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DRUG ADDICTION AS A DISORDER OF THE “ANTIDRIVE” MECHANISM ?

ABSTRACT —Substance dependence is a camplex disorder of the central nervous system, char-
acterized by the loss of behavicral control, and by the possibility of relapse, even after a pro-
longed period of abstinence. This disorder may have its source in 4 disturbed balance of drive
related behaviors, which control apetitive behaviors, aimed at seeking contact with a reward (ad-
dictive substance). The act of consumption becomes more and more attractive, and the behavior
takes on more and more compulsive character. Achievement of a drive goal brings about the
state of fulfillment, which may be a result of a so-called “antidrive”, Contrary to the mobilization
and activation of the organism, which are caused by a drive, a “antidrive” causes demobilization
and tranquility. According to our hypothesis, dependence is linked to a dysfunction of the state
of a drive fulfillment, i.e. malfunction of a “antidrive”, This leads to the sustainment of activa-
tion related to the current drive, which blocks other drives. In effect, uncontrolled compulsive
behaviors are released. The reasons for a “antidrive” malfunction may be related to adaptive
changes, reflecting a prolonged contact with an addictive substance.

Key words: drug addiction, drives, “antidrive”.

WSTEP

BodZce o charakterze nagradzajacym, takie jak nagrody naturalne (pokarmy, bodZce
seksualne) oraz nagrody sztuczne, farmakologiczne, takie jak $rodki psychotropowe o
whasciwosciach uzalezniajacych (alkohol, nikotyna, opiaty, §rodki psychostymulujace)
majg szczegdlne wlasciwosci biologiczne. W ich dziataniu szczegdlne znaczenie ma
wzmocnienie pozytywne wywolujace subiektywne odczucia hedonistyczne, natomiast
wzmocnienie negatywne wiaze sig z usunigciem badZz ztagodzeniem oddzialywan o
charakterze awersyjnym, negatywnym (np. strach, bdl). Ze wzmocnieniem negatyw-
nym spotykamy si¢ réwniez w sytuacji dzialania srodkéw uzalezniajacych, gdy ich
przyjmowanie tumi stany dysforyczne i inne nieprzyjemne doznania w zespole absty-
nencyjnym.
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Nagrody, zachowanie apetencyjne a uzaleznienia

BodZce pozytywnie wzmacniajace wywoluja zespot reakeji tworzacych zachowa-
nia przygotowawcze, apetencyjne (apetytywne), czyli nakierowane na kontakt z ich
Zrodlem i na ponawianie reakcji speiniajacej (konsumacyjnej). Funkcjonowanie za-
réwno zwierzat jak i ludzi zwigzane jest scisle z dwoma rodzajami zachowan — za-
chowawczych i obronnych, ta pierwsza grupa polega na zdobywaniu niezbednych
badz korzystnych dla zycia czynnikéw (pokarmy, optymalne warunki Srodowiskowe,
mozliwo$é rozmnazania), druga — na unikaniu lub zwalczaniu czynnikdw nickorzyst-
nych dla organizmu. Jesli rozpairujemy reakcje zwigzane z kontaktem ze $rodkiem
uzalezniajacym to faza zachowan apetencyjnych jest oczywiscie poszukiwanie i zdo-
bywanie narkotyku (drug seeking) a faza konsumacyjng — jego pobieranie (drug ta-
king).

Reakcjami nakierowanymi na pewien cel zawiaduja popedy (drives) zwane tez
przez Konorskiego ,,napedami” (13), ich subiektywnymi odpowiednikami czy raczej
towarzyszacymi stanami — sg emocje. BodZce o charakterze silnych nagrad majg zde-
c¢ydowane =zabarwienie motywacyjne, wzmocnienie ,pozytywne” wywiera silny
wplyw na zachowanie wzmagajac podstawowy czynnik determinujacy reakcje, czyli
tzw. ,,site nawyku” (6). Zgodnie z teoria HulP’a (11) istota wzmocnienia jest redukcja
popedu (np. zaspokojenie popedu glodu, popedu seksualnego) Z kolei Miller (17)
nadaje bodZcom nagradzajacym wiasciwosci ,mechanizmu uruchamiania” (GO me-
chanism). Nawiazuje to do ,.prawa efektu” Thorndike’a, zgodnie z ktérym ,,zadowa-
lajacy stan rzeczy” powstajacy w wyniku wzmocnienia pozytywnego utrwala zwrotnie
te zachowania, ktére doprowadzity do kontaktu z bodzcem (21). Biorac pod uwage
znaczenie odczué subiektywnych, bodZee wzmacniajace pozytywnie, czyli nagrody
wytwarzajg doznania o charakterze hedonistycznym, Staje sig to niewatpliwie waznym
motorem utrwalania zachowan 1 ma zasadnicze znaczenie w rozwoju uzaleznienia (1,
14, 15, 16, 22, 23). Podtrzymanie procesu i jego utrwalenie w duzym stopniu moze
wigzac si¢ ze zmiang ,punktu odniesienia” (set point) stanu hedonistycznego. Na tle
obnizonego nastroju wzmocnienia pozytywne moga wykazywaé zwiekszong sile mo-
tywacyjna. Zjawisko to nalezy rozpatrywaé zaréwno w zwigzku z negatywnym cha-
rakterem zespolu abstynencyjnego, jak i na tle proceséw kompensacyjnych przeciw-
stawnych do nagradzajacych dziatan kolejnych dawek lekdw i uruchamiajacych kolej-
ne stany negatywne o zabarwieniu dysforycznym. Powstaje zlozony cykl ,,samonape-
dzajacy”, w ktérym érodek uzalezniajacy indukuje stany kompensacyjne wymagajace
z kolei zrownowazenia tym samym $rodkiem (opponent process theory) (22).

[stotng roleg w nawrotach zachowan zwiazanych z uzaleznieniem odgrywa ghod
narkotyku (craving) czyli stan subiektywny zwiazany z zapamietaniem pozytywnie
wzmacniajacego dzialania leku oraz/lub z oddzialywaniem odczucia negatywnego
(dysforycznego) wynikajacego z braku srodka uzalezniajgcego. Mechanizm ,,glodu™
nie zostat ostatecznie wyjasniony i nie ma zgody wéréd badaczy, ktéra grupa wymie-
ntonych wyzej oddziatywan odgrywa role zasadnicza.

Powtarzana i dlugo trwajaca ekspozycja na Srodek uzalezniajacy wywoluje sensy-
tyzacje procesOw behawioralnych, prowadzaca do wzrostu cech ,,zachecajacych” leku,
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przy czym same bezposrednio nagradzajace wlasciwosci leku nie muszg rosnaé
(a nawet moga si¢ zmniejszac) (12, 20).

Uzaleznienie mozna zatem okresli¢ jako ztozong, nawracajacg chorobg osrodko-
wego ukladu nerwowego, glebokim i utrwalonym zaburzeniem funkcji proceséw mo-
tywacyjnych i popedowych, Nasuwa sig¢ przypuszczenie, ze istotnym Zrédlem scho-
rzenia jest uszkodzenie réwnowagi w funkcjonowaniu wzmocnien kierujacych zacho-
waniami a procesami wytlumiajacymi wzbudzone i utrzymujace si¢ zachowania ape-
tencyjne nakierowane na kontakt z nagroda, ktorg jest srodek uzalezniajacy. Akt kon-
sumacyjny staje si¢ coraz bardziej atrakcyjny a zachowanie nabiera coraz bardziej
cech natretnych i kompulsywnych. Duza rolg w utrwaleniu tych zaburzen odgrywa
uczenie asocjacyjne nadajace bodZcom obojetnym, kojarzonym z lekiem — cech wtér-
nie nagradzajacych (8).

Znaczng sensytyzacje mechanizméw uzaleznienia wywoluja bodZce stresujace
(stresory). Stres zwigzany jest ponadto z dysforia, co zwigksza motywacj¢ do kompen-
sowania tego stanu wzmozonym pobieraniem $rodka nagradzajacego.

Popedy, ich zaspokojenie a ,antynapedy”

Wiekszo$¢ bodzeow dziatajacych na rozrego typu receptory nie jest obdarzona sil-
nym znaczeniem biologicznym, ma jednak istotne znaczenie w procesach adaptacji
organizmu do otaczajaeych warunkdw srodowiskowych (13). BodZce sa oczywiscie
postrzegane i rozpoznawane wywolujgc okreslone reakcje przejawiajace sig odrucha-
mi {czynnosciami) celowniczymi. Organizm takZe sam poszukuje bodZcow majacych
wazne znaczenie i zabarwienie motywacyjne. Zachowania poszukiwawcze stanowia
zlozony cykl procesdéw prowadzacych do znalezienia kolejnych bodZedw prowadza-
cych ,,do celu”, generalnie okresla si¢ je, jak wspomniano poprzednio, zachowaniami
apetencyjnymi. Pierwszy etap uruchamiany jest przez poped ,.endogenny” (np. gt6d),
kolejne zachowania inicjowane moga byé przez napotkany bodziec (bodZce) dopro-
wadzajac do znalezienia ,,nagrody” i rozpoczgcia reakeji spetniajacej czyli konsuma-
cyjnej.

Procesy nerwowe kierujace zachowaniami organizmu i ezynnosciami bezwarun-
- kowymi i warunkowymi okreélane sg mianem popgdow (drives), dawniej takze mia-
nem (zwlaszcza przez J. Konorskiego) napedow (13). Doznania subiektywne towa-
rzyszace popgdom to emocje. Popedy wzbudzaja behawioralny system ruchowy,
przejawiajacy si¢ wzmozong dziatalnoscia i wydolnoseig ruchowa, wzbudzeniem
ukladéw aferentnych i aktywacja ukladu autonomicznego, zwlaszcza wspdlczulnego.
Istnieje wiele danych sugerujacych, ze kazdy system przygotowawczy zawiera ele-
ment i stan nakierowany przeciwstawnie (np. gléd vs. stan nasycenia). Popedom od-
powiadaja zatem procesy recyprokalne i stany powstajace, gdy okrestony poped zo-
staje zahamowany w wyniku powstalej reakcji konsumacyjnej np. spozywania pokar-
mu (fazowe zaspokojenie popedu, satisfaction) czy nasycenie (stan sytosci), bedace
stanem tonicznego, trwalego zaspokojenia popedu (satiation). Stany te okreslone byly
przez J. Konorskiego (13) jako ,,antynapedy” (antidrives) i mozna przyjaé, ze odpo-
wiadajg np. ,satysfakcjonujacemu stanowi rzeczy” wg Thorndike (satisfying state of
affairs). Gdy naped zostaje zaspokojony przez odpowiednig czynno$¢ konsumacyjna
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(badz przez uniknigcie bodZca awersyjnego, szkodliwego) powstaje stan zadowolenia,
zaspokojenia, ktérego podlozem czy istota moze by¢ wlasnie ,,antynaped”. Urucha-
miaity on jest zatem przez akt konsumacyjny. Cechg napeddw jest aktywacja i mobili-
zacja organizmu a stanu przeciwnego — odpregzenie i ,.demobilizacja” organizmu (13).
Stan przeciwstawny do popedu ma jeszcze jedno wazne znaczenie: gdy poped zostaje
zaspokojony, nastgpuje torowante drogi innym popgdom uprzednio zahamowanym.
Poszezegolne popedy moga bowiem pozostawaé ze sobg w stosunkach antagonistycz-
nych i naped aktualnie funkcjonujacy ma tendencje do hamowania innych popgdow,
chyba ze inny ckaze sig silniejszy. Antagonizm miedzy popedami jest czgsto spotyka-
ny, niektére popedy moga jednak wzajemnie sie indukowacé i nasilaé¢ (21). Generalnie
mozna stwierdzié, ze napedy i antynapedy to dwie strony ogdlnego mechanizmu uru-
chamiajacego i kierujacego zachowaniami, s istotne dla tworzenia sig adaptacyjnych
zachowan organizmow.

Deficyt nasycenia popedu: hipotetyczny mechanizm uzaleznienia

Analizujac charakterystyczne motywacyjne i behawioralne cechy uzaleznienn do-
szedlem do przekonania, Ze uszkodzenie mechanizmu nasycenia popeddow, czyli hi-
potetycznego ,,antynapedu” moze by¢ waznym, jesli nie kluczowym podlozem proce-
su uzaleznienia (Rys. 1). Hipolezg¢ te pragne uzasadnié w dalszej czesci artykulu.
Funkcjonowanie ,antynapedu” jako odrgbnego procesu majacego okreslone podloze
neurobiologiczne jest dyskusyjne i przez wigkszos¢ badaczy stan odpowiadajacy ,,an-
tynapedom™ okreslany jest jako zaspokojenie popedu w wyniku czynnosci konsuma-
cyjnej. Sprawa nazewnictwa jest w tym wypadku jednak drugorzedna, dwa przeciw-
stawne stany — akitywacji zwiazanej z napgdem i uspokojenia, odprgzenia towarzysza-
cym z zaspokojeniem popedu — niezaprzeczalnie istnieja, miedzy nimi wystepuja tez
okreslone zwiazki (13). Zachowanie réwnowagi w procesach zachowania mozliwe jest
dzigki istnieniv réznych sprzezen zwrotnych i procesow kompensacyjnych. W rozwa-
zaniach nad mechanizmami uzalezniefi w kontekécie dziatania nagrod i funkcjonowa-
nia ukiadu nagrody, zwraca sig uwage na mechanizmy przeciwstawne, opozycyjne w
stosunku do hedonistycznego oddzialywania nagrody (opponent-process theory, 22).

Rozwazajac problem zaspokojenia popedu trzeba wziaé pod uwage takze znacze-
nie proceséw hamujacych, wyciszajacych proces aktywacji towarzyszqcej popgdowi,
pozwalajacych na wilasciwy przebieg czynnosci konsumacyjnej i w nastgpstwie za-
spokojenia popedu ~ stwarzajacych mozliwos¢ uruchomienia innych popedéw istot-
nych dla funkcjonowania organizmu. Sa one wyhamowane w trakcie oddziatywania
aktualnego popedu kierujacego odpowiednim zachowaniem apetencyjnym. Zaspoko-
jenie popedu przywraca nigjako stan rdwnowagi w procesach zachowania. Zjawisko
oddziatywania zaspokojenia popedu seksualnego na inne popedy zaobserwowaé moz-
na w oryginalnym ukladzie eksperymentalnym ,,goal compartment-runway” opisanym
przez J. Becka (2,3). W modelu tym samiec szczura Wistar moze przedostac sie do
pomieszczenia zawierajacego samicg przechodzac przez labirynt (bieznig, runway)
polaczona z pomieszezeniem zawierajacym samice (goal compartment) vchylnymi
jednostronnymi drzwiczkami. W ukladzie tym, natychmiast po akcie kopulacji samiec
opuszcza pomieszczenie z samica przechodzac do biezni (zjawisko to nazwane zostalo
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odejsciem pokopulacyjnym, postcopulatory departurte, (2) tracac wyraznie zaintere-
sowanie partnerka na rzecz eksploracji labiryntu. Taki ukiad ,,0scylacyjny” powtarza
sie wielokrotnie. Mozna wiec sadzi¢, ze faza satysfakeji zwigzana z aktem kopulacyj-
nycm (konsumacyjnym) umozliwia pojawienie si¢ drugiego popgdu zwigzanego z
przechodzeniem przez bieznie. Ostatnio wykazaliémy (4), ze podanie samcom agoni-
sty receptora dopaminergicznego D-1, SKF 38393 wyraZnic opdZnia lub hamuje
wspomniana reakcje ,,odejécia”. Stwierdzenie tego faktu moze mie¢ naszym zdaniem
istotne znaczenie na rzecz hipotezy ,.deficytu antynapedu”. Trzeba zauwazy¢, ze re-
ceptor D-1 jest zwiazany z funkcjonowaniem ukiadu nagrody i ma znaczenie tak w
dziataniu samych nagréd ,,pierwotnych”, jak i w nabywaniu przez bodZce obojetne
wiasciwosci wtomnie nagradzajacych, a wiec nagrod warunkowych (5). W $wietle
nowszych badan dopamina moze by¢ zwiazana bardziej z ekpresja ,,zachet” (wanting)
niz z samym odczuwaniem subiektywnej przyjemnosci (liking) (20), zwiagzana jest
wigc raczej z ,,zachetami” indukujacymi zachowania apetencyjne. Wplyw agonisty D-
1 na wspomniane poprzednio zjawisko ,odejécia” interpretowaé mozna oczywiscie w
rézny sposob, najbardziej prawdopodobna wydaje sig rola wlasnego nagradzajacego
dziatania tego zwiazkn. W tej sytuacji zmianie moze ulec prog nagrody emitowanej
przez samice i zaspokojenie popedu ulega op6znieniu. Utrzymuje si¢ pobudzenie wy-
wotane utrzymujacym sie popedem seksualnym, co utrudnia mozliwo$é uruchomienia
innego popedu.

Od wielu lat w rdznych laboratoriach prowadzone sg badania nad rola dopaminy w
Zjawiskach motywacyjnych i zachowaniach zwigzanych z nagrods i mechanizmem
uzaleznien (16, 26). Obecnie przyjmuje sie dosé powszechnie, ze dzialanie nagradza-
jace wiaze sie z pobudzeniem neuronéw dopaminergicznych w pewnych obszarach
uktadu limbicznego, szczegdlnie w tzw. oslonie (shell) jadra poéilezacego przegrody
(nucleus accumbens). Dopaminergiczny ukiad mezolimbiczny i mezolimbiczno-
-korowy laczacy obszar nakrywki brzusznej (ventral tegmental area) ze strukturami
ukfadu limbicznego i kora przedczolowa jest obecnie uznawany za wazny neuroana-
tomiczny i neurochemiczny substrat uktadu nagrody (27). Zaréwno nagrody naturalne
jak wiekszos¢ substancji psychotropowych o charakterze uzalezniajacym aktywuja,
neuroprzekazniciwo dopaminergiczne w tych szlakach oraz wywohija w nich zmiany
adaptacyjne przyczyniajace si¢ do uzaleznienia (9, 15, 16, 20, 26). Dopamina w
szczegdlnosci uwalniana jest podezas pierwszych, niesygnalizowanych kontaktow z
nagroda, efekt ten maleje przy powtarzaniu koleinych bodZcow i zanika wskutek roz-
woju tolerancji. Dopamina uczestniczy tez w uczeniu kodujacym przewidywany bliad
w oczekiwaniu na nagrode i ma znaczenie w réznych formach uczenia asocjacyjnego,
niekoniecznie zwiazanego z dzialaniem bodZca nagradzajacego (19). Na uwagg zastu-
guje koncepcja DiChiary (8) w my$l kidrej aktywacja dopaminergiczna w oslonie
jadra pdltlezacego przegrody ulega habituacji w miare powtarzania nagrody, w sytu-
acjach gdy mamy do czynienia z nagrodami naturalnymi (np. pokarm). Utrzymuje sig
jednak niezmieniona, je§li mamy do czynienia z dziataniem nagréd farmakologicz-
nych czyli srodkdw uzalezniajacych. Zjawisko to moze byé zwiazane z nasilaniem i
utrwalaniem zachowan poszukiwawczych (drug seeking).
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DYSFUNKCJA ,ANTYNAPEDOW” A MECHANIZM UZALEZNIEN
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Ryc. 1. Schematyczny obraz wzajemnych relacji miedzy popedem, zachowaniami apetencyjnymni
i konsumacyjnymi i zaspokofeniem popedu. Uposledzenie zaspokojenia popedu (antynapedu)
wiwolije zaburzenie rdwnowagi w tych relacjach prowadzqe do utrzymywania sig akinalnega
popedu i stfumienia innych popeddw (dolna czesé rysunku). Wyjasnienia w tekécie.

Czy zatem istotnym badz nawet kluczowym ogniwem procesu uzaleznienia jest
dysfunkcja ,.antynapedu”, lub inaczej, omijajac to kontrowersyjne pojecie, procesu
zaspokojenia (satysfakc]i) popgdu? Hipoteza ta wydaje sig atrakcyjna, poniewaz moze
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uwlatwié zrozumienie wielu charakterystycznych cech uzaleznienia, w tym utrzymywa-
nie sie zachowan poszukiwawczych (drug seeking) i natretnej koncentracji na tym
typie zachowari. Niepehe i op6znione zaspokojenie popgdu przedtuza okres aktywacji
i moze mieé znaczenie stresogenne (jesli zachowanie to jest szczegdlnie silne i dtugo-
trwate), Uniemozliwia uruchomienie i funkcjonowanie innych popedow prowadzac w
efekcie do utraty kontroli nad zachowaniem.

Neurobiologiczne podioze uszkodzenia mechanizméw ,,antynapedowych” wymaga
dalszych badar i obecnie mozna je rozpatrywaé wylacznie w kategoriach hipotezy.
Wiazaé sie moze na przykiad z wiclorakimi wtérnymi mechanizmami indukowanymi
przez narkotyki, takimi jak procesy adaptacyjne i procesy sensytyzacji w sieciach
neuronalnych, szczegdlnie dopaminergicznych (co jest charakterystyezne np. dla srod-
kéw psychostymulujgeych). Wiadomo np., ze diugotrwata ekspozycja na alkohol pro-
wadzi do nasilenia funkcji i liczby (,,up-regulacja™) aktywujacych receptorow gluta-
matergicznych NMDA oraz kanatdw wapniowych a takZze do powaznych zaburzen
funkeji hamujgeych receptorow GABA-ergicznych (10). Nasze nowsze badania wska-
21jg na silna indukeje biatka ¢-fos przez sygnaly warunkowe u szczurdw dhugotrwale
samopodajacych alkohol w procedurze reakeji warunkowej wzmacnianej alkoholem.
Biatko to jest produktem genu natychmiastowej odpowiedzi c-fos i jest przejawem
aktywacji okreslonych komoérek neuronalnych. Po kilkutygodniowym okresie treningu
i doprowadzeniu do stabilnego odruchu samopodawania zwierzeta te poddawano diuz-
szej abstynencji 1 nastepnie umieszczano w klatce, w ktorej uprzednio uzyskiwaty
alkohol, jednak juz bez mozliwosdei uzyskania alkoholu. Okazalo sig, Ze samo oddzia-
lywanie $rodowiska, w ktérym zwierze uprzednio uzyskiwalo nagrode (alkohol), z
ktora zwiazane byly sygnaly warunkowane (dZwignia, podajnik) wywolywato induk-
cje biatka c-fos w korze czolowej. Efekt ten, co wydaje sie szczegdlnie ciekawe, po-
jawial sie jednak tylko u zwierzqt po dluzszym (20 dni) okresie abstynencji a nie na-
tychmiast po okresie treningu, co sugeruje rozwdj sensytyzacji procesu indukeji c-fos
{(Wedzony, Bienkowski, Kostowski i wsp., praca przygotowywana do druku). Nawr6t
zachowania apetencyjnego wydaje si¢ zatem mie¢ wyrazne molekularne podioze bio-
logiczne. W wyniku sensytyzacji ,,wlaczenie sig” mechanizmu zaspokojenia popedu
moze by¢ utrudnione wskutek utrzymywania si¢ poprzedniego zachowania poszuki-
wawczego i konsumacyjnego i wzmozone] sity motywacyjnej ,.nagrody uzalezniaja-
cej”. Warto doda¢, ze procesy adaptacyjne nasilajace stany awersyjne takze moga
wplywacé na uzyskanie stanu rownowagi. Na uwage zastugnje niedawno odkryty me-
chanizm zwigzany z dlugotrwalym dzialaniem niektérych $rodkow uzalezniajacych
(np. psychostymulantéw), polegajacy na wzroscie aktywnosci uktadu prodynorfino-
wego (25). Peptydy pochodzace z prodynorfiny (np. dynorfina i alfa-neodynorfina)
hamujg uwalnianie dopaminy w ukladzie mezolimbicznym, majg zatem silne wiasci-
wofici awersyjne. Mozna sadzi¢, ze mechanizm ten réwniez moze wptywaé na upogle-
dzenie zaspokojenia popedu wskutek utrzymywania si¢ stanu anhedonii. Do jakiego
stopnia zjawiska adaptacyjne w réznych ukladach przekaznikowych moga zaburzyc
funkcjonowanie ,,antynapgdu™ trudno jednoznacznie okresli¢, mozliwodcei takie wy-
dajg sie jednak bardzo prawdopodobne .

Waznym zjawiskiem powigzanym z rozwojem uzaleznienia, mogacym takze rzu-
towac na proces zaspokojenia popedu, jest nasilona impulsywno$¢, zjawisko silnie
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powiazane tak z uzaleznieniami, jak réwniez wieloma innymi zaburzeniami zachowa-
nia, np. bulimia (7).

Koncepcja ,deficytu antynapeddw™ ktora proponujemy, nawiazuje do zapomnianej
koncepcjii ,,antynapedéw”, przy czym, jak sadze, nie problem nazwy jest najwazniej-
szy. Uszkodzenie procesu zaspokojenia popedu i zwigzane z tym konsekwencje mo-
tywacyjne i behawioralne wyjasnia¢ moga, jak wspomniatem, wiele charakterystycz-
nych zjawisk cechujgcych uzaleznienie,

Slowa kluczowe: uzaleznienia, popedy, ,antynapedy™.

STRESZCZENIE

Uzaleznienia sa ztozonym schorzeniem osrodkowego uktadu nerwowego, charakte-
ryzujacym si¢ utrata kontroli nad procesami zachowania i nawrotami zaburzef nawet
po diugim okresie abstynencji. Zrédtem zaburzen moze by¢ uszkodzenie réwnowagi
w funkcjonowaniu zachowan popgdowych kierujacych zachowaniami apetencyjnymti
nakierowanymi na kontakt z nagroda (§rodkiem uzalezniajacym). Akt konsumacyjny
staje sie coraz bardziej atrakcyjny 1 zachowanie nabiera coraz bardziej cech kompul-
sywnych. Gdy poped zostaje zaspokojony, powstaje stan zadowolenia (zaspokojenia),
ktérego podiozem moze by¢ tzw. ,antynaped”. O ile naped cechuje aktywacja i mobi-
lizacja organizmu, stan ,antynapedu” charakteryzuje demobilizacja i uspokojenie.
Zgodnie z nasza hipoteza, uzaleznienie zwiazane jest z dysfunkcja stanu nasycenia
popedu czyli ,,antynapedu”. Uposledzenie tego stanu prowadzi do utrzymywania si¢
aktywacji zwiqzanej z aktualnym popedem i utrzymywania si¢ zablokowania innych
popedow. W efekcie powstaje niekontrolowane zachowanie kompulsywne. Przyczyna
uszkodzenia ,,antynapedu”™ moga by¢ zmiany adaptacyjne powstajace podczas diuz-
szego kontaktu ze érodkiem uzalezniajacym.
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