanych z psychoterapia lub farmakoterapia kryteria nawrotu sa za-
zwyczaj bardziej ztozone i zaleza od oczekiwanych wynikow stosowanej terapii (21,
37). W badaniach Krampe i wsp. (38) za pelnoobjawowy nawrdot uznawano sumuja-
ce si¢ popijanie alkoholu, ktore prowadzi do przerwania terapii lub calkowitej utraty
kontaktu z pacjentem i odrézniano nawrot od spozycia alkoholu, ktére obejmowato
zardwno mini-wpadki (niewielkie ilosci alkoholu albo przypadkowe wypicie), jak i wpadki
(kazde picie trwajace powyzej jednego dnia, ktdre pacjent zdotat nastepnie wyhamo-
wac). Maisto i wsp. (11) wprowadzaja element negatywnych konsekwencji jako dodat-
kowe uzupehienie, ktore pozwala wyrdzni¢ 4 operacyjne definicje nawrotu:

1. jakakolwiek ilo$¢ alkoholu (FD) po 4 dniach abstynencji,

2. jakakolwiek ilo$¢ alkoholu po 4 dniach abstynencji z towarzyszacymi nega-
tywnymi konsekwencjami,

3. intensywne picie (HDD) po 4 dniach abstynencji,
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4. intensywne picie po 4 dniach abstynencji z towarzyszacymi negatywnymi kon-
sekwencjami.

W niektorych doniesieniach dodatnie wyniki markeréw biologicznych picia alko-
holu (np. podwyzszenie aktywnosci aminotransferaz, zwickszenie st¢zenia desjalo-
wanej transferyny) stanowia takze podstawg do uznania nawrotu, niezaleznie od
poziomu picia relacjonowanego przez pacjenta (21, 28).

Kwestia jednolitej definicji nawrotu determinuje wazne kwestie metodologiczne
w prowadzonych badaniach, a rozbiezno$ci terminologiczne moga prowadzi¢ do
okreslonych konsekwencji. Prawdopodobnie migdzy innymi dlatego w wielu donie-
sieniach obserwujemy tak niespdjne wyniki i rozbiezne wskazniki nawrotow. Rdzne
podejscia koncepcyjne i metodologiczne w badaniach, dotyczacych oceny przyczyn
nawrotu i modeli predykcyjnych nawrotow, moga skutkowac brakiem poréwnywal-
nosci uzyskanych wynikdw, a ,,nawroty” oparte na réznych definicjach moga impli-
kowac rozne strategie terapeutyczne wobec pacjentow, bioracych udziat w progra-
mach leczenia, ktore uwzgledniajq profilaktyke nawrotow.

Ze wzgledu na wspomniana juz niejednorodnos¢ definicyjna, wielu badaczy po-
stuluje uzyteczne, ze wzgledow klinicznych i badawczych, unikanie pojgcia ,,na-
wrotu” i zastgpowanie go opisowymi koncepcjami czy modelami zmiany zachowa-
nia oraz terminami bardziej konkretnymi, definicjami operacyjnymi, np. opisujacy-
mi przebieg czasowy picia alkoholu.

Koncepcje nawrotu w uzaleznieniu od alkoholu

Wigkszos¢ badan nawrotow byta prowadzona w grupach badaczy pod kierunkiem
Litman (39, 40), Ludwiga (41, 42) i Marlatta (12, 13, 43-45). W wyniku prowadzo-
nych badan i wielu p6zniejszych prac zaproponowano szereg modeli teoretycznych
nawrotu w zaburzeniach zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych.
Koncepcje teoretyczne mozna podzieli¢ na modele psychologiczne i psychobiolo-
giczne.

1. Psychologiczne modele nawrotu

W obrebie podejscia psychologicznego zaproponowano cztery zasadnicze koncep-
cje podkreslajace niektore szczegdlne aspekty zjawiska nawrotu w uzaleznieniach.

W modelu poznawczo-behawioralnym Marlatt i Gordon (13, 44) podkreslaja
znaczenie poczucia osobistej kontroli i wlasnej skutecznosci (self-efficacy), zdolno-
$ci radzenia sobie w ocenie danej osoby, ktore rozwijaja si¢ i wzmacniaja w miarg
wydtuzania si¢ czasu utrzymywanej abstynencji. W tym okresie uzalezniony stawia
czota roznorodnym okoliczno$ciom, ktére moga go sprowokowac do picia, okresla-
nym przez Marlatta jako sytuacje ,, duzego ryzyka”. Ich pojawianie si¢ ma najcze-
sciej zwiazek z przekonaniami i stylem poznawczym pijacego, co warunkuje okre-
slone zachowania i podejmowane decyzje. Kwestia powrotu do picia w sytuacji du-
zego ryzyka zalezy w znacznej mierze od efektywnych mechanizméw radzenia so-
bie, ktorymi dysponuje osoba uzalezniona i ktére moze uruchomi¢ w odpowiednim

383



Marcin Wojnar, Anna Slufarska, Andrzej Jakubczyk

momencie, aby unikna¢ picia. Jesli zareaguje skutecznie - wzmacnia si¢ poczucie jej
wlasnej efektywnosci, co w przysztosci pozwoli uniknaé nawrotu w podobnych sy-
tuacjach. Jesli natomiast dana osoba nie oprze si¢ i wypije, oslabia to jej poczucie
wlasnej warto$ci, skutecznos$ci i mozliwosci poradzenia sobie z dana sytuacja. W
przysztosci, zamiast skorzysta¢ z wlasnych mechanizmoéw radzenia sobie, zwroci
si¢ raczej w strong alkoholu i w nim poszuka ,,pomocy”, aby poradzi¢ sobie z trud-
noscia. Siggnigcie po alkohol utatwiaja szczegdlnie pozytywne oczekiwania tej oso-
by wobec efektow dziatania alkoholu. Wzrasta atrakcyjnos¢ alkoholu jako $rodka,
ktory pomogt poradzi¢ sobie z trudna sytuacja, co zwigksza prawdopodobienstwo
wypicia, gdy cztowiek zndéw stanie wobec trudnosci nie do pokonania. Jednorazowe
spozycie alkoholu (wpadka) prowadzi zwykle do pojawienia si¢ poczucia utraty kon-
troli, wlasnej nieudolnosci, narastania poczucia winy i obnizonej samooceny, co W
efekcie sprzyja dalszemu piciu i prowadzi do przeksztalcenia jednorazowego spozy-
cia w pelnoobjawowy nawrot (relapse). Zgodnie z modelem Marlatta, do czynnikow
sprzyjajacych wpadce (lapse) naleza zatem:

1. sytuacje zwigkszonego ryzyka,

2. brak wydolnych mechanizméw radzenia sobie (coping skills),

3. osobiste przekonania i reakcje poznawcze dotyczace sytuacji zwigkszonego
ryzyka i mechanizméw radzenia sobie,

4. pozytywne oczekiwania wobec alkoholu,

5. krotki okres abstynencji i brak wewngtrznego zobowiazania do abstynencji.

Nawrdt jest zwykle nastepstwem reakcji na wpadke w mechanizmie tzw. ,,efektu
ztamania abstynencji”, na ktory sktada sig:

1. dysonans poznawczy,

2. efekt osobistej atrybucji oraz

3. percepcja pozytywnego wptywu alkoholu.

Podsumowujac, nawrot w swietle teorii Marlatta jest procesem wyzwolonym przez
nieudang probe radzenia sobie z sytuacja stresujaca.

Wiele prospektywnych badan podtrzymato model nawrotu Marlatta (13), wska-
zujac na dwa zasadnicze czynniki rokownicze pozwalajace optymalnie przewidy-
wacé nawrot: brak umiejgtnosci radzenia sobie oraz silna wiara w medyczny model
uzaleznienia od alkoholu jako nieuleczalnej choroby. W modelu Marlatta nawroty
przypisuje si¢ wzajemnemu oddziatywaniu specyficznych substancji, cech osoby
uzaleznionej i uwarunkowan §rodowiskowych. Na podstawie prowadzonych badan
powstat system taksonomiczny majacy na celu klasyfikacje czynnikow ryzyka
(45). Marlatt wyroznit dwie gtdéwne kategorie czynnikow, ktore prowadza do nawro-
tu. Sa to czynniki interpersonalno—$rodowiskowe i intrapersonalne. Czynniki inter-
personalne, czyli zewngtrzne, sa to opisane wyzej sytuacje podwyzszonego ryzyka,
takie jak: presja srodowiskowa, konflikty miedzyludzkie, nasilenie pozytywnych
sytuacji i zwiazanych z nimi przezy¢. Do czynnikéw intrapersonalnych, czyli
wewngetrznych, naleza migdzy innymi negatywne stany emocjonalne, uleganie
pokusom i zachciankom z sygnatami (lub bez sygnatow) zwigzanymi z uzywana
substancja.
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W modelu interakcji osoba-sytuacja (Person-Situation Interaction) (46), beda-
cym w zasadzie odmiana propozycji Marlatta, nawrot jest okre§lany jako proces
rozgrywajacy si¢ w danej osobie wskutek interakcji migdzy postrzeganym zagroze-
niem (sytuacja duzego ryzyka), dostgpnymi mechanizmami radzenia sobie oraz po-
strzegana skutecznoscia i adekwatno$cia tych mechanizméw wobec danego zagro-
zenia. Nawrot pojawia sig, gdy w okreslonej sytuacji jednostka mysli, iz nie jest w
stanie sobie z nig poradzi¢. Osoby sktonne do nawrotu dostrzegaja wigcej sytuacji
potencjalnie zagrazajacych i gorzej oceniaja wlasne mozliwos$ci poradzenia sobie z
nimi. Do sytuacji duzego ryzyka naleza cztery kategorie stanow:

1. negatywne emocje lub nastroj (np. Igk lub depresja),

2. sytuacje zwiazane z piciem alkoholu w przesztosci,

3. lek spoteczny pojawiajacy sig¢ w sytuacjach interpersonalnych,

4. zmniejszona czujnos¢ poznawcza i racjonalizacje w odniesieniu do pierw-
szego drinka.

W modelu ocen poznawczych (Cognitive Appraisals) (47) zasadniczy akcent
jest potozony na subiektywna oceng znaczenia danej sytuacji zewnetrznej dla osoby
uzaleznionej; sytuacja sama w sobie moze nie stanowi¢ zadnego zagrozenia. Osoba
ta reaguje w zaleznosci od subiektywnego poczucia zagrozenia zwigzanego z ta sy-
tuacja, cho¢ na ten odbiér w znacznej mierze wptywa réwniez poczucie braku sku-
tecznych strategii radzenia sobie i mozliwosci ich wykorzystania w konkretnych
okolicznosciach. Jesli wydaje jej sig, ze nie poradzi sobie z dang trudno$cia, moze
wybra¢ picie alkoholu, ktore postrzega jako jedyna skuteczna taktyke. Dominuje
tendencja do katastroficznego podejscia do trudnych wydarzen. W miarg powtarza-
nia si¢ sytuacji postrzeganych jako trudne, utrzymuje si¢ poczucie nie radzenia
sobie z nimi i picie alkoholu utrwala si¢ jako stata strategia w sytuacjach duzego
ryzyka, w miejsce poszukiwania i kreowania nowych adaptacyjnych sposobdw ra-
dzenia sobie.

Podejscie wlasnej skutecznosci i oczekiwanego efektu (self-efficacy and outco-
me expectations) (48-50), oparte na modelu wtasnej skutecznos$ci Bandury (51-53),
akcentuje dwa podstawowe aspekty: oszacowania potencjalnych efektow wlasnego
zachowania i skutecznosci osobistej — oceny zdolnosci do podjecia tych dziatan w
celu uzyskania okreslonego rezultatu. Wilasna skuteczno$¢ jest wedtug tej teorii
wypadkowa indywidualnego repertuaru strategii radzenia sobie i umiejetnosci spo-
lecznych. Im wigcej negatywnych oczekiwan z powodu réoznorodnych doswiadczen
gromadzi w sobie osoba pijaca, a takze im mniejsze ma poczucie kontroli nad tymi
doswiadczeniami i swoim zachowaniem, tym wigksze jest prawdopodobienstwo
nawrotu. W tym modelu wsparcie spoteczne moze réwniez modyfikowaé ryzyko
nawrotu.

Opisane wyzej psychologiczne modele nawrotu ro6znia si¢ nie tylko pod wzgle-
dem podstawowych zatozen (rola osoby pijacej, sytuacje ryzyka i ich wzajemne
interakcje), lecz implikuja rowniez réznice pod wzgledem hipotetycznych czynni-
kéw ryzyka nawrotu, tzw. ,,czynnikow wyzwalajacych” (precipitants). Sytuacje trudne
(duzego ryzyka) oraz nieadekwatne i nieskuteczne mechanizmy radzenia sobie uzna-
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wane sa na ogo6t za kluczowe ,,wyzwalacze” nawrotu. Duza rol¢ przypisuje si¢ roéw-
niez mechanizmom poznawczym, cz¢sto nieadekwatnym lub niedoktadnym ocenom
zarowno sytuacji, jak i wlasnych mozliwosci poradzenia sobie z nimi. W modelu
Marlatta efekt przerwania abstynencji, stanowiacy reakcj¢ na jednorazowe spozycie
alkoholu (wpadkg), jest gtownym mechanizmem nawrotu. Do zasadniczych czynni-
kow wyzwalajacych nawrot w ostatnim modelu naleza: mylne odczytywanie r6zno-
rodnych stanéw emocjonalnych i fizycznych jako pragnienia wypicia, gtodu alkoho-
lowego (craving), silne przekonanie o utracie kontroli po wypiciu jednego drinka,
zanizona ocena wlasnej skutecznosci w radzeniu sobie z problemem alkoholowym,
wyuczone poczucie bezradnosci wobec alkoholu (48-50).

2. Psychobiologiczne modele nawrotu

Znaczacy postep w zrozumieniu zjawiska nawrotu przyniosty badania z okresu lat
80.190. uwzgledniajace perspektywe psychobiologiczna. Wsroéd zaproponowanych
modeli teoretycznych warto wymienic¢: model gtodu i utraty kontroli Ludwiga i Wi-
klera (42), model przeciwstawnych procesow Solomona (54), model pragnienia i
glodu Tiffany’ego (55), model zespotu abstynencyjnego Mossberga i wsp. (56) i
Roelofsa i wsp. (57), przewleklego zespotu abstynencyjnego Gorskiego i Millera
(58) oraz model rozniecania (kindlingu) limbicznego (59).

Wedhug jednej z pierwszych koncepcji uzaleznienia kazdorazowe siggnigcie po
alkohol prowadzi natychmiast do przerwania abstynencji i nawrotu (60). Teoria glodu
i utraty kontroli (42) oparta jest na klasycznej hipotezie, ze osoby uzaleznione
charakteryzuja si¢ tendencja do utraty kontroli. Model ten zaktada, ze spozycie pierw-
szej porcji alkoholu prowadzi do utraty kontroli nad dalszym piciem. Obecnos¢ ja-
kiejkolwiek ilosci alkoholu w organizmie osoby uzaleznionej uwalnia fizyczne pra-
gnienie, tzw. ,,gldd alkoholu” (craving), silna potrzebg wypicia kolejnej porcji i dla-
tego nastgpuje kontynuacja picia od pierwszego drinka az po catkowite upojenie.
Glod jest wyzwalany zarowno przez bodzce zewnetrzne (obecnos¢ alkoholu w za-
siggu wzroku lub wechu, stresujaca sytuacja lub niepowodzenie zyciowe), jak i we-
wnetrzne (negatywne stany emocjonalne, np. depresja lub somatyczne objawy ze-
spotu abstynencyjnego). Gtéd oznacza stan odczuwania i odbierania wewngtrznego
pobudzenia, ktore pojawia si¢ w odpowiedzi na wymienione wyzej bodzce. Powta-
rzanie si¢ epizodow alkoholowego zespotu abstynencyjnego i nasilanie si¢ jego ob-
jawow moze rowniez z czasem stymulowac rozwdj glodu. Wypicie alkoholu stuzy
ztagodzeniu odczu¢ zwiazanych z gtodem. Utrata kontroli nad piciem pojawia si¢ u
0s0b niezdolnych do wtasciwej interpretacji wewnetrznych sygnatow, ktore moglhy-
by pozwoli¢ im na regulacjg picia.

Teoria ta, poczatkowo bardzo popularna, z czasem coraz bardziej kwestionowa-
na, gdyz nie zostata potwierdzona w po6zniejszych badaniach eksperymentalnych (4,
13, 61), w ktorych w warunkach kontrolowanych podawano alkohol osobom uzalez-
nionym. Okazalo si¢, iz spozycie pierwszej porcji etanolu nie inicjuje picia niekon-
trolowanego. Mimo wszystko w latach 70. teoria ta byta ciagle popularna (62), a
utrata kontroli nadal powszechnie uwazana jest za nieuchronne nastgpstwo spozycia
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jakiejkolwiek porcji alkoholu przez osobe¢ uzalezniona. W wyniku takiego podejscia
w wigkszosci programow terapeutycznych uzaleznienia od alkoholu uznaje si¢ po-
trzebe catkowitej abstynencji jako celu leczenia — zardbwno w trakcie terapii, jak i po
jej zakonczeniu.

Znaczenie badania procesu gtodu dla glebszego zrozumienia zjawiska nawrotu w
uzaleznieniach podkreslaja Wise (63) 1 Tiffany (55), w pracach, ktore uwzgledniaja
role glodu i pragnien (urges and craving). Gtod i pragnienia danej substancji wy-
twarzaja si¢ wskutek powtarzajacego sig¢ jej przyjmowania i utrwalania podswia-
domych, automatycznych procesow (mechanizmoéw) poznawczych. Glod jest gene-
rowany przez objawy odstawienia lub wzmocnienia pozytywne zwiazane z dziala-
niem substancji psychoaktywnej. R6znorodne bodzce zewngtrzne i wewngtrzne uru-
chamiaja automatyczne procesy poznawcze, zwane planami akcji uzycia danego $rod-
ka, ktore prowadza do nieswiadomego przyjecia substancji psychoaktywnych. Wyj-
scie z putapki automatycznych reakcji wymaga wysitku swiadomego obejscia tych
planow 1 wyuczenia si¢ korzystania z nieautomatycznych procesow poznawczych,
ktore angazuja swiadoma intencj¢ i uwage. Utrzymanie abstynencji przez osobg uza-
lezniong jest zatem wyjatkowo trudne i kosztowne; osoba, ktora nie dysponuje od-
powiednim repertuarem nieautomatycznych procesow poznawczych, jest szczegol-
nie narazona na powrdt do uzywania substancji.

W swietle modelu przeciwstawnych proceséw (oponent-process and acquired
motivation) (54), organizm wystawiony na nowa posta¢ stymulacji, uruchamia me-
chanizmy kompensacyjne shuzace ztagodzeniu jej nastgpstw. Zaréwno wyjscio-
wa stymulacja, jak i procesy opozycyjne angazuja silne reakcje emocjonalne, czgsto
przeciwstawne, ktorych nasilenie zmienia si¢ w miar¢ powtarzania ekspozycji na
bodzce. Z czasem stany emocjonalne wynikajace z dziatania bodzca staja si¢ mniej
intensywne, a emocje Zzwiazane z procesami opozycyjnymi zyskuja przewage i do-
minuja w przezyciach danej osoby. Picie alkoholu, bedace opisana stymulacja, po-
czatkowo wyzwala wylacznie przyjemne, nagradzajace doznania; z czasem zas, u
0s0b pijacych dlugotrwale, zaczynaja przewazaé przykre stany drazliwosci czy de-
presji, ktore prowadza do picia, aby je ponownie ztagodzi¢. Rozne bodzce z otocze-
nia, ktore wiaza si¢ $cisle z piciem alkoholu, nabieraja znaczenia w procesie warun-
kowania i1 na przyktad widok samej butelki stanowi wystarczajacy bodziec, aby wy-
zwoli¢ stany emocjonalne prowadzace bezposrednio do poszukiwania alkoholu i
nawrotu picia.

Gorski 1 Miller (58) definiuja nawrdét jako ,,proces, ktory przebiega u pacjenta i
manifestuje si¢ postgpujacym narastaniem objawow, prowadzac do reaktywacji cho-
roby u osoby, ktora uprzednio doprowadzita do jej wyhamowania”. Zgodnie z me-
dycznym modelem uzaleznienia od alkoholu jako choroby, Gorski i Miller ktada
zasadniczy nacisk na fizjologicznych i neurologicznych efektach dziatania alkoholu
na uzaleznionego. Wprowadzili pojgcie przewleklego zespolu abstynencyjnego
(PZA; Post Acute Withdrawal Syndrome), jako dlugotrwatego nastgpstwa wyjscio-
wej adaptacji organizmu do dziatania alkoholu etylowego. PZA zaczyna si¢ w okre-
sie 1-2 tygodni po przerwaniu picia, narasta w okresie 1,5 do 2 miesigcy, a ustgpuje
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ostatecznie w ciagu kolejnych 3 miesigcy. Ma istotny wplyw na funkcjonowanie
poznawcze (myslenie abstrakcyjne, koncentracja uwagi i pamig€) i wiaze si¢ z nadmier-
nym reagowaniem emocjonalnym, drazliwoscia i nadreaktywnoscia na bodzce, co moze
prowadzi¢ do podejmowania nieprawidtowych decyzji w czasie jego trwania.

Zgodnie z modelem Gorskiego i Millera nawro6t picia alkoholu wystepuje zazwy-
czaj wedtug jednakowego schematu. Zaczyna si¢ zwykle od zmiany postawy osoby
uzaleznionej, ktora polega na kwestionowaniu sensu abstynencji z powodu ztego
samopoczucia i poczucia wlasnej niemocy w utrzymaniu trzezwosci. Pojawiaja si¢
roézne nieadaptacyjne sposoby radzenia sobie w sytuacjach trudnych, ktére prowa-
dza do negatywnych konsekwencji emocjonalnych. Efektem tego procesu jest po-
wroét do picia.

Odmiang modelu zespolu abstynencyjnego stanowi propozycja Roelofsa i Dik-
kenberga (57), ktorzy wsroéd objawow zwiazanych z piciem zaakcentowali przede
wszystkim rol¢ hyperwentylacji, pojawiajacej si¢ w efekcie dziatania alkoholu, a
bedacej zrodlem Igku, paniki i narastajacego gtodu alkoholu. Wskutek tych doznan
osoby uzaleznione si¢gaja po alkohol, aby ztagodzi¢ wymienione objawy.

Zgodnie z teoria i modelem rozniecania (kindlingu) (59, 64) powtarzajace si¢
epizody picia i odstawienia alkoholu prowadza do narastania neurofizjologicznych
zmian o charakterze neuroadaptacyjnym, co w efekcie moze prowadzi¢ do nasilania
si¢ kolejnych epizodéw abstynencyjnych, wyzwalania napadow drgawkowych oraz
pojawiania si¢ objawow, takich jak dysforia, lek czy zaburzenia zachowania. Wsku-
tek powtarzajacych si¢ epizodow odstawienia utrwala si¢ nadpobudliwos$¢ neuro-
nalna w osrodkowym uktadzie nerwowym, szczegdlnie w uktadzie limbicznym. Pro-
ces ten okreslany jest mianem ,,rozniecania” (kindlingu) w celu poréwnania do zja-
wiska patogenezy padaczki poprzez analogiczne mechanizmy neurofizjologiczne.
Przez dtuzszy czas po odstawieniu alkoholu osoba uzalezniona moze spontanicznie
doswiadcza¢ szeregu przykrych objawow abstynencyjnych (np. Igku), nawet bez
kontaktu z alkoholem, w reakcji na rozne sygnaty i bodzce z otoczenia, ktore przy-
pominaja sytuacje zwiazane z piciem. To moze prowadzi¢ do ponownego wypicia
alkoholu w celu ztagodzenia przykrych objawow.

W miar¢ utrzymywania si¢ objawow ,,suchego kaca” osoba ,,rozniecona” doswiad-
cza coraz silniej uczucia gtodu alkoholowego, co stanowi istotny ,,wyzwalacz” na-
wrotu picia (rys. 1) (65). W nielicznych badaniach potwierdzono odwrotna zalez-
no$¢ miedzy liczba uprzednich epizodéw odstawienia i alkoholowego zespotu abs-
tynencyjnego (AZA) a dtugo$cia abstynencji po leczeniu (66). W przypadkach, w
ktorych rozniecanie moze by¢ wiodacym mechanizmem inicjujacym nawroét picia,
leczenie farmakologiczne moze okaza¢ si¢ konieczne w celu ograniczenia neurofizjo-
logicznych nastgpstw rozniecania w okresie powtarzanych epizodow AZA (67, 68).

W jednym z nowszych kierunkow w dziedzinie badan nad uzywaniem substancji
psychoaktywnych i rozwojem uzaleznienia podkresla si¢ role zjawiska reinstate-
ment, laboratoryjnego modelu gltodu i nawrotu, polegajacego na ponownym uru-
chomieniu mechanizméw neurofizjologicznych i neurochemicznych zwiazanych z
wptywem uzywanych substancji na o$rodkowy uktad nerwowy oraz koniecznosé¢
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Rys. 1. Schemat modelu ,, rozniecanie ”/stres i jego roli w etiologii uzaleznienia od alkoholu oraz ryzyku
nawrotu picia (65).
Kindling/stress model and its role in etiology of alcohol dependence and risk for relapse (65)

regularnego ich przyjmowania (69-72). Po okresie abstynencji przywrdcenie tych
mechanizmdéw nastgpuje po ponownym zetknigciu z dang substancja. Pojedyncza
dawka danego $rodka jest w stanie uruchomic¢ cata lawing procesow, ktora prowadzi
do gtodu substancji oraz zachowan stuzacych jej zdobyciu i spozyciu. Wigkszo$¢
badan opiera si¢ na modelu zwierzecym i dotyczy innych niz alkohol substancji
psychoaktywnych. Jednakze, zjawisko reinstatement potwierdzono rowniez w pra-
cach nad uzywaniem alkoholu, i to zarowno w badaniach eksperymentalnych na
zwierzetach (69, 73, 74), jak i1 ludziach (75-78). Zgodnie z dalszymi hipotezami,
stosowanie lekow i srodkéw anestetycznych, ktoére maja podobne do alkoholu
dziatanie farmakologiczne, moze zainicjowa¢ gtdd alkoholu i doprowadzi¢ do
nawrotu (79). Pojawiaja si¢ jednak zdania odmienne, podwazajace zastosowanie
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modelu reinstatement do zjawiska gltodu i nawrotu u ludzi, a w szczegdlnosci do
mechanizmow inicjujacych picie u 0s6b uzaleznionych od alkoholu (79), z powodu
bardzo problematycznych powigzan nawrotow picia z gtodem alkoholu.
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