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Szanowni Panstwo
Oddajemy do rgk Panstwu IV tom monografii, w ktorej staramy si¢ poruszaé¢ rozne
aspekty problemu wspoétczesnych uzaleznien.
Uzywania od substancji psychoaktywnych znane sg od dawnych czaséw, a wzmianki
0 tym mozna juz znalezé w mitologiach wielu ludéw. Ich dzialanie znane bylo przez
starozytnych Grekow, Aztekéw, Chinczykow, Hindusow, czy przez rézne plemiona syberyjskie.
Przez wieki sporadycznie stuzyly zmianie swiadomosci jednak tylko w trakcie obrzadkéw
religijnych i byty dostepne jedynie dla wybranych grup spotecznych. Zmiany przyniést dopiero
wiek XX. Szacuje si¢, ze zarbwno w USA, jak i w Polsce dominujgcym uzaleznieniem jest
uzaleznienie od alkoholu oraz nikotyny. Cho¢ rola tego ostatniego stopniowo maleje w UE i USA.
Badania nad przyczynami uzaleznienia si¢ czlowieka od substancji psychoaktywnych oraz
roznych zachowan prowadzone sa juz od ponad 100 lat. W ostatnich latach pojawita si¢ takze
koniecznos$¢ analizy wielu nowych uzaleznien, zwlaszcza wystepujacych w cyberprzestrzeni oraz
zwigzanych z pracg. O skali problemu $§wiadcza wyniki Ogélnopolskiego Badania Natogow 2022,
w ramach ktoérego aplikacje Natogometr (Raport z Ogdlnopolskiego Badania Natogoéw 2022)
pobrato 20 826 osob. Wszystkie warunki potrzebne do dolaczenia spenito 15 477 oséb, przy
czym az 49,3% z nich zadeklarowato, ze zmaga si¢ z natogiem alkoholowym; 36,5% - z
uzaleznieniem od nikotyny; 30,3% z objadaniem si¢ oraz 23% z pornografig. Co siddma osoba
zmagata si¢ z natogowym uzywaniem marihuany (14,3%). Uzywanie amfetaminy jako nalog
zadeklarowato 5,5% osob. Natogowe korzystanie z lekow z grupy benzodiazepin dotyczyto 1,6%
0sob, a 5,3% osob — z dopalaczy. Korzystanie z gier komputerowych w sposob natogowy
zadeklarowato 5,5% o0sob, zas 2.5% osob badanych deklarowato, ze zmaga si¢ z uzaleznieniem od
hazardu. Zaledwie 0,5% 0s6b potwierdzato uzaleznienie od heroiny, za$ 2,9% od kokainy.
Kompulsywna aktywno$¢ seksualng deklarowato 2,7% uczestnikow badania. Od lekow
uspokajajacych uzaleznionych byto 2,4% osob, a od metamfetaminy — 4,4%. Praca byta natogiem
u 4,9% o0s6b, a 2% osdb zmagato si¢ z uzaleznieniem od srodkow przeciwbolowych. Natogowo z
Internetu korzystat 1% osob. Od kofeiny uzaleznionych bylo 0,4%. Nalogowe korzystanie z
medidw spolecznosciowych deklarowato 1,98% osob. Z innych natogow stwierdzono natogowe
obgryzanie paznokci (0,2%), kompulsywne drapanie skory (0,3%), natogowe korzystanie z
telefonu (1,3%), a robienie zakupéw (0,98%),

Jako redaktorzy monografii mamy nadzieje, ze jej tematyka pozwoli zrozumie¢ problem
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pomocy dla nich oraz motywacji do tego.

Dr n. med. Agnieszka Kutak-Bejda
Prof. dr hab. n. med. Napoleon Waszkiewicz
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Narkotyki w XXI wieku - wplyw polityki antynarkotykowej na calym
Swiecie na naduzywanie narkotykow

Grzegorz Tarsal, Tomasz Krél!, Katarzyna Sudelska?, Michalina Toborek?

Bonifraterskie Centrum Medyczne Katowice

Slaski Uniwersytet Medyczny Wydziat Nauk Medycznych w Katowicach

WSTEP

Zazywanie i naduzywanie narkotykéw bylo 1 jest statym problemem spotecznym na
przestrzeni dziejow, stanowigc powazne wyzwanie dla zdrowia publicznego, stabilno$ci
spotecznej 1 dobrobytu jednostek. W odpowiedzi na t¢ ztozong kwesti¢, rzady na catlym
Swiecie wdrozyly rozne polityki antynarkotykowe majace na celu regulacj¢ uzywania
narkotykoéw, tagodzenie szkdd i zapobieganie naduzywaniu substancji. Jednak skuteczno$é
1 wplyw tych réznych polityk narkotykowych na trendy zwigzane z naduzywaniem substancji
psychoaktywnych pozostajg przedmiotem cigglej debaty, kontroli i analiz.

Polityka narkotykowa obejmuje szereg podej$¢, w tym catkowity zakaz, penalizacjeg,
strategie redukcji szkod i legalizacjg, z ktorych kazda odzwierciedla rézne perspektywy
ideologiczne, cele oraz skutki. Polityka prohibicyjna, ktora zostala powszechnie przyjeta
w wielu krajach, ma na celu powstrzymanie uzywania narkotykdw poprzez S$ciste
egzekwowanie prawa i sankcje karne, ktore majg na celu odstraszanie poprzez obawe
o0 ewentualne konsekwencje karne.

Z drugiej strony, podejécia oparte na redukcji szkdéd koncentruja si¢ na
minimalizowaniu negatywnych konsekwencji zwigzanych z uzywaniem narkotykow, kiadac
nacisk na interwencje w zakresie zdrowia publicznego, dostepnos¢ leczenia i strategie
redukcji szkdd, takie jak programy wymiany igiet czy tez nadzorowane miejsca iniekcji.
Dekryminalizacja odnosi si¢ do zniesienia sankcji karnych za posiadanie narkotykéw na
wilasny uzytek, czemu czesto towarzyszy intensyfikacja dziatan prozdrowotnych. Wreszcie,
koncepcja legalizacji narkotykow pocigga za sobg regulowang dostepnos¢ i dystrybucje
niektorych narkotykéw na okreslonych wzglednie kontrolowanych warunkach.

Naduzywanie substancji odnosi si¢ do powtarzajacego si¢ i problematycznego Uzywa-

nia substancji psychoaktywnych, w tym zaré6wno nielegalnych narkotykow takich jak heroina,
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kokaina czy metaamfetamina, jak i legalnych substancji psychoaktywnych takich jak alkohol,
tyton i leki na receptg¢, co prowadzi do niekorzystnych konsekwencji somatycznych,
psychologicznych i spotecznych. Naduzywanie substancji jest kwestig wieloaspektowa, na
ktorag wptywa kombinacja czynnikéw indywidualnych, srodowiskowych i1 spolecznych. Ma
ono réwniez daleko idace konsekwencje dla rodzin, spolecznosci i systemdéw opieki
zdrowotnej.

Zrozumienie zwigzku migdzy polityka narkotykowa, a naduzywaniem substancji ma
ogromne znaczenie dla politykéw, pracownikéw ochrony zdrowia i catego spoteczenstwa.
Skuteczno$¢ 1 konsekwencje polityki narkotykowej moga znaczaco wpltywaé na
rozpowszechnienie i wzorce naduzywania substancji, zwigzane z tym szkody oraz ogdlny
wplyw na zdrowie jednostek 1 catego spoleczenstwa. Dlatego tez przeglad wptywu polityki
antynarkotykowej na calym $wiecie na naduzywanie substancji psychoaktywnych jest
niezb¢dny do podejmowania decyzji opartych na dowodach i rzetelnych danych naukowych
w celu poprawy interwencji w zakresie zdrowia publicznego w XXI wieku.

Niniejszy artykut przegladowy ma na celu zbadanie wptywu polityki narkotykowej
wdrazanej na calym $wiecie na trendy i wzorce naduzywania substancji. Analizujac istniejace
badania, dane i konkretne przypadki, staramy si¢ zapewni¢ wglad w rézne podejscia
stosowane przez rozne kraje i ich konsekwencje dla naduzywania narkotykow.

Ostatecznie wyniki tego przegladu moga przyczyni¢ si¢ do bardziej swiadomego
zrozumienia ztozonego powigzania migdzy polityka narkotykowa, a naduzywaniem
substancji, rzucajac Swiatlo na skuteczne strategie, obszary wymagajace poprawy oraz
potencjalne kierunki przysztych badan i rozwoju polityki. Badajac doswiadczenia i wyniki
polityki narkotykowej w roznych srodowiskach, mozemy uzyskac¢ cenny wglad w potencjalne
sciezki w kierunku skutecznych ram polityki narkotykowej, ktére priorytetowo traktuja

zdrowie publiczne, redukcje szkod oraz dobrobyt jednostek 1 spotecznosci w XXI wieku.
CEL PRACY

Celem tego artykulu przegladowego jest zbadanie i ocena wplywu polityki
antynarkotykowej wdrazanej na catym §wiecie na wzorce 1 trendy zwigzane z naduzywaniem
substancji psychoaktywnych. Analizujac dostepng literature oraz badania naukowe, staramy
si¢ zapewni¢ analiz¢ wplywu roznych polityk antynarkotykowych na rozpowszechnienie i
konsekwencje naduzywania substancji.

Gltowne cele pracy:
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e (Qcena skutecznosci réznych polityk antynarkotykowych: Przeglad ma na celu ocene

wynikéow 1 skutecznosci roznych polityk narkotykowych, w tym prohibicji,

dekryminalizacji, redukcji szkdd oraz legalizacji. Analizujac dowody i konkretne

przypadki z roznych krajow i regionow, staramy si¢ okre§lic mocne strony

1 ograniczenia kazdego podej$cia w rozwigzywaniu problemu naduzywania substancji

psychoaktywnych.

e Identyfikacja czynnikow wplywajacych na sukces lub porazke polityki
antynarkotykowej: Na polityke antynarkotykowa wplywa wiele czynnikow, w tym
normy  kulturowe, warunki spoteczno-ekonomiczne, wzgledy  polityczne
i infrastruktura opieki zdrowotnej. Przeglad ma na celu identyfikacj¢ i analize
kluczowych czynnikow, ktore ksztaltuja skuteczno$¢ polityki antynarkotykowej
w roznych kontekstach. Zrozumienie tych czynnikow moze pomoc w opracowaniu
skutecznych mechanizméw regulujgcych w sposdb mozliwie bezpieczny zazywanie
substancji psychoaktywnych.

e Informowanie o rozwoju polityki opartej na dowodach: Poprzez syntez¢ dostepnych
badan i ustalen, niniejszy przeglad ma na celu dostarczenie politykom, pracownikom
ochrony zdrowia i wszystkim innym zainteresowanym stronom spostrzezen i zalecen
opartych na merytorycznych dowodach. Zrozumienie mocnych i stabych stron
réznych polityk narkotykowych moze pomodc w opracowaniu skutecznych
1 zrownowazonych podejs¢, ktore priorytetowo traktuja zdrowie publiczne, redukcje
szkod oraz dobrobyt osob i spolecznosci dotknigtych problemem naduzywania
narkotykdw 1 substancji psychoaktywnych.

Poprzez osiggniecie tych celow, ten tekst przegladowy ma na celu przyczynienie si¢ do
rozwoju 1 uporzadkowania istniejacej wiedzy 1 zrozumienia wpltywu polityki
antynarkotykowej na naduzywanie substancji psychoaktywnych.

Analizujac globalng problematyke 1 rozwazajac rézne podejscia oraz wyniki, mozemy

uzyska¢ cenny wglad w potencjalne $ciezki projektowania skutecznych polityk
antynarkotykowych, ktore sprostaja wyzwaniom zwigzanym z naduzywaniem narkotykow i

przyczynia si¢ polepszeniu zdrowia spoteczenstwa.

MATERIAL I METODY

Niniejsza sekcja przedstawia metodologi¢ zastosowang podczas przeprowadzania
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kompleksowego  przegladu istniejacych  badan, dotyczacych  wplywu  polityki
antynarkotykowej na calym $wiecie na naduzywanie substancji w XXI wieku. Celem byto
zbadanie zwigzku migdzy roznymi podejsciami do polityki narkotykowej, a wynikami
statystycznymi naduzywania substancji. Podjeto nastepujace kroki w celu zebrania
odpowiednich informacji i przeanalizowania istniejgcych badan.

Elektroniczne bazy danych, w tym PubMed, Scopus i Web of Science, byly
systematycznie przeszukiwane pod katem artykutow opublikowanych zwlaszcza w ciggu
ostatnich 10 lat. Stowa kluczowe i frazy uzyte w wyszukiwaniu obejmowaly "polityke
narkotykowg", "polityke zazywania narkotykow", "naduzywanie substancji”, "legalizacja
narkotykow", "dekryminalizacja", "redukcje szkod", "prohibicj¢" i inne terminy pokrewne.
Wyszukiwanie bylo ograniczone do artykutow opublikowanych w jezyku angielskim
i polskim. Artykuty zostaty wstgpnie sprawdzone na podstawie ich tytutdw i streszczen w celu
okreslenia ich znaczenia i przydatnosci dla tematu pracy. Uwzgledniono badania, ktore
koncentrowaty si¢ na wplywie polityki zazywania narkotykow na wyniki naduzywania
substancji, podczas gdy te, ktore nie odnosily si¢ bezposrednio do pytania badawczego
zostaty wykluczone lub potraktowane zostalty pomocniczo. Pelne teksty potencjalnie istotnych
artykutow zostaty nastgpnie ocenione pod katem przydatnosci i merytoryki. Dane zostaty
kompleksowo zanalizowane pod wzgledem wielko$ci proby, lokalizacji geograficznej
badania, projektu badania i wielu innych parametrow. Jako$¢ wiaczonych badan zostata
oceniona w celu zapewnienia wiarygodno$ci wynikow. Wyniki uwzglednionych badan zostaty
potaczone 1 uporzadkowane zgodnie z roéznymi badanymi podejsciami do polityki
narkotykowej, takimi jak polityka prohibicyjna, dekryminalizacja, strategie redukcji szkod
i legalizacja. Wazne jest, aby uzna¢ ograniczenia tego przegladu. Wiaczenie tylko polsko
I anglojezycznych artykutdéw mogto wprowadzi¢ stronniczo$¢ jezykowa oraz ograniczaé ilo§é
artykuléw i prac.

Dzigki zastosowaniu tych systematycznych metod, przeglad mial na celu zapewnienie
doglebnego zrozumienia wptywu polityki antynarkotykowej na naduzywanie substancji
narkotycznych. Proces selekcji danych zapewnit wigczenie odpowiednich badan i analize ich
wynikéw w spdjny 1 mozliwie obiektywny sposob. Wyniki przegladu przyczyniajg si¢ do
poszerzenia istniejacej wiedzy na temat polityki narkotykowej i skutkéw naduzywania
substancji, informujac o dyskusjach i decyzjach politycznych dotyczacych skutecznych
podejs¢ do rozwigzywania problemu naduzywania substancji we wspdtczesnym

spoleczenstwie.
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WYNIKI

Niniejsza sekcja przedstawia kluczowe ustalenia uzyskane na podstawie obszernego
przegladu istniejacych badan dotyczacych wptywu polityki antynarkotykowej na calym
Swiecie na wzorce naduzywania substancji w XXI wieku. Wyniki sg uporzadkowane wedtug
roznych podej$s¢ do polityki narkotykowej wdrozonych w roéznych krajach i1 regionach,
zapewniajac wglad w ich wplyw na wyniki naduzywania substancji.

Uzaleznienie od opiatow oraz amfetaminy stanowi jedne z najczestszych form
nielegalnego uzaleznienia od narkotykéw na calym $wiecie. Wigkszo$¢ osob uzaleznionych
od narkotykow stanowig mezczyzni w wieku od 20 do 29 lat-wskazuje to na obecnosc¢
wzorcow wiekowych oraz piciowych. Szacuje si¢, ze w rejonach azjatyckich zyje ponad
9. miliondéw 0s6b uzaleznionych od amfetaminy, natomiast najwyzszy poziom uzaleznienia
od kokainy wystepuje w bogatych krajach Ameryki Polnocnej oraz Ameryki Lacinskie;.
Wartym uwagi pozostaje szacunek, ze okoto 2 milionéw 0sob jest uzaleznionych od konopi
w krajach Ameryki Potnocnej. Przeglad dostepnych prac naukowych wykazal, ze
niekontrolowane uzycie narkotykdw w sposdb istotny przyczynia si¢ do globalnego
obcigzenia wieloma chorobami. Regularne stosowanie konopi w niewielkim stopniu zwigksza
czgstos¢ wystepowania schizofrenii. Najwigkszym czynnikiem przyczyniajacym si¢ do
obcigzenia chorobowego stanowi wystepowanie zakazenia wirusem HIV. Samobdjstwo
stanowi réwniez istotny czynnik obcigzenia zdrowotnego zwigzanego z uzywaniem
narkotykéw, gdyz pozostaje czesta przyczyna zgondw u osOb przyjmujacych regularnie
opioidy, kokaing lub amfetamine. Majac na uwadze istotny problem jakim jest czgste
wystepowanie wirusa HIV u osob przyjmujacych narkotyki zwilaszcza w formie dozylnej
istotnym jest, aby powstaly programy substytucji opioidowej 1 programy wymiany igiet oraz

strzykawek, aby zmniejszy¢ obcigzenie spoleczenstwa wirusem HIV [1].

Dekryminalizacja

Portugalia ze wzgledu na swoje geograficzne potozenie stanowi niejako brame do
handlu narkotykami wyprodukowanymi poza Europg. Jest to kraj tranzytowy dla przemytu
kokainy z Brazylii czy Meksyku, a takze haszyszu z Maroka. Przyktad tego kraju ukazuje
niewatpliwie pozytywne aspekty liberalizacji podejscia do polityki antynarkotykowe;.
W lipcu 2001 roku w portugali miato miejsce ztagodzenie przepiséw dotyczacych penalizacji

0sOb posiadajacych narkotyki na tak zwany ,,uzytek wiasny”. Przed reformg przepisow
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posiadanie, nabywanie oraz uprawa narkotykéw na uzytek osobisty bylo traktowane jako
przestepstwo. Zmiana przepisOw sprawila, ze posiadanie 1 nabywanie narkotykow stato si¢ nie
przestgpstwem, a wykroczeniem. Wykroczenia te byly karane przez specjalnie powotane
Komisje do Odstraszania od Uzaleznien Narkotykowych. Wskazniki statystyczne sugeruja, ze
w przypadku Portugalii, zmiana przepisow spowodowata niewielki wzrost zglaszanego
uzywania narkotykow przez osoby doroste, zmniejszenie uzywania narkotykow wsrod oséb
uzaleznionych oraz nastolatkow, zmniejszenie obcigzenia systemu sprawiedliwosci, wzrost
korzystania z systemu leczenia uzaleznien od narkotykow, zmniejszenie liczby zgonow
zwigzanych z narkotykami opioidowymi oraz zmniejszenie wystgpowania chordb zakaznych,
obnizenie cen detalicznych narkotykdéw oraz wzrost ilo$ci zatrzymanych narkotykow przez
wiladze. Dekryminalizacja wykazala potencjat w przekierowaniu zasobéw na inicjatywy

zwigzane z profilaktyka, leczeniem i redukcja szkod. [2]

Prohibicjonistyczna polityka narkotykowa

Prohibicjonistyczna polityka narkotykowa, charakteryzujaca si¢ Scista kryminalizacja
i egzekwowaniem prawa, byla szeroko wdrazana na calym $wiecie. Wyniki naszego
przegladu wskazuja, ze polityki te nie zdolaly znaczaco obnizy¢ wskaznikow naduzywania
substancji psychoaktywnych ani wyeliminowa¢ rynku nielegalnych narkotykoéw. W artykule
opublikowanym na famach BMJ Open w 2013 roku dowiadujemy si¢, ze w ciggu ostatnich
2. dekad od daty publikacji artykutu, na $§wiecie wystgpowat ogolny trend zwigkszonego
dostepu do nielegalnych narkotykow. Co wigcej mimo nielegalnosci substancji narkotycznych
ceny nielegalnych substancji psychoaktywnych stawaly si¢ coraz nizsze, prezentujac tym
samym wyzsza czystos¢ chemiczng heroiny, kokainy oraz konopi. W tym samym okresie
wzrostu lub stabilizacji doswiadczono rowniez w przypadku przechwytywania narkotykow
(nalezy jednak podkresli¢, ze nie wszystkie trendy w tych wskaznikach osiggnetly istotnos¢
statystyczng). Mozna zatem stwierdzi¢, ze globalne dostawy nielegalnych narkotykow z duza
doza prawdopodobiefistwa nie zmniejszyly si¢. Dostgpne dane w szczegdlnoSci sugeruja
wzrost dostaw opiatow oraz konopi. Wyniki te majg znaczenie dla rozwoju polityki
narkotykowej opartej na dowodach naukowych [3].

Szeroko rozpowszechniony, tradycyjny model twierdzacy, jakoby S$ciganie catego
rynku narkotykowego od produkcji do sprzedazy detalicznej zaklada, ze wzrost penalizacji
prowadzi réwniez do wzrostu cen, a wi¢c do trudniejszego dostepu do narkotykow. Istnieje

jednak niewiele dowodow na poparcie tego twierdzenia, co wigcej istnieje pewna 1los$¢
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dowodow przeciwko tej tezie (nalezy jednak dla pelnego obiektywizmu zaznaczy¢, ze
dowody te nie sg zbyt silne). Warta uwagi jest takze hipoteza, ze rygorystyczne prawo moze
by¢ skuteczne w prewencji przed wprowadzeniem na rynek nowych substancji narko-
tycznych. [4]

Prace Caulkinsa i jego wspotpracownikow sugeruja, ze skutecznos$¢ rygorystycznego
egzekwowania prawa jest zalezna od tego na jakim etapie znajduje si¢ dany rynek
narkotykowy (jesli jest to mlody rynek, ktory dopiero zaczyna dzialalnos¢ na danym terenie
to skuteczno$¢ prewencji poprzez rygorystyczng penalizacje wydaje si¢ by¢é wysoka,
natomiast jesli mamy do czynienia z rynkiem, ktdry jest ugruntowany skuteczno$¢ tej metody

prewencji znaczaco maleje) [5,6].

Strategie redukcji szkod

Strategie redukcji szkod maja na celu zminimalizowanie negatywnych konsekwencji
zwigzanych z uzywaniem narkotykow 1 substancji psychoaktywnych, niekoniecznie
koncentrujac si¢ na catkowitej abstynencji spoteczenstwa.

Przyktadem moze by¢ Strategia Ograniczania Szkod Zwigzanych z Alkoholem
prowadzona w Anglii, ktéra kiladta nacisk na strategie wspolpracy z przemystem
alkoholowym. Strategia ta okazala si¢ nieskuteczna, jednakze zostata wprowadzona na skutek
silnego lobbowania $rodowiska przemystu alkoholowego W kontekscie Unii Europejskiej
(a zatem i Polski), stosunkowo wysokie podatki na produkty alkoholowe sg coraz czgsciej
podwazana poprzez duze kwoty przewozowe na tzw. wlasny uzytek [7].

Kolejnym watkiem wartym uwagi jest tzw. program wymiany igiet. Program wymiany
igiet (NEP - Needle Exchange Programs), to program, ktéry umozliwia osobom uzywajacym
narkotykoéw podawanych przy uzyciu iniekcji uzyskanie, czystych, sterylnych, nieuzywanych
igiel oraz strzykawek za niewielkg optata lub catkowicie za darmo. Program ten w swojej idei
ma na celu zmniejszenie ryzyka zwigzanego z przenoszeniem chorob, ktoérych droga
transmisji jest krew. Choroby te to przede wszystkim AIDS (Acquired Immune Deficiency
Syndrome -zespot nabytego niedoboru odporno$ci) wywotane zakazeniem wirusem HIV
(Human Immunodeficiency Virus - ludzki wirus niedoboru odpornosci) oraz wirusowe
zapalenie watroby wywotane przez wirus HCV (hepatitis C virus -wirus zapalenia watroby
typu C).

Waznym aspektem tych programoéw zaslugujacym na szczegolng uwage jest to, ze aby

programy tego typu przynosity mozliwie najwigcej korzysci nalezy zadbac, aby razem z igla
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darmowej wymianie ulegata rowniez strzykawka. Podczas iniekcji $rodka narkotycznego,
osoby uzywajace narkotykéw, aby sprawdzi¢ czy igla znajduje si¢ w zyle czesto zasysaja
niewielka ilo$¢ krwi, ktéra moze osadzi¢ si¢ na $cianach cylindra strzykawki oraz na jej ttoku.
Powtdrne uzycie tejze strzykawki przez inng osobe, ktora zmieni samg igle nie eliminuje
catkowicie ryzyka transmisji wyzej wymienionych wirusow [8].

Skutecznos¢ w przecinaniu drog transmisji wyzej wymienionych wirusOw za pomoca
strategii NEP jest wysoka. Istnieja dowody $wiadczace o tym, ze programy wymiany igiet
oraz strzykawek zmniejszaja transmisj¢ wirusa HIV (z metaanalizy obejmujacej 6000
pacjentow wynika, Ze uczestnicy programu NEP mieli o 58% nizsze ryzyko zakazenia
wirusem HIV) [9, 11].

Kolejny przyktad swiadczacy o skutecznosci tego programu pochodzi z hrabstwa Scott
ze stanu Indiana, gdzie wprowadzono program NEP w odpowiedzi na epidemi¢ HIV juz po
3. miesigcach odnotowano drastyczny spadek nowych przypadkow zakazenia wirusem HIV
[10,11]

Kolejna metaanaliza, ktéra miata miejsce w Wielkiej Brytanii i obejmowata okoto 900
pacjentdw, wykazata znaczaca (52%) redukcje transmisji wirusa HCV po zastosowaniu
strategii wymiany igiet [12].

Skuteczno$¢ programow wymiany igiet 1 strzykawek w przecinaniu drogi transmisji
wirusa HCV  zostala rowniez potwierdzona na poziomie populacyjnym. Badanie
przeprowadzone na populacji oséb wstrzykujacych sobie narkotyki w Nowym Jorku
wykazato redukcje o 29% rozpowszechnienia wirusa HCV w tej populacji [13].

Do grupy strategii redukcji szkod zalicza si¢ tez program Nadzorowanych Miejsc
Iniekcji (SIS - Supervised Injection Sites-nadzorowane miejsca iniekcji). Program ten polega
na tworzeniu nadzorowanych medycznie miejsc celem zapewnienia bezpiecznego,
higienicznego $rodowiska, w ktorym osoby moga podawac sobie niedozwolone narkotyki
dozylnie. Miejsca tego typu zapewniaja sterylny sprzet oraz podstawowa opieke zdrowotng.

Kilka przeprowadzonych badan oceniajacych skuteczno§¢ nadzorowanych miejsc
iniekcji wykazato, ze tworzenie SIS niesie za sobg pozytywne implikacje. W Vancouver
wprowadzenie SIS spowodowalo spadek liczby $miertelnych przedawkowan w okolicy
0 35%. W Sydney po wprowadzeniu SIS liczba wezwan ambulansu w zwigzku
z przedawkowaniem byla nizsza o 68 % w godzinach funkcjonowania nadzorowanych miejsc

iniekcji [14].
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Wartymi uwagi sa roéwniez terapie substytucyjne. Terapia substytucyjna zwana
powszechnie terapia zastepcza, polega na kontrolowanym podaniu substancji
psychoaktywnej, ktéra jest powigzana z ta, od ktorej chory pozostaje uzalezniony. Terapie
substytucyjne sa powszechnie stosowane w leczeniu uzaleznienia od nikotyny oraz opiatow.
W redukcji konsekwencji uzaleznienia od heroiny stosuje si¢ glownie metadon oraz
buprenorfing. Wedlug WHO terapia substytucyjna jest jedng z najskuteczniejszych terapii
leczenia uzaleznienia od opioidow. Terapia tego typu moze redukowac koszty uzaleznienia od
opioidow dla o0sob uzaleznionych i ich rodzin poprzez ograniczenie stosowania heroiny,
ogranicza zgony zwigzane z przedawkowaniem, zmniejsza ryzykowne zachowania
prowadzace do rozprzestrzeniania si¢ wirusa HIV oraz przestepczos¢ [15]. Stosowanie
opioidowej terapii zastepczej metadonem lub buprenorfing prowadzi do redukcji
$miertelnosci wsrod os6b uzaleznionych od opioidow [16]. Badania wykazaty, ze
wspotczynnik $miertelnosci byt o 2,38 razy wyzszy u osob poza leczeniem substytucyjnym
w poréwnaniu do 0sdb objetych opioidowa terapig zastepcza [17].

Ustalenia wskazuja, ze strategie redukcji szkod, takie jak programy wymiany igiel,
nadzorowane miejsca konsumpcji i opioidowe terapie substytucyjne, byly skuteczne
w ograniczaniu transferu chordb przenoszonych droga krwiono$ng oraz w zapobieganiu
zgonom spowodowanym przedawkowaniem. Inicjatywy te wykazaly pozytywne wyniki
w zakresie redukcji szkéd. Z drugiej jednak strony nie wszystkie strategie przynosza
oczekiwane, pozytywne skutki. Strategia Ograniczania Szkoéd Zwigzanych z Alkoholem

prowadzona w Anglii okazala si¢ nieskuteczna.

Legalizacja

Dyskusja o legalizacji substancji psychoaktywnych ogranicza si¢ niemalze wylacznie
do legalizacji konopi. W ostatnim czasie w Stanach Zjednoczonych Ameryki cztery stany
(Kolorado, Waszyngton, Oregon oraz Alaska) przyjety przepisy legalizujace konopie do
uzytku rekreacyjnego przez dorostych [18]. Na przyktadzie Ameryki PoInocnej obserwuje sie,
ze branza legalnych konopi w ostatnim czasie stala si¢ bardzo intratnym rynkiem
przynoszacym niebagatelne zyski. W rynek ten zaczynaja inwestowac przemyst alkoholowy
oraz tytoniowy. Podobnie jak branza alkoholowa, branza konopna bedzie dazy¢ do
maksymalizacji zyskow poprzez zwigkszanie uzytkownikow. Istnieja powazne obawy, ze
komercjalizacja  sprzedazy konopi prawdopodobnie doprowadzi do zwigkszenia

czestotliwosci uzytkowania wérdd obecnych uzytkownikow [19]. Legalizacja konopi niewat-
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pliwie zwieksza dochdd budzetu panstwa pochodzacy z podatkéw od tych substancji. W roku
2022, stany w ktorych zalegalizowano konopie, wygenerowaty ponad 3,77 miliarda dolarow
z podatku od sprzedazy konopi do uzytku rekreacyjnego [20]. Dochod ten mozna przeznaczy¢
na zwickszenie finansowania ochrony zdrowia. Kolejnym plusem legalizacji jest mozliwo$¢
zapewnienia odpowiedniej jako$ci sprzedawanych substancji. Warto mie¢ na uwadze, ze
wcigz brakuje dtugoterminowych badan oceniajacych wplyw legalizacji konopi na statystyki

jej uzycia w spoteczenstwie oraz na stan zdrowia oraz dobrostan populacji.

DYSKUSJA

Dyskusja na temat wptywu polityki antynarkotykowej na calym $wiecie na
naduzywanie substancji w XXI wieku opiera si¢ na wynikach uzyskanych z przegladu
istniejacych prac i artykutow. Ogolnie rzecz biorac, wyniki tego przegladu sugeruja, ze
tradycyjna prohibicyjna polityka narkotykowa wykazuje si¢ ograniczona skutecznoscig
W zmniejszaniu wskaznikow naduzywania substancji psychoaktywnych. Ustalenia dotyczace
efektow prohibicyjnej polityki antynarkotykowej pozwalaja wnioskowac, ze intencjg tego
typu polityki jest powstrzymywanie uzywania narkotykéw poprzez surowe prawo. Dowody
jednak sugeruja, ze wyniki tego typu polityki sa czesto wysoce niezadowalajace. Ustalenia te
rodzg pytania o przydatno$¢ i skuteczno$¢ rygorystycznego podejsScia prohibicyjnego jako
glownego sposobu radzenia sobie z naduzywaniem narkotykow w XXI wieku. Alternatywne
podejscia, takie jak dekryminalizacja i strategie redukcji szkod, wykazaly potencjat
w tagodzeniu szkdéd zwigzanych z naduzywaniem substancji narkotycznych. Pozytywne
wyniki zwigzane z polityka stawiajaca akcent na dekryminalizacj¢ wskazuja potencjatl tego
zrOwnowazonego oraz bardziej pragmatycznego podejScia do problemu zazywania
narkotykow. Przesunigcie $rodkéw z egzekwowania prawa na inicjatywy zwigzane
z profilaktyka 1 leczeniem moga znacznie poprawi¢ ogdlny dobrostan spoleczefstwa.
Strategie redukcji szkod okazuja si¢ skuteczne w tagodzeniu negatywnych nastepstw
naduzywania narkotykéw. Programy wymiany igiet, bezpieczne miejsca iniekcji czy
opioidowa terapia zastepcza wykazaty niewatpliwie pozytywne efekty w zmniejszaniu szkdd
zwigzanych z naduzywaniem substancji narkotycznych. Programy te majg wptyw na poprawe
zdrowia publicznego poprzez ograniczenie transmisji chordb przenoszonych droga
krwionosng. Dodatkowo redukujg ilo$¢ $miertelnych ofiar przedawkowania. Dowody

przemawiajg za wigczeniem metod redukcji szkdd do polityki antynarkotykowej jako sposobu
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na zmniejszenie szkod 1 poprawe ogolnego dobrostanu osob dotknigtych naduzywaniem
substancji. Debata wokot legalizacji narkotykdéw jest niewatpliwie potrzebna. Wyniki
niektorych badan wskazujg na potencjalny wzrost uzywania konopi indyjskich po legalizacji.
Nie ulega jednak watpliwosci, Ze potrzebne sg dalsze badania, aby zrozumie¢ dtugoterminowe
skutki réznych polityk narkotykowych i opracowaé oparte na dowodach strategie, ktore
priorytetowo traktujg zdrowie publiczne, redukcje szkdd oraz dobrobyt osob i1 spotecznosci

dotknietych problemem naduzywania substancji psychoaktywnych.

WNIOSKI

Wyniki tej pracy podkreslaja ztozono$¢ zwigzku miedzy politykg narkotykowg danego
kraju/regionu, a wynikami naduzywania substancji. Wydaje si¢ jednak, ze surowe polityki
prohibicyjne maja powazne ograniczenia, a alternatywne podejscia, takie jak
dekryminalizacja 1 strategie redukcji szkdd, przedstawiaja obiecujace wyniki w tagodzeniu
szkoéd zwigzanych z naduzywaniem substancji. Podejscie do legalizacji narkotykow wcigz
ewoluuje i wymaga dalszych badan, szczegélnie bioragc pod uwage wplyw legalizacji na
statystyke uzaleznien, skutki zdrowotne oraz wptyw na przestepczosc.

Kompleksowy przeglad istniejacych badan dotyczacych wplywu polityki
antynarkotykowej na calym $wiecie na naduzywanie substancji w XXI wieku zapewnia cenny
wglad w zlozono$¢ problemu. Przeglad ten rzucit $wiatlo na skutecznos$¢ i ograniczenia
réznych polityk narkotykowych, podkreslajac potrzebe strategii opartych na naukowych
dowodach. Analizujac wyniki badan dotyczacych polityki prohibicyjnej, dekryminalizacji,
strategii redukcji szkod 1 debaty wokot legalizacji narkotykéw, mozna wyciggna¢ kluczowe
whnioski. Polityka prohibicyjna, ktora opiera si¢ gtdwnie na kryminalizacji i $rodkach karnych,
wykazala mieszane wyniki w powstrzymywaniu naduzywania substancji. Chociaz polityka ta
ma na celu ograniczenie uzywania narkotykéw, czesto prowadzi do niezadowalajacych
wynikow. Dowody wskazuja na potrzeb¢ ponownej oceny i rozwazenia alternatywnych
podejs¢. Polityka dekryminalizacji, ktéra zmniejsza sankcje karne za posiadanie i uzywanie
narkotykow, wykazuje potencjalne korzysci w zakresie redukcji szkod 1 zdrowia publicznego.
Przenoszac punkt cigzkosci z karania na zapobieganie i leczenie, dekryminalizacja oferuje
mozliwo$¢ zajecia si¢ problemem naduzywania substancji psychoaktywnych poprzez bardziej
zrOwnowazone 1 pragmatyczne podejscie. Przeniesienie zasobow z egzekwowania prawa na

inicjatywy zwigzane z profilaktyka i leczeniem moze przynie$¢ pozytywne skutki.
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Strategie redukcji szkod, w tym programy wymiany igiel, bezpieczne miejsca iniekcji
1 opioidowa terapia substytucyjna, konsekwentnie wykazuja pozytywne wyniki
w zmniejszaniu szkod zwigzanych z narkotykami. Podej$cia te nie tylko przyczyniajg si¢ do
poprawy zdrowia publicznego poprzez minimalizowanie rozprzestrzeniania si¢ chorob
przenoszonych droga krwiono$ng, ale tez minimalizujg ilo$¢ $miertelnych przypadkow
przedawkowania. Debata wokot legalizacji narkotykow jest ztozona i trudna. Podczas gdy
niektore badania wskazujg na potencjalny wzrost uzywania konopi indyjskich po legalizacji,
inne sugeruja korzysci, takie jak kontrola regulacyjna, generowanie dochodow podatkowych

Potrzebne s3 dalsze badania, aby zrozumie¢ dlugoterminowe skutki legalizacji
narkotykow.

Podsumowujac, przeglad podkresla znaczenie opartej na dowodach, kompleksowe;j
i dostosowanej do kontekstu polityki narkotykowej w rozwigzywaniu problemu naduzywania
substancji w XXI wieku. Ograniczenia rygorystycznego podejscia prohibicyjnego wymagaja
zmiany w kierunku alternatywnych strategii, ktore priorytetowo traktuja redukcje szkod,
zdrowie publiczne 1 dobrobyt spoteczny. Polityka dekryminalizacji oferuje obietnice
zmniejszenia szkod zwigzanych z narkotykami, podczas gdy strategie redukcji szkod
zapewniaja kluczowe wsparcie osobom dotknietym naduzywaniem substancji. Trwajaca
debata wokoét legalizacji narkotykéw wymaga dalszych badan 1 starannego rozwazenia

potencjalnych zagrozen i korzysci.
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WSTEP

Z definicji dopalacze to potoczne okreslenie na substancje o dzialaniu
psychoaktywnym, ktore nie sg objgte w ustawie o przeciwdzialaniu narkomanii. Okreslenie to
jest jednak mocno nie precyzje i nie naukowe. Do niedawna byty one ,,dost¢pne” w obrocie
przez prawne nieuregulowanie we wczesniej wspomnianej ustawie. Aktualnie ich sytuacja
wyglada nieco inaczej dzigki nowelizacji ustawy o przeciwdziataniu narkomanii. Zostaty w niej
uwzglednione substancje potocznie wystepujace w skladzie dopalaczy, a takze rosliny,
w ktorych wystepuja zwigzki chemiczne potencjalnie wykorzystywane w ich produkcji.
Obecnie wystepuje nawet ponad 700 zwigzkow chemicznych, ktore mogg wchodzi¢ w sktad
dopalaczy. Przez to wielkie zréznicowanie, a takze ich pochodzenie znajduja si¢ One w ré6znym
statusie prawnym. Z uwagi na fakt, ze coraz wigksza ilo$¢ tych substancji znajduje si¢ juz na
liScie substacji objetych kontrola w ustawie o przeciwdzialaniu narkomanii, producenci
dopalaczy opracowujg nowe zwigzki chemiczne o podobnym dzialaniu, ktére ,,wymykaja si¢”
spod zakresu ustawy. Warto zwrdci¢ uwagg, ze posiadanie, handel oraz produkcja substancji
zwanych potocznie dopalaczami jest nielegalne. Obrot dopalaczami podlega takim samym
konsekwencjom prawnym jak w przypadku narkotykow.

Mozna je podzieli¢ na syntetyczne, czyli takie, ktore zostaty stworzone sztucznie przez
czlowieka, a takze takie, ktore wyst¢pujg naturalnie w przyrodzie. Wsrod drugiej grupy,
wyodrebnia si¢ rowniez tak zwane substancje polsyntetyczne co oznacza, ze wystepuja
w przyrodzie, ale wytwarzane sg przy udziale ludzi [1,2,3].

Historia dopalaczy siega drugiej potowy XX w. Postepujace w tych czasach nowe,
ograniczajgce regulacje prawne dotyczace narkotykéw sktaniaty ich producentow do

stosowania i produkcji innych substacji chemicznych o podobnym profilu dziatan. W Europie
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1 Polsce dynamiczny rozwoj tak zwanych ,,smart shops”, ktore oferowaly dopalacze, nastgpit
po roku 2008. Rownolegle miata miejsce sprzedaz internetowa. Czegsto dopalacze byly
nazywane ,,przedmiotami kolekcjonerskimi” lub ,,solami do kapieli”, a takze zawieraty do$¢
charakterystyczne etykiety, ktore miaty przycigga¢ uwage mtodych ludzi. Nowelizacje prawne
dotyczace legalnosci tych substancji powodowaly, ze zaledwie w ciggu kilku miesiecy na rynku

pojawiaty sie ich nowe odpowiedniki, ktore nie podlegaly zadnym regulacjom.

SKUTKI ZAZYWANIA DOPALACZY

Tak niejednorodna grupa substancji chemicznych, ma bardzo szeroki profil dziatan
niepozadanych. Niestety wiele ze zwigzkow, ktore zawieraja si¢ w grupie dopalaczy nie zostato
zbadanych pod katem ich doktadnych dziatan niepozadanych, potencjalnych interakcji z innymi
lekami. Pojawiajgce si¢ wcigz nowe substancje rOwniez nie ulatwiajg tej analizy. Przez
niewiedze na temat doktadnego sktadu zazywanych substacji, ich uzytkownik naraza si¢ na
ogromne ryzyko zdrowotne, poniewaz cz¢sto sam nie zdaje sobie sprawy z typu przyjmowane;j
substacji. W przypadku wystgpienia dzialan niepozadanych i przetransportowaniu do szpitala,
lekarze moga by¢ bezsilni we wdrozeniu odpowiedniej terapii, co moze prowadzi¢ nawet do
zgonu osoby ktora zazyta dopalaczy.

Profil dziatan niepozadanych moze si¢ rézni¢ w zalezno$ci od pochodzenia
chemicznego danej substancji. Dla przyktadu pochodne amfetaminy mogg powodowac,
agresje¢, Wzrost cisnienia tetniczego, hipertermig, czyli podwyzszenie temperatury organizmu,
czasem do niebezpiecznych wartosci. Wykazujg takze negatywne dzialanie na serce,
w niektorych przypadkach prowadzac do jego schorzen strukturalnych, czy nawet zawatu serca.
Wywota¢ moga rabdomiolize (rozpad migséni), ktéra moze powodowaé uszkodzenie nerek.
Toksyczne dziatanie na watrobe znane jest juz od roku 1939, a opisat ja Ehrich et al.
w badaniach na zwierzegtach. Wiele badan naukowych opisuje takze znaczng neurotoksycznosé¢
amfetamin, powszechnie znana jest mozliwo$¢ wywolania psychozy przy ich zazywaniu,
szczegolnie W wysokich dawkach wykorzystywanych w dopalaczach [4,5,6].

Warto przytoczy¢ w tym akapicie glosna histori¢ dopalacza o nazwie ,.krokodyl”,
w ktorej sktadzie byta obecna dezomorfina, ktora jest pochodng morfiny — leku opioidowego
o silnych witasciwosciach przeciwbdlowych. Powstat w odpowiedzi na wzrost cen 1 spadek
sprzedazy heroiny. ,,Krokodyl” byl wytwarzany domowymi metodami z uzyciem kodeiny —

innego leku z grupy opioidow, a w sktadzie znajdowat si¢ rowniez jod i fosfor razem z innymi

26



Dopalacze i inne Srodki narkotyczne wsrod mlodziezy

zanieczyszczeniami. Przyjmowanie tej substancji powodowalo u osoby zazywajacej ja gnilny

rozpad ciata, az do kosci. Sg to tragiczne w swoich konsekwencjach dziatania niepozadane [7].

DOPALACZE WSROD MLODZIEZY

Badanie ESPAD (Europejski Program Badan Szkolnych nad Uzywaniem Alkoholu
i innych Substancji Psychoaktywnych) prowadzone jest regularnie co cztery lata, a jego
glownym zalozeniem jest ocena skali rozpowszechnienia uzywek wsrod mtodziezy szkolne;.
W Polsce realizowane byto w 1995 r., 1999 r., 2003 r., 2007 r., 2011, 2015 r. oraz 2019 r. na
probach losowych uczniow. Badanie w 2019 r. obejmowato az 35 krajow w tym Polske. [8] W
2015 r. wykazalo w grupie 15-16 latkdw wzrost uzycia marihuany, gdzie 25% badanych
przyznato si¢ do co najmniej jednorazowego uzycia. Wsrod grupy 15-17 latkéw 10-12%
zadeklarowalo, Zze przynajmniej raz sprobowali dopalaczy, a 3-4% z nich przyznalo, ze si¢ga
po nie czgsciej. Mozna takze zaobserwowac, ze wzrost uzywania substancji psychoaktywnych
jest wprost proporcjonalny do wieku milodziezy [8]. Substancje nielegalne wykazuja
zdecydowanie nizsze rozpowszechnienie w porownaniu do legalnych uzywek. W badaniu
z 2019 r. ponad 5% ucznidéw skorzystato z ,,dopalaczy”, a 2,5% miato styczno$¢ w przeciggu
ostatnich 30 dni. Warto zaznaczy¢ znaczny trend spadkowy po 2011 r. dotyczacy uzycia,
rozpowszechnienia i dostgpnosci ,,dopalaczy”. Substancje nielegalne wedtug badan ciesza si¢
wickszg popularnoscig wsrod respondentow plci meskiej [8]. Polska mtodziez na tle innych
krajow europejskich wypada bardzo niepokojaco. Wedlug badan wskazniki dopalaczy
1 substancji psychoaktywnych sg znacznie wyzsze od $redniej zagranicznych rowiesnikow
i jedne z wyzszych w Europie. Mlodziez szkolna wcigz postrzega dopalacze i substancje
psychoaktywne jako potencjalne zagrozenie i niebezpieczenstwo, co dodatkowo wspomagane
jest postawag panstwa wobec tematu. Mimo powszechnej wiedzy o karalnosci jak i ryzyku
zwigzanego z uzaleznieniem i problemami zdrowotnymi popularno$¢ i rozpowszechnienie
wci3z wzrastajg w drastycznym tempie. Wspomniany wczesniej obraz niebezpieczenstwa moze
by¢ jedng z przyczyn napedzajacych rynek. Mlodziez niejednokrotnie siega po substancje
nielegalne w celu dos§wiadczenia i1 przetestowania swoich wiasnych mozliwosci 1 traktuje to
jako form¢ osiggniecia w imi¢ zasady ,,mi na pewno nic si¢ niestanie” [8,9]. Autorzy
podkreslajg rowniez role mediow w obecnym problemie uzaleznien od uzywek u mtodych
ludzi. Styl zycia z dominacja rozrywki, adrenaliny oraz szczgécia reprezentowany w reklamach

sktania wielu do siggnigcia po uzywke [10]. Przeprowadzone badania ukazuja takze znaczny
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wplyw probleméw rodzinnych oraz nieprawidlowych wzorcow na ryzyko uzaleznienia
u potomkéw [11]. Aby dodatkowo podkresli¢ skale problemu wedlug badan z 2010 roku
zorganizowanych przez CBOS az 90% badanych ucznidéw styszalo o ,,dopalaczach”, blisko
27% byto w dedykowanych im sklepach, z czego 40% skorzystato z ustug 1 dokonato transakcji
[12]. Srodowisko szkolne czesto nie staje na wysokosci zadania i w duzym stopniu odgrywa
role inicjujacg w uzaleznieniu. Raport z 2013 r. przygotowany przez Najwyzsza Izbe Kontroli
(NIK) wskazuje, ze az 31% uczniow bylo §wiadkiem zazywania narkotykow na terenie szkoty,

17% potwierdza sprzedaz na obszarze placowki [13].

PRZYCZYNY ORAZ UWARUNKOWANIA PSYCHOSPOLECZNE

WHO (World Health Organization) uzaleznienie definiuje jako ,,psychiczny, a niekiedy
fizyczny stan wynikajacy z interakcji miedzy zywym organizmem a substancjg, cha-
rakteryzujacy si¢ zmianami zachowania i innymi reakcjami, do ktérych nalezy koniecznosé
przyjmowania substancji w sposob ciagly lub okresowy, w celu doswiadczenia jej wptywu na
psychike, a niekiedy, aby unikna¢ przykrych objawow towarzyszacych brakowi substancji”
[13].

Uzaleznienia od substancji psychoaktywnych wcigz stanowig problem na skale
Swiatowa, a walka z nimi stanowi jedno z powazniejszych wyzwan zdrowia publicznego
1 rzadu. Powstaje coraz wigcej badan nad mozliwymi przyczynami i uwarunkowaniami.
Legalny do 2010 r. w Polsce handel ,,dopalaczami” miat znaczny wpltyw na masowe
rozpowszechnienie. Potencjalny nabywca substancji poza zakupem stacjonarnym miat takze
mozliwo$¢ dokonania transakcji online. Wsérdéd czynnikéw majacych wplyw na eskalacje
problemu w duzym stopniu wymienia si¢ luki prawne uniemozliwiajace petng kontrolg¢ nad
substancjami. Na rynku w przeciagu kilku tygodni pojawiaja si¢ coraz to nowsze substancje
zastgpujace zakazane ,,dopalacze”. Preparaty odurzajgce prezentowane sg w réznych formach,
zachecajac konsumentoéw swoja nazwa, opakowaniem, barwg oraz zapachem. Uwaga autorow
prac skierowana jest w duzym stopniu na obecnie kreowane wzorce i postawy. Wspotczesne
media, filmy, seriale oraz réwiesnicy poprzez kreowany obraz odurzenia wzbudzaja ciekawos¢
1 zachecajg do przynajmniej jednokrotnego przezycia silnych wrazen. Duze predyspozycje maja
przede wszystkim osoby mato asertywne oraz podatne na wplywy. Przyczynami
psychospotecznymi moga by¢ zar6wno zaniedbania rodzinne, presja srodowiska rowiesniczego

oraz wszechobecna subkultura stygmatyzujaca narkotyki i przypisujaca im charakter wolnosci,
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zapomnienia, euforii, jak i cech trendu [14,15]. Wsrdd innych przyczyn uzaleznien od
substancji odurzajacych wymienia si¢ brak kontroli rodzicielskiej, zta sytuacje ekonomiczna,
niepowodzenia w zyciu zawodowym 1 osobistym, niespetnione ambicje, sytuacje stresowe,
nieprawidlowe wzorce w otoczeniu oraz niestabilno$¢ emocjonalna. Wedlug badan na
uzaleznienia bardziej podatne sg osoby pochodzace z rodzin dysfunkcyjnych, czemu cze¢sto
towarzyszy niedostatek, brak wsparcia i niezaspokojone potrzeby dziecka, na ktére problemy
rodzinne w duzej mierze odktadaja pigtno [13]. Potencjalnymi odbiorcami ,,dopalaczy” w duzej
mierze sg osoby szukajacy substytutow tradycyjnych narkotykéw. Popularnos¢ sprzed 2010
roku silnie zwigzana byta z tatwg dostepnoscia, legalnoscia, szerokim wyborem i niskg ceng

produktu o pozgdanym profilu dziatan [12].

PODSUMOWANIE

,Dopalacze” stanowiag masowa i drastyczng w skutkach pandemi¢ uzaleznien wsrod
mtlodziezy oraz powazny problem o charakterze prawnym. Obecnie substancje psychoaktywne
w duzej mierze dzialajg na skraju legalnosci. Mimo zamknigcia w 2010 r. tzw. ,,smart shops”
dostepnos¢ i rozpowszechnienie substancji psychoaktywnych jest w dalszym ciggu na wysokim
poziomie, a rynek dziala przede wszystkim w internecie. Niepokojacym zjawiskiem jest przede
wszystkim ciggla produkcja coraz nowszych substancji o roznorodnym sktadzie. W walce
z uzaleznieniem istotng role¢ odgrywaja kampanie spoteczne, specjalistyczne placoéwki
pedagogiczno-psychologiczne oraz opiekunczo-wychowawcze. Mimo rozpowszechnionej
wiedzy 1 informacji o potencjalnych skutkach i zagrozeniach w Polsce wedtug Krajowego Biura
ds. Przeciwdziatania Narkomanii zyje blisko 120 tys. 0s6b uzaleznionych od narkotykow
i substancji psychoaktywnych, a zjawisko to wcigz generuje ogromne Kkoszty finansowe
i spoteczne [8,12,13].
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WPROWADZENIE

Ludzki umyst to najpotezniejsze narzedzie, ktore pozyskaliSmy jako gatunek. Jego
zdolno$ci do analizy, planowania, myslenia abstrakcyjnego umozliwily nam utworzenie
pierwszej cywilizacji. Nie dziwi wigc fakt, ze ludzie szukajg rozmaitych sposobéw na
poprawienie jego funkcjonowania. Juz w tradycyjnej medycynie chinskiej mozemy odnalez¢
ros§liny powszechnie uznawane za poprawiajace funkcje kognitywne, jak np.: zen-szen, czy
mitorzab japonski. Suplementy, ktore maja zapewni¢ poprawe funkcjonowania mozgu stajg si¢
takze coraz powszechniejsze na polskim rynku. Naturalnie wigc, w erze coraz wigkszej
lekomani wsrod spoteczenstwa, ludzie zaczynaja poszukiwaé mozliwosci polepszenia
funkcjonowania swojego médzgu wsrdd roznych wyrobow medycznych. Tu na pierwszy plan
wychodza tzw. smart drugs, ktore cho¢ przede wszystkim w USA, to takze i w Europie
zaczynaja stawacé si¢ jednym z najbardziej popularnych sposobow zwigkszenia zdolnosci
naszego umystu. Czym wigc sg te substancje, ktorych czesto$¢ zazywania przez studentow
ustepuje jedynie marihuanie [1]?

W niniejszej pracy przedstawiono przyklady i mechanizmy dzialania substancji
zaliczanych do smart drugs. Przeanalizowano ich wplyw na funkcje poznawcze oraz mozliwe
dziatania niepozadane. Ponadto zwrocono uwage na problem rosngcej popularnosci

neurostymulantéw wsrdd studentow zarowno w Europie, jak 1 innych panstwach.

SMART DRUGS I ICH MECHANIZMY DZIALANIA.

Pod pojeciem smart drugs kryje sie¢ wiele roznych substancji, ktorych glownym

zadaniem jest poprawa funkcji poznawczych cztowieka. Wigkszo$¢ z nich jest wykorzystywana
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do leczenia zaburzen i choréb takich jak: zespot nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem
uwagi (metylofenidat i sole amfetaminy) [2], nadmierna senno$¢ u pacjentdéw z narkolepsja
(modafinil), otepienie w tagodnej 1 $rednio cigzkiej postaci choroby Alzheimera (donepezil)
czy depresji (SSRI - selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny; selective serotonin
reuptake inhibitor) [3].

Jednak aby zaliczy¢ substancje do neurostymulantow musi by¢ ona przyjmowana przez
osoby zdrowe, bez wskazan medycznych, a wigc niezgodnie z wytycznymi [4].

Przeprowadzone dotychczas badania wykazuja, ze studenci najczg$ciej siegaja po
metylofenidat, modafinil, sole amfetaminy oraz kofeing. Mniejsza popularnoscia cieszg si¢
z kolei substancje takie jak: B-blokery, piracetam, kobalamina, guarana, pirydoksyna, 3,4-
metylenodioksymetamfetamina, winpocetyna, atomoksetyna, ginko-biloba, konopie indyjskie,
rywastygamina, benzodiazepiny, kokaina [5].

Neurostymulanty wywieraja dzialanie przez wptyw na szlaki neurotransmiterow
w mozgu, m.in.: szlak serotoninergiczny, dopaminergicznym, adrenergiczny oraz noradrener-
giczny [6].

Metylofenidat zaliczany jest do grupy lekow psychopobudzajgcych, nootropowych,
psychoanaleptykéw oraz sympatykomimetykow o dziataniu osrodkowym [7]. Prowadzi on do
wydtuzenia czasu dziatania lub wzrostu st¢zenia dopaminy i noradrenaliny w szczelinie
synaptycznej przez blokowanie transporteréw odpowiadajacych za ich wychwyt zwrotny [8].
Moze takze nasila¢ presynaptyczny wyrzut dopaminy [9]. Mechanizmy te u oséb chorych
pozwalaja na osiagnigcie efektu terapteutycznego, natomiast u osob zdrowych skutkuja
neurostymulacja.

Modafinil to psychoanaleptyk nalezacy do grupy lekow sympatykomimetycznych
o dzialaniu osrodkowym. Wplywa on przede wszystkim na obszary mozgu odpowiedzialne za
sen, czuwanie, czujno$¢ 1 regulacje wybudzenia co wyr6znia go na tle innych
neurostymulantéow [10]. Mechanizm jego dziatania jest skomplikowany i nie zostal w petni
wyjasniony. Modafinil blokuje transporter dla noradrenaliny, hamujac jej zwrotny wychwyt
i zwickszajac stezenie w osrodkowym uktadzie nerwowy. Podobne dziatanie mozna
zaobserwowa¢ w przypadku Sciezki dopaminergicznej, gdzie w wyniku blokowania
transportera dopaminy odnotowano wzrost jej st¢zenia w jadrze pdtlezagcym 1 ogoniastym.
Substancje, ktore tak jak modafinil powoduja zwigkszenie poziomu dopaminy w jadrze

poétlezacym moga by¢ naduzywane. Biorac pod uwage ten fakt oraz rosngca popularnosé
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modafinilu nalezy dazy¢ do zwigkszania $wiadomosci potencjalnego naduzywania
i uzaleznienia w grupach ryzyka, do ktorych bez watpienia mozna zaliczy¢ studentéw [11].

Amfetamina rowniez wywiera dziatanie psychostymulujace, pobudzajac 1 zwigkszajac
koncentracj¢. Efekt ten osiggany jest poprzez kompetycyjne blokowanie wychwytu zwrotnego
serotoniny, dopaminy oraz noradrenaliny, co jest mozliwe dzigki podobiefistwu budowy
strukturalnej z wymienionymi monoaminami [12].

Kofeina wykazuje antagonizm w stosunku do receptorow adenozynowych A1 (Kora,
moézdzek, podwzgorze i hipokamp) oraz Az (prazkowie, guzek wechowy i jadro potlezace -
silnie unerwione przez wldkna zawierajace dopaming). Znosi hamowane przez adenozyng
wydzielanie neuroprzekaznikow w OUN. Przy zastosowaniu dawek 50-300 mg (0,5-4,0 mg/kg
mc.) kofeina zapobiega spadkom uwagi i czujnosci oraz wzmacnia funkcje kognitywne przy

minimalnych dziataniach niepozadanych [13].

POTENCJALNE KORZYSCI I DZIALANIA NIEPOZADANE

Po doktadnym przeanalizowaniu literatury, z tatwo$ciag mozna zauwazy¢ polaryzacje
opinii na temat uzywania neurostymulantéw wsrod osob zdrowych, chcacych poprawic¢ swoje
zdolnosci kognitywne. Zwolennicy zwracaja uwage na jednoznaczne korzysci ptynace ze
stosowania owych farmaceutykoéw([14], podczas gdy oponenci punktuja potencjalne ryzyko
uzaleznienia.

Substancja, ktora w publikacjach naukowych posiada zdecydowanie najlepsza prase jest
metylofenidat. Autorzy zwracaja uwage, ze juz pojedyncza dawka zwigksza motywacje
i zainteresowanie naukg przy jednoczesnej poprawie procesu zapamigtywania [15]. Z drugiej
jednak strony, brak jest jakichkolwiek dowodow przemawiajacych za poprawa pamigci
i skupienia uwagi [16]. Co wigcej moga wystepowac objawy somatyczne takie jak agresja,
ogolne ostabienie, nadcisnienie czy palpitacje serca [17].

Kolejnym popularnym lekiem jest modafinil, cechujacy si¢ zdolnosciami poprawy
skupienia, wybiorczosci uwagi oraz skroceniem czasu reakcji [18], przy jednoczesnej
stymulacji zdolnosci pracy w warunkach braku snu [19]. Wspomniany brak snu cenny dla
chcacych zmaksymalizowa¢ dostepny czas nauki np.: przed zaliczeniem na uczelni, jest
rowniez najwiekszym minusem stosowania omawaianego psychostymulantu z grupy

eugeroikow. Dlugotrwale ograniczenie snu dziata negatywnie na uktad immunologiczny
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powodujac ostabienie jego funkcjonowania [20].

Analizujac korzy$ci 1 dzialania niepozadane amfetaminy, mozemy wysnu¢ pewne
przypuszczenia na temat przysztosci smart drugs. Ta najbardziej znana pochodna efedryny,
popularna wsrod studentow w latach 1930-1970, wydawata si¢ by¢ idealnym wspomagaczem
dla pracy mozgu [21]. Jednakze teraz wiemy juz, Ze pomimo poprawy procesu zapamigtywania,
efektu jasnosci umystu i braku zmeczenia powoduje ona m.in.: bardzo znaczace uzaleznienie
psychiczne, przyspieszenie akcji serca oraz wzrost Cisnienia tetniczego [22].

W przypadku stosowania nootropéw pochodzenia naturalnego, rowniez zauwazalny jest
dualizm konsekwencji ich stosowania. Przy oczywistych korzy$ciach takich jak, obnizenie
poziomu zmeczenia, mozemy wyrozni¢ skutki uboczne w postaci przewleklych zatrug,
czestomoczu, owrzodzenia zotgdka czy wymiotow, oraz uzaleznien psychicznych [23].

Leki nootropowe spelniaja wiec swoja role 1 dzialaja na moézg w sposob
neurostymulujacy. Dodatkowo znaczna ich czg$¢ obniza odczuwanie zmegczenia, co
maksymalizuje efekty pracy. Z drugiej jednak strony, kazda z wymienionych substancji
wykazuje silny potencjat uzalezniajacy [24]. Skutkuje to stalym zwigkszaniem dawki lekow,
a mechanizm ten w prosty sposob prowadzi do depresji, w ktérej spadek nastroju korygowany

jest kolejng dawka leku [25].

ROZPOWSZECHNIENIE UZYCIA LEKOW WSROD STUDENTOW 1 JEGO
PRZYCZYNY

Smart drugs i neurostymulanty odnotowaly szczegdlny wzrost zainteresowania wraz
Z rozpoczgciem ich stosowania przez osoby zdrowe. Wiele prac opisuje ich rozpowszechnienie
wsrdd studentow, co zwigzane jest z faktem, ze to wiasnie oni, a W szczeg6lnosci studenci
farmacji oraz medycyny, stanowig grupe najbardziej zainteresowang przyjmowaniem tych
substancji [26]. Jak donosza niektore zrodta az 17% studentow amerykanskich uczelni
naduzywa smart drugs [27]. W przypadku Unii Europejskiej przyjecie chociaz raz w zyciu
smart drugs deklaruje od 0,8% do 16% studentdéw w zaleznosci od kraju [28]. Poznanie
motywacji oraz cech osobowos$ci o0sOb siegajacych po neurostymulanty umozliwi nam
przynajmniej czgsciowe zrozumienie skad pochodzi tak duze zainteresowanie nimi oraz u kogo
szanse na ich zazycie sg szczeg6lnie wysokie.

Jak mozna si¢ domysli¢ po substancje, ktore uwaza si¢ za zdolne do poprawienia funcjo-
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nowania mozgu, studenci siegaja najczesciej w okresach m.in.: sesji egzaminacyjnych [25].
Wydaje si¢, ze moze by¢ to zwigzane ze zwigkszonym poczuciem stresu w tym okresie.
Badanie przeprowadzone w 2019 roku dostarczyto nam licznych informacji na temat osob
siggajacych po leki nootropowe [29]. Whrew powszechnej opinii, w badaniu nie odnotowano
istotnego zwigzku pomi¢dzy nastawieniem do zazycia tych lekow a odczuwanym poziomem
stresu. Zauwazono jednak, ze pozytywne nastawienie do smart drugs wykazuja przede
wszystkim te osoby, ktore uwazaja, ze ich wiedza na temat neurostymulantow jest
wystarczajgca do ich bezpiecznego stosowania oraz te, ktore uwazaja je za ogdlnie
nieszkodliwe. Negatywne nastawienie do nich odnotowano natomiast u osob, ktore postrzegaja
ich przyjecie jako ,,niesprawiedliwy” sposob na uzyskanie przewagi w nauce. Dodatkowo,
mimo ze nie odnotowano zwigzku pomiedzy wiekiem a nastawieniem do tych lekow, to okazuje
si¢, ze bardziej sktonni do ich przyjecia s mezczyzni. Moze by¢ to zwigzane z czestszym
stosowaniem przez kobiety antydepresantow o dziataniu prokognitywnym [30].

Odnoszac si¢ do motywacji sktaniajacych do zazycia smart drugs przez studentow,
nalezy odnotowac, ze osoby takie mozna podzieli¢ na dwie zasadnicze grupy, z ktorych
liczniejsza stanowig osoby postrzegajace te leki jako sposdb na wyciszenie i uspokojenie si¢
przed egzaminem, a tym samym zwigkszenie koncentracji [31]. Druga grupe natomiast
stanowig studenci przyjmujacy smart drugs w celu zwigkszenia ich energii i pobudzenia si¢ do
pracy.

Czytajac opublikowane w 2016 roku stanowisko Amerykanskiego Towarzystwa
Medycznego (AMA - the American Medical Association), w ktorym organizacja opowiada si¢
przeciwko stosowaniu lekéw nootropowych niezgodnie z ich przeznaczeniem [32], moze
nasuwac si¢ pytanie skad bierze si¢ studentow tak pozytywne nastawienie do tych lekow?
Jednym z powoddéw moze by¢ ich przedstawianie przez media jako srodkow powszechnie
i coraz czesciej stosowanych, o czym donosi opublikowany w 2011 roku artykut [33]. Ponadto
mozemy si¢ z niego dowiedzie¢, ze zaledwie 58% przeanalizowanych artykutéw donosi
o jakichkolwiek skutkach ubocznych lekow. Dodatkowo studenci czesto wykazujg si¢ brakiem
swiadomosci na temat uzalezniajacego potencjatu [34], co zwigksza ryzyko ich przyjecia.

Warto takze przyjrze¢ si¢ zagadnieniu dostepnosci tych lekow. Cho¢ mogtoby si¢
wydawaé, ze nabycie takich §rodkoéw jest utrudnione, ze wzgledu na ograniczenia zwigzane
z koniecznos$cia przypisania ich przez lekarza, dotyczy to jedynie bezposredniego sposobu ich

nabycia. Dlatego studenci, ktorzy chcieliby naby¢ smart drugs, najczeséciej zwracajg si¢ do
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innych osob, ktore takie leki otrzymuja ze wskazan medycznych. Z tego powodu m.in. wérod
0sob z ADHD czgsto spotykane jest rozprowadzanie lekow posrod znajomych [21].

Niektore zroédta donosza, ze az do 15% studentdéw swoje neurostymulanty oddaje
innym [4].

Niektore leki jak np. metylofenidat ciesza si¢ duzym zainteresowaniem réwniez na
,,czarnym rynku” [25].

Podsumowujgc, przytoczone tu dane sugerujg potrzebg zwigkszenia $wiadomosci
mtodych ludzi na temat potencjalnych niepozadanych skutkéw uzycia smart drugs, co mogloby
przyczyni¢ si¢ do ograniczenia ich uzywania przez studentow. Ponadto, celem osiagnigcia
podobnego skutku nalezy dazy¢ do rozpowszechnienia w mediach takze informacji o ich

uzalezniajacym dzialaniu.

PODSUMOWANIE

Smart drugs dzieki rosngcej popularno$ci sg niewatpliwie tematem, ktory warto $ledzi¢
w kontekscie spotecznego zdrowia psychicznego. Tylko rzetelne informowanie o negatywnych
skutkach “cudownych tabletek”, moze pozwoli¢ zachowaé zdrowy rozsadek. Nalezy jednak
pamigtac, ze substancje te rzeczywiscie dzialaja 1 przynosza pozadane rezultaty.

W zwigzku ztym nie powinniSmy catkowicie skresla¢ koncepcji stosowania
neurostymulantow wsrdd osob zdrowych.

By¢ moze z biegiem czasu, potencjal uzalezniajacy zostanie zredukowany, a smart
drugs stang si¢ suplementami przysztosci, stosowanymi powszechnie i z wymierng korzyscia.

Niezbedne jest prowadzenie dalszych badan naukowych w celu lepszego zrozumienia
skutkow dhugoterminowego stosowania tych substancji oraz identyfikacji czynnikéw ryzyka
zwigzanych z uzaleznieniem 1 negatywnymi efektami ubocznymi.

Na podstawie literatury cigzko wyciagna¢ jednoznaczny wniosek, co wskazuje na
ztozono$¢ tematu smart drugs. Parafrazujac stowa Paracelsusa ,,Wszystko jest trucizng i nic nie
jest trucizng. To dawka czyni substancjg¢ trucizng”.

Neurostymulanty poki co nie sg uwazane za uzywki, a przynajmniej nie ma dowodow
naukowych, ktore by na to wskazywaty. Jednakze, brak odpowiedniej edukacji oraz coraz

wieksza konkurencja w §rodowiskach akademickich i na rynku pracy moze to zmienic.
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Wyszynskiego w Warszawie
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Benzodiazepiny sa lekami psychotropowymi majace dzialania nasenne, przeciwlgkowe
czy zwiotczajace. Stosowane tez w przypadku beznsennosci czy lgku. W krotkotrwatej terapii
uwazane sg za bezpieczne. Jednak w przypadku dlugotrwatego stosowania pojawia si¢ problem
uzalezenia. Istnieje tez problem przyjmowania ich bez recepty. Problem szczeglnie dotyczy
0sOb powyzej 65 roku zycia. Posiadajg liczne dziatania niepozadane. Wsrdd ktoérych nalezy
wymieni¢ m.in. problemy z mig¢$niami np. brak koordynacji ruchéw, problemy z mowa czym
amnezj¢ [1].

W zwigzku z szerokim stosowaniem benzodiazepin w medycynie, wazne jest podjecie

problemu uzaleznien.
CEL

Celem pracy jest dokonanie przegladu najnowszych doniesien naukowych zwigzanych
z wplywem na ludzki organizm wuzaleznienia od benzodiazepin ze szczegdlnym

uwzglednieniem skutkéw jakie wywoluja.
METODY

Praca ma charakter przegladowy. Dokonano przegladu najnowszej literatury naukowe;j
obejmujacej lata 2018-2023, z pojedynczymi starszymi publikacjami Do tego wykorzystano
wyszukiwarke PubMed, wpisujac hasta ,,benzodiazepine addiction”, ,,(Benzodiazepine) AND
(Epidemiology), Benzodiazepine AND withdrawal syndrome.

Dodatkowo prace wzbogacono o literatur¢ spoza tego wyszukiwania w celu

uzupelnienia informacji.
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BUDOWA I WEASCIWOSCI BENZODIAZEPIN

Benzodiazepiny to szeroka grupa zwiazkéw chemicznych, ktore w swojej budowie
posiadaja pierscien benzenowy potaczony z innym siedmiocztonowym pier§cieniem
heterocyklicznym (tzw. diazepina). Nalezag do zwigzkéw bardzo dobrze rozpuszczalnych
w lipidach. Benzodiazepiny przekraczaja barier¢ krew-moézg. Wykazuja wlasciwosci
uspokajajace w nastgpstwie nasilenia dziatania hamujacego neuroprzekaznika, jakim jest
GABA (kwas y-aminomastowy). Przez to neurony staja si¢ mniej pobudliwe [2].

Odmienne dziatanie réznych benzodiazepin ma zwigzek z kilkoma podjednostkami
al, a2, a3, a5 bioragcymi udziat w odbiorze GABA [2]. Uwaza sig¢, ze:

e podjednostka al jest odpowiedzialna m.in. za dziatanie uspokajajace i w jakims stopniu
przeciwdrgawkowe diazepamu.
e podjednostka a2 posredniczy w przeciwlgkowym i1 miorelaksacyjnym.

Szczegodlnie benzodiazepiny kréotkodziatajace moga wywota¢ powazne dziatania
niepozadane oraz prowadzi¢ do uzaleznienia. W tym aspekcie istotne sg m.in. czas stosowania,
okres pottrwania czy dzienna dawka [3].

U ludzi benzodiazepiny sa metabolizowane w watrobie z udzialem mikrosomalnych
uktadow enzymatycznych. Na metabolizm ten sktadaja si¢ nastgpujace etapy:

e Hydroliza pier$cienia diazepinowego, aby uzyska¢ produkty posrednie

e Proces hydrolizy, dzigki ktoremu powstaja 2-aminobenzofenonu i glicyna
Ostateczne produkty wydalane s3 z moczem [2].

W zwiazku z tym, ze benzodiazepiny sg metabolizowane przez watrobe i wydalane na
drodze procesu koniugacji, nalezy szczegdlnie uwazac przy stosowaniu ich u starszych, palaczy
czy tych, ktérzy maja choroby watroby. Dodatkowo u starszych moga powodowac problemy
z chodzeniem (niestabilno$¢) czy problemy z utrzymaniem rownowagi. U tej grupy pacjentow
benzodiazepiny moga obnizy¢ prog wystapienia drgawek [3].

Duzym problemem jest obecno$¢ na rynku tzw. ,,nowych substancji psycho-
aktywnych”, ktore otrzymywane sg poprzez modyfikacj¢ podstawowych benzodiazepin, ale nie
sg zaliczane do lekow. W zwigzku z tym moze dochodzi¢ do naduzy¢. Przykladem jest
przypadek dziewczyny, ktéra zostala okradziona przez me¢zczyzne, z ktorym wypita herbatg
(nieznajomy poznany przez Internet). Dziewczyna byta zdezorientowana (przez 1 godzing),
a nastepnie na 2 godziny stracita przytomnos¢. Po odzyskaniu przytomnos$ci okazalo sie, ze

zostala okradziona [2].
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EPIDEMIOLOGIA

Dane z USA z 2017 roku wskazuja, ze okolo 6 miliondw obywateli USA w wieku 12
lat 1 starszych (okoto 2,2% populacji) naduzywato leki uspokajajace w ciggu ostatniego roku,
co czyni leki uspokajajace trzecig najczesciej naduzywang substancjg nielegalng po marihuanie
(15%) 1 opioidach na recepte (4,1%). Chociaz leki uspokajajace nalezag do najczgsciej
naduzywanych rodzajow lekéw, zaburzenie naduzywania lekow uspokajajacych byly piatym
najczestszym zaburzeniem uzywania substancji nielegalnych. Szacuje si¢, ze 739 000 os6b
spelniato kryteria dla zaburzenia naduzywania lekéw uspokajajacych (0,3% populacji USA)
[4]. Globalne wskazniki zaburzenia stosowania §rodkow uspokajajacych sa réwniez podobne
do tych zglaszanych w USA. W badaniu przeprowadzonym w regionie Ubon Ratchathani
w Tajlandii, 0,6% respondentow spetniato kryteria dla zaburzenia naduzywania benzodiazepin
wedtug DSM-1V, a 0,2% respondentow spetniato kryteria dla zaleznosci [5].

Naduzywanie benzodiazepin jest najczestsze wsrod miodych dorostych, zwlaszcza
w wieku 18-25 lat. Szacuje sig¢, ze okoto 5.8% o0s6b w tym wieku naduzywato leki uspokajajace
w ciggu ostatniego roku. Naduzywanie benzodiazepin zwykle rozpoczyna si¢ we wczesnej
dorostosci, a ryzyko naduzywania i rozwoju zaburzen stosowania srodkow uspokajajacych jest
wieksze u osob, ktore zaczety naduzywa¢ w mlodszym wieku. Naduzywanie benzodiazepin
wsrdd osob starszych jest mniej znane, ale odnotowuje si¢ wzrost naduzywania w tej grupie
wiekowej w ciagu ostatnich lat [6]. Pod wzgledem plci, wskazniki naduzywania benzodiazepin
sg podobne zaréwno u kobiet, jak 1 u me¢zczyzn. Jednak w niektérych krajach poza Stanami
Zjednoczonymi obserwuje si¢ wigkszg sktonnos¢ do naduzywania benzodiazepin i wystepo-
wania zaburzen stosowania u kobiet [7].

Naduzywanie benzodiazepin jest czg¢sto zwigzane z innymi substancjami, takimi jak
alkohol czy narkotyki. Osoby cierpigce na zaburzenia zwigzane z uzywaniem substancji,
zwlaszcza opioidow, majg znacznie wyzsze wskazniki naduzywania benzodiazepin niz ogolna
populacja. Wskazniki naduzywania benzodiazepin sg wyzsze wsrod osob biatej etnicznosci.
Istnieje rowniez zwigzek miedzy naduzywaniem benzodiazepin a obecno$cig innych zaburzen

psychicznych, zwlaszcza lekowych i1 nastrojowych [8].
SKUTKI UBOCZNE I POWIKLANIA STOSOWANIA BENZODIAZEPIN

Dhugotrwate stosowanie definiuje si¢ jako przyjmowanie benzodiazepin przez co
najmniej dwa miesigce w terapeutycznych dawkach. Szczegolnie niepokojace jest to
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w przypadku osob starszych, ktére sa bardziej narazone na uposledzenie psychomotoryczne,
wypadki samochodowe oraz zaburzenia poznawcze, takie jak amnezja nast¢pcza, czyli
zmniejszenie zdolnosci do krotkotrwatego zapamigtywania. Dodatkowe skutki uboczne, ktore
budza obawy, to agresywne zachowanie i wyrazanie gniewu w przypadku 1% do 20%
uzytkownikow.

Gléwnym czynnikiem prowadzacym do uzaleznienia jest rozwdj tolerancji, co skutkuje
koniecznos$cig zwigkszania dawek dla uzyskania takiego samego ztagodzenia objawow [9].

Benzodiazepiny wykazuja znaczace dziatania niepozadane. Osoby starsze, ktore
przyjmuja benzodiazepiny, maja zwigkszone ryzyko upadkéw i1 powigzanych z nimi urazow,
zwlaszcza w wieku powyzej 80 lat. U kobiet stosowanie benzodiazepin w cigzy moze
prowadzi¢ do przedwczesnego porodu i niskiej masy urodzeniowej u dziecka. Dlugotrwale
stosowanie benzodiazepin moze prowadzi¢ do wielu probleméw zdrowotnych, takich jak
depresja, leki, zaburzenia snu, dysfunkcje seksualne 1 zaburzenia poznawcze.. Stosowanie
benzodiazepin moze wptywac na neurochemi¢ mozgu, co prowadzi do zmian nastroju 1 lgku.
Dhugotrwate stosowanie benzodiazepin moze prowadzi¢ do pogorszenia zdrowia psychicznego
1 fizycznego, ale po kilku miesigcach abstynencji nastgpuje poprawa. Uzaleznienie od
benzodiazepin moze rowniez zwigkszac ryzyko wystapienia objawow psychotycznych i depre-
sji [10].

Wplyw benzodiazepin na funkcje poznawcze jest przedmiotem wielu badan, ktére daja
zréznicowane wyniki. Niektore badania nie wykazuja istotnego diugotrwatego wptywu
benzodiazepin na funkcje poznawcze, zwlaszcza u osob starszych. Jednak inne sugeruja, ze
dhugotrwate stosowanie benzodiazepin moze prowadzi¢ do niewielkich zmian w inteligencji
ptynnej oraz pogorszenia funkcji poznawczych. W jednej z prac, przeanalizowano 2145 oséb
dlugotrwale stosujacych benzodiazepiny w ramach 14 réznych badan. Tylko trzy z tych badan
wskazaty na mozliwe powigzanie migdzy dlugotrwatym stosowaniem benzodiazepin
a spadkiem funkcji poznawczych. Stwierdzono wptyw na rozne dziedziny poznawcze, takie jak
funkcjonowanie = poznawcze ogoOlne, pamie¢ werbalna, inteligencja, predkos¢
psychomotoryczna i przetwarzanie informacji [3, 11, 12].

Za$ inna analiza wskazuje na brak upos$ledzenia globalnej funkcji poznawczej u star-
szych uzytkownikow BZD, ale istniejg pewne réznice w zakresie szybkos$ci przetwarzania
1 pamieci. W przypadku naduzywania BZD zaobserwowano uposledzenie globalnej funkc;ji
poznawczej [13].

Zhong i wsp. przeprowadzili metaanaliz¢ pigciu badan, ktére wykazaly, ze dlugotrwate
stosowanie BZD zwigksza ryzyko otepienia [14].
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He i wsp. rowniez przeprowadzili metaanaliz¢ i potwierdzili zwigzek miedzy
dlugotrwatym stosowaniem BZD a ryzykiem otgpienia, szczegdlnie jesli chodzi o leki
o dtuzszym okresie pottrwania [15].

Natomiast metaanaliza Lucchetta 1 wsp. wykazata, ze stosowanie BZD, zwtaszcza tych
o dhugotrwatym dzialaniu, jest zwigzane z rozwojem otgpienia. Jednak te badania nie
réznicowaly skutkow na chorobe Alzheimera i otepienie naczyniopochodne oraz nie
uwzglednialo réznicy miedzy BZD o dtugim a krétkim dziataniu [16, 17].

Badania wykazujg rowniez zwickszong liczbe wizyt na oddzialach ratunkowych
zwigzanych z przedawkowaniem benzodiazepin oraz zwigkszong liczbe zgonow zwigzanych
z naduzywaniem tych lekow. Osoby z zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem substancji maja
wigksza sktonno$¢ do naduzywania benzodiazepin. Czgsto naduzywanie benzodiazepin wynika
z proby radzenia sobie ze stresem 1 trudnosciami Zyciowymi.

Dhugotrwale stosowanie benzodiazepin moze prowadzi¢ do powiktan. U o0s6b
z bezsenno$cig, ktore dlugotrwale stosuja benzodiazepiny, obserwuje si¢ zmiany
w mikrostrukturze snu. Stosowanie benzodiazepin przed operacja zwigksza ryzyko rewizji
operacji 1 wystapienia splatania pooperacyjnego. Odstawienie benzodiazepin wiaze si¢
z zespolem odstawiennym jak i moze by¢ réwniez przyczyna wystgpienia kardiomiopatii
takotsubo. W praktyce klinicznej istniejag rowniez problemy zwigzane z stosowaniem
benzodiazepin. Pacjenci czgsto otrzymuja recepty od roznych lekarzy, co utrudnia kontrole nad
iloscig przepisanych lekow. Wielu lekarzy odczuwa presje w przepisywaniu benzodiazepin

pacjentom i brakuje wiedzy na temat alternatywnych metod leczenia bezsennosci [3].
ZESPOL ODSTAWIENNY

Odstawienie benzodiazepin powoduje pojawienie si¢ zaréwno tagodnych, jak
1 powazniejszych objawOw odstawienia. Najczestsze tagodne objawy to pocenie sig,
tachykardia, nudnosci, zmiany wizualne, drzenie, dezorientacja 1 niepokdj. Powazne objawy,
takie jak napady padaczkowe i psychoza, sg rzadkie. Objawy odstawienia zazwyczaj ustepuja
w ciagu 2-4 tygodni. Szybko$¢ eliminacji benzodiazepin wptywa na czas pojawienia si¢
objawoéw odstawienia, przy czym benzodiazepiny o wysokiej potencji i krotkim czasie dziatania
moga wywolywac intensywniejsze objawy. Niezaleznie od szybkosci eliminacji, wigkszos¢

pacjentow doswiadcza objawow odstawienia po dlugotrwatym stosowaniu benzodiazepin [18].
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POTENCJALNE ROZWIAZANIA NA NARASTAJACY PROBLEM UZALEZNIENIA
OD BENZODIAZEPIN

W systematycznym przegladzie analizowano 20 interwencji majacych na celu
zmniejszenie nieodpowiedniego przepisywania 1 stosowania benzodiazepin (BZD).
Interwencje zostaty podzielone na trzy wymiary opieki skoncentrowanej na pacjencie:
informowanie pacjenta, komunikacja pomig¢dzy lekarzem a pacjentem oraz istotne cechy
lekarza. Przeglad wykazat, ze interwencje oparte na podejsciu skoncentrowanym na pacjencie
byty skuteczne w redukcji stosowania BZD.

W odniesieniu do interwencji dla pacjentow, udzielanie informacji pacjentom
skutecznie zmniejszalo stosowanie BZD. Interwencje, takie jak podrgczniki samopomocy, listy
z poradami dotyczacymi odstawiania lekow oraz spersonalizowane podrgczniki wzmocniajace
pacjenta, prowadzity do zmniejszenia spozycia BZD. Kombinowanie informowania pacjenta
z komunikacjg pomiedzy lekarzem a pacjentem, takie jak listy zadajace redukcji stosowania
BZD lub edukacyjne rozmowy z pracownikami shuzby zdrowia, réwniez prowadzilo do
zmniejszenia stosowania BZD.

W przypadku interwencji dla pracownikow stuzby zdrowia (HCP), interwencje
skierowane na istotne cechy lekarza, takie jak ustne 1 pisemne informacje, wizyty informacyjne
oraz regularne wiadomosci e-mail, wykazaty mieszane rezultaty w redukcji wskaznikow
przepisywania BZD. Interwencje laczace komunikacje pomiedzy lekarzem a pacjentem oraz
informowanie pacjenta, takie jak programy edukacyjne dla lekarzy czy interaktywne wyktady,
byty skuteczniejsze w promowaniu odpowiedniego przepisywania BZD.

Ztozone interwencje obejmujace zardwno pacjentdw, jak 1 pracownikow stuzby
zdrowia okazaty si¢ skuteczne w redukcji stosowania BZD. Te interwencje uwzgledniaty
wymiary opieki skoncentrowanej na pacjencie, w tym istotne cechy lekarza, komunikacj¢

pomiedzy lekarzem a pacjentem oraz informowanie pacjenta [19].
PODSUMOWANIE

Podsumowujac, dlugotrwate stosowanie benzodiazepin moze prowadzi¢ do réznych
dzialan niepozadanych, naduzywania 1 powiktan. Konieczne jest Swiadome stosowanie tych
lekéw, uwzgledniajac ryzyko i korzysci zwigzane z ich uzytkowaniem. Ze wzgledu na
wzrastajacy odsetek stosowania i uzaleznienia od benzodiazepin wazna jest edukacja pacjentow
na temat dzialan niepozadanych i powiktan lekéw z grupy benzodiazepin
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WSTEP

Benzodiazepiny to grupa lekéw o dzialaniu przeciwlgkowym, uspokajajacym,
nasennym i przeciwdrgawkowym dostepnych na recepte na catym $wiecie. Pomimo szerokiego
zastosowania w psychiatrii 1 neurologii oraz rosngcej liczby recept przepisywanych na te
substancje, liczba zgonéw w wyniku ich przedawkowania stale rosnie. Sg one coraz czesciej
naduzywane w sposéb rekreacyjny podobnie do narkotykéw takich jak marihuana czy heroina.
Niniejsza praca powstala w celu przedstawienia najwazniejszych informacji dotyczacych

stosowania, dziatania i rozpowszechnienia benzodiazepin na $wiecie [1,2,3].
EPIDEMIOLOGIA

W 2008 roku okoto 5,2% dorostych Amerykanéw w wieku od 18 do 80 lat zazywato
benzodiazepiny. Odsetek uzytkownikéw wzrastat wraz z wiekiem: od 2,6% (18-35 lat) przez
5,4% (36-50 lat) do 7,4% (51-64 lata) i 8,7% (65-80 lat). Stosowanie benzodiazepin byto prawie
dwukrotnie czgstsze u kobiet niz u mezczyzn [4]. W latach 1996-2013 odsetek dorostych
realizujagcych  recept¢ na  benzodiazepiny w  Stanach  Zjednoczonych — wzrdst
z 4,1% do 5,6%. Ilo$¢ przyjmowanych benzodiazepin zwigkszyta si¢ z 1,1 do 3,6 kilograma
ekwiwalentu lorazepamu na 100 000 dorostych. Wskaznik zgonow spowodowanych
przedawkowaniem wzrdst z 0,58 do 3,07 na 100 000 dorostych, z plateau obserwowanym
po 2010 roku [3].

Analiza przekrojowa badan National Survey on Drug Use and Health (NSDUH)
z USA z 2015 1 2016 roku wykazala, ze 30,6 miliona dorostych (12,6%) zglosilo coroczne
stosowanie benzodiazepin w ciggu ostatniego roku: 25,3 miliona (10,4%) zgodnie
z zaleceniami i 5,3 miliona (2,2%) z niewlasciwym uzyciem. Stosowanie niezgodne

z powszechnie obowigzujacymi standardami stanowito 17,2% ogolnego zazywania
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benzodiazepin. Naduzywanie lub uzaleznienie od lekow pobudzajacych lub opioidow
wydawanych na recept¢ bylo silnie zwigzane z nadmiernym uzywaniem benzodiazepin.
Najczestszym zrodlem benzodiazepin dla osob naduzywajacych byli przyjaciele lub krewni.
Dorosli w wieku >50 lat mieli wigkszg tendencje do stosowania benzodiazepin czg¢$ciej niz
zalecono i w celu ulatwienia zasypiania [5].

W 2017 roku benzodiazepiny 1 inne leki uspokajajace byly trzecim najczesciej
naduzywanym nielegalnym lub przepisywanym lekiem w USA (okoto 2,2% populacji).
Wskazniki naduzywania na catym $§wiecie wydaja si¢ by¢ podobne do tych zglaszanych
w USA [1]. W Europie najwigcej benzodiazepin do celéw niemedycznych w ciggu catego zycia
wykorzystuje si¢ w Hiszpanii (6,5%) [6]. W Niemczech szacunkowa liczba 0s6b
uzaleznionych od benzodiazepin waha si¢ od 128 000 do 1,6 miliona. Nalezy zaznaczy¢,
ze wigkszo$¢ szacunkdéw nie uwzglednia duzej liczby prywatnych recept, a wiele z nich pomija
recepty dla osob starszych, ktorym leki te sg czesto przepisywane [7].

W 2016 roku, w Japonii przeprowadzono analiz¢ recept wydawanych pacjentom
z preparatami zawierajacymi benzodiazepiny. W tym okresie, najczesciej przepisywany byt
etizolam, a nastepnie zolpidem, brotizolam, klotiazepam i alprazolam. W ciggu 8-letniej
obserwacji po pierwszej recepcie na benzodiazepiny, 1 na 20 nowych uzytkownikow
kontynuowat stosowanie benzodiazepin jako staly uzytkownik, podczas gdy 4 na 5 nowych
uzytkownikow byto w stanie catkowicie zaprzesta¢ stosowania tych lekow. Silne predyktory
dlugotrwatego stosowania benzodiazepin obejmowaly: starszy wiek, regularne stosowanie,

wysoka dawke i jednoczesne przepisywanie lekow psychotropowych [6].
WYKORZYSTYWANIE

Ze wzgledu na szeroki zakres terapeutyczny, benzodiazepiny s3 najczesciej
przepisywanymi lekami psychotropowymi [8]. Stosuje si¢ je w leczeniu Igku i bezsennosci,
a takze spastyczno$ci, kontrolowaniu napadéw padaczkowych, wspomaganiu znieczulenia,
wywolywaniu niepamig¢ci wstecznej, a takze w leczeniu zespolu odstawienia. Dodatkowo,
mozna stosowac je doraznie w przypadkach atakow paniki lub kryzysu lgkowego [8,9,10].

W 2013 roku najczestszymi wskazaniami do przepisania benzodiazepin w USA byly
zaburzenia lgkowe (56,1%), zaburzenia nastroju (12,1%) oraz bezsennos$¢ (12,0%) [4].

Zgodnie z lista 21 opublikowana przez Swiatowa Organizacje Zdrowia w 2019 roku
sg one uwazane za leki podstawowe, jednak ze wzgledu na fakt, Ze majg dzialanie depresyjne

na o$rodkowy uktad nerwowy, sa rowniez wykorzystywane do celéw przestepczych, gtéwnie
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do odurzania ofiar gwaltu. Opisywane byly przypadki napadéw na sklepy i stacje benzynowe,
ktore dokonane byly pod wptywem benzodiazepin, ze skutkiem niepamigci wstecznej [11,12].

Benzodiazepiny sa coraz czesciej stosowane do celow rekreacyjnych, a liczba osob
naduzywajacych lekow z tej grupy ros$nie. Co wazne, przewlekle zazywanie tych substancji
powoduje zwigkszenie tolerancji organizmu na ich dziatanie, a wigc zmniejszanie pozadanych
odczué, co skutkuje zwigkszaniem dawek przez uzaleznionych [8].

Benzodiazepiny sa obecnie cze¢sto przepisywane osobom starszym w leczeniu zaburzen
lgkowych 1 problemdéw ze snem.. Zgodnie z 0og6lng tendencja zaleca si¢, aby ich zazywanie nie
przekraczato trzech do czterech tygodni. W zwiagzku z tym, Hiszpanska Agencja Lekow
wskazuje, ze stosowanie benzodiazepin w leczeniu bezsennosci nie powinno przekraczaé
jednego miesigca, jednak w przypadku leczenia lgku wydluza ten czas, cho¢ wskazuje, ze nie

powinien on przekraczaé trzech miesigcy [8].
DZIALANIE

Benzodiazepiny to substancje stosowane miedzy innymi w opiece paliatywne;.
W obawie o uzaleznienie przyjmuje si¢, ze okres stosowania nie powinien przekraczaé
4 tygodni.

Ze wzgledu na swojg wysoka rozpuszczalnos¢ w lipidach, BDZ (benzodiazepiny) moga
przenika¢ do o$rodkowego uktadu nerwowego powodujac szybkie i skuteczne zwigkszenie
aktywnosci glownego neuroprzekaznika hamujacego - kwasu y-aminomastowego (GABA) [8].

GABA wystepuje w wysokich stezeniach w korze mézgowej 1 uktadzie limbicznym.
Jego receptory dzielg si¢ na trzy klasy: GABAA (receptor jonotropowy), GABAg (receptor
metabotropowy zwigzany z biatkiem G) oraz GABA( (receptor jonotropowy). Modulatorami
GABAA sg m.in. benzodiazepiny, niebenzodiazepinowe leki nasenne ,,Z”, takie jak zopiklon,
barbiturany oraz alkohol i niektore $rodki znieczulenia ogélnego, np. propofol. Agonista
receptora GABAg jest baklofen. Inhibitorem transaminazy GABA jest wigabatryna,
a wychwytu zwrotnego - tiagabina [13].

Kompleks receptora GABAA jest kanalem chlorkowym utworzonym przez
5 podjednostek glikoproteinowych. Receptory GABAA zawieraja dwie podjednostki alfa, dwie
beta oraz jedng podjednostke gamma. Kazdy kompleks receptorowy ma dwa miejsca wigzace
GABA, ale tylko jedno miejsce wigzace benzodiazepiny wystepujace przy przecigciu
podjednostek alfa i gamma [14].
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Modulatory GABAAa wigzg si¢ z miejscami odrgbnymi od samego GABA (modulacja
allosteryczna), zwigkszajac powinowactwo receptora do GABA (benzodiazepiny) lub
wydtuzajac otwarcie kanatu (barbiturany) [13].

Podjednostka alfa receptora GABAA, wystepujaca w szesciu podtypach, jest glownym
czynnikiem determinujgcym powinowactwo i dziatanie benzodiazepin [13].

Dziatanie uspokajajace benzodiazepin (i lekow z grupy Z) prawdopodobnie zwigzane
jest z hamowaniem ukladu pobudzajacego czuwanie. Ich funkcja przeciwlekowa wynika
z agonizmu receptora 02-GABAa w "obwodach strachu", ktore sa w stanie pobudzi¢ organizm
1 s3 koordynowane przez ciato migdatowate. Wspomniane obwody to wiele oddziatujacych na
siebie uktadow neuroprzekaznikow w pniu médzgu, podwzgorzu 1 przodomozgowiu, taczacych
si¢ we wspolne uktady efektorowe we wzgorzu i korze mézgowej [15].

Endogenne ligandy dla miejsca wigzania benzodiazepin obejmuja czasteczki
peptydowe i neurosteroidowe, ale ich fizjologiczna funkcja nie jest jeszcze poznana.

Wchtanianie benzodiazepin, ich dystrybucja i metabolizm przebiegaja szybko. Profile
receptorowe sg podobne, jednak sita dziatania i okresy pottrwania roznig sie [13].

BZD mozemy podzieli¢c na te dlugo-, $redniodtugo- i krétkodziatajace [13].
Benzodiazepinami dlugodzialajacymi sa: diazepam, ketazolam, klobazam, oksazolam;
sredniodtugodziatajacymi sa: alprazolam, bromazepam, nitrazepam, oksazepam, temazepam,
a krotkodziatajacymi: britizolam, loprazolam, triazolam, midazolam [13].

Okres pottrwania midazolamu waha si¢ pomigdzy 1 a 4h, podczas gdy w przypadku
diazepamu moze on wynosi¢ nawet 50 godzin. Biodostgpno$¢ alprazolamu, oksazepamu

i temazepamu wynosi ponad 90%, natomiast patrzgc na midazolam to niespetna 40% [13].
DZIALANIA UBOCZNE

Benzodiazepiny o dtugim okresie pottrwania kumulujg si¢ przy wielokrotnym podaniu,
a dziatania niepozadane moga ujawni¢ si¢ nawet po kilku tygodniach [13].

Poszczegblne osoby reaguja w rézny sposdb na ten sam lek, tym samym dziatania
niepozadane bedg inne. Ich farmakokinetyka zalezy od drogi podania, wchianiania i objgtosci
dystrybucji. BZD moga by¢ podawane domig$niowo, dozylnie, doustnie, podjezykowo,
donosowo lub w postaci wlewki doodbytniczej [14].

Opoznienie psychoruchowe
Spowolnienie psychomotoryczne moze by¢ szczegdlnie zauwazalne po pierwszym

podaniu leku z grupy benzodiazepin lub po naglym zwigkszeniu dawki. Mozna to réwniez
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dostrzec u pacjentéw, takich jak osoby starsze, ze wzgledu na ich zmniejszone tempo
metabolizmu lub wigkszg podatnos¢ na depresj¢ osrodkowego uktadu nerwowego. Badania
wykazaty, ze benzodiazepiny spowalniaja czas reakcji i uposledzaja zdolno§¢ prowadzenia
pojazdow, zwiekszajac ryzyko wypadkéw samochodowych u pacjentdéw przyjmujacych
te srodki [16]. Z tego wilasnie wzgledu moga one by¢ podawane potencjalnym ofiarom

przestepstw, lecz ich wykrycie wigze si¢ czesto z trudnosciami diagnostycznymi [8].

Inne skutki uboczne

Benzodiazepiny, ze wzgledu na oddzialywanie na konkretne podtypy receptorow,
wywoluja amnezj¢ nastepcza - to znaczy, ze osoba dotkni¢ta tym dziataniem, nie pamigta
informacji przyswojonych w krotkim odstgpie czasu [8].

Substancje te sa powoli usuwane z organizmu, moga ulega¢ kumulacji w tkance
thuszczowej, tym samym, wydluzajac czas dziatania niepozadanych efektow. Benzodiazepiny
ze wzgledu na czeste stosowanie przez osoby w podeszlym wieku, wigzg si¢ ze zwigkszonym
prawdopodobienstwem utraty rownowagi i upadkéw, ktorych ryzyko jest znacznie zwickszone
u pacjentow w wieku powyzej 80 lat, podczas gdy ryzyko to nie jest znaczace
u pacjentéw ponizej 80. roku zycia [16].

Badania wykazaty, ze kobiety przyjmujace benzodiazepiny w okresie poprzedzajacym
cigze, miaty 1.47-razy wicksze ryzyko wystgpienia cigzy ektopowej (pozamacicznej) niz
w przypadku kobiet, ktore nie przyjmowaty BZD w tym czasie [17].

Benzodiazepiny sa lekami z kategorii FDA-D o potencjalnym dziataniu teratogennym,
pokonujacymi bariere krew-tozysko, dlatego w przypadku matek je stosujacych w czasie cigzy,
istnieje ryzyko poronienia, przedwczesnego porodu i niskiej masy urodzeniowej. Dodatkowo
noworodek moze doswiadczy¢ nadmiernej sedacji oraz objawdw odstawiennych. Ze wzgledu
na przenikanie benzodiazepin do mleka kobiecego, noworodek nie moze by¢ nim karmiony,
w zwiazku z czym zostanie pozbawiony jego dziatania protekcyjnego. Istnieja rowniez
sytuacje, w ktorych dzieci matek stosujacych BZD w trakcie cigzy charakteryzuja si¢
opoznieniem w rozwoju, uposledzeniem intelektualnym czy zwigkszong podatnoscig na
leczenie na oddziatach intensywnej terapii [8].

U niektérych pacjentéw przyjmujacych benzodiazepiny moze wystapi¢ zwigkszone
pobudzenie, drazliwo$¢, agresja, wrogo$¢ 1 impulsywnos¢. Te reakcje paradoksalne moga
w rzadkich przypadkach skutkowa¢ napadami wsciektosci lub przemoca. Sytuacje

te wystepuja najczesciej u dzieci 1 oséb starszych.
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Zaobserwowano zwigzek migdzy uzywaniem benzodiazepin a objawami depresyjnymi,
a w niektorych przypadkach pojawieniem si¢ mysli samobdjczych. Niektore dowody wskazuja,
ze wyzsze dawki benzodiazepin s3 zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem depresji i, ze
zmniejszenie dawki lub przerwanie terapii moze ztagodzi¢ objawy depresji. Chociaz
mechanizm tego dziatania jest niejasny, depresja zwigzana z benzodiazepinami moze wystgpi¢
jako fizjologiczny skutek zmniejszenia centralnej aktywno$ci monoamin [18].

U pacjentow stosujacych réwnolegle opioidy i benzodiazepiny znacznie czesciej
wystepuja zaburzenia sercowo-naczyniowe i hemodynamiczne, a ponadto zwigksza si¢ wpltyw
depresyjny na os$rodek oddechowy. Podobny efekt mozemy rowniez obserwowac

u pacjentow z przewlekltymi chorobami ptuc, np. POChP [14].
NADUZYWANIE BENZODIAZEPIN

Wedtug Encyklopedii Polskiego Wydawnictwa Naukowego uzaleznienie to “stan
psychologicznej albo psychicznej i fizycznej zaleznosci od jakiego$ psychoaktywnego srodka
chemicznego, przejawiajacy si¢ okresowym lub stalym przymusem przyjmowania tej
substancji w celu uzyskania efektow jej dziatania lub uniknigcia przykrych objawow jej braku”
[19].

Niedlugo po wprowadzeniu benzodiazepin na rynek pojawily si¢ doniesienia o ich
potencjale uzalezniajagcym, potwierdzone w pdzniejszym czasie badaniami na zwierzgtach
i ludziach [20]. Zwigzany jest on z ich dzialaniem na pole brzuszne nakrywki i jadro potlezace
oraz uwalnianiem dopaminy w tych obszarach, a takze z projekcjami neuronalnymi do kory
przedczotowej [21]. Rozwoj tolerancji na benzodiazepiny jest waznym czynnikiem
prowadzacym do wystgpienia zaleznosci od nich [22]. Nawet 44% o0so6b stosujacych
benzodiazepiny przewlekle jest narazonych na uzaleznienie i umiarkowane lub cigzkie objawy
odstawienne po zaprzestaniu stosowania tej grupy lekow [20].

Wykazano, ze do czynnikow sprzyjajacych przewlektemu stosowaniu benzodiazepin
naleza starszy wiek (>65 lat), przepisywanie przez psychiatre, regularne stosowanie,
przyjmowanie wysokich dawek i jednoczesne przepisywanie lekow psychotropowych [20].

Do grupy wysokiego ryzyka uzaleznienia od BZD naleza osoby uzaleznione od
alkoholu 1 narkotykow, przewlekle chore, cierpigce na przewlekle zaburzenia snu i zaburzenia
osobowosci [21].

Szacuje si¢, ze nawet 25-76% pacjentow stosuje benzodiazepiny dluzej niz zalecany

okres 4-6 tygodni. Stosowane powinny by¢ mozliwie niskie dawki, przy czym wysoka dawke
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mozna okresli¢ jako ekwiwalent 40 mg diazepamu [21,22, 23,24]. Jednakze, uzaleznienie od
benzodiazepin moze wystapi¢ nawet podczas stosowania niskich dawek przez krotki okres
czasu [25,26].

Wedtug niektérych autoro6w osoby uzaleznione od benzodiazepin mozna podzieli¢
na trzy podgrupy. Pierwsza grupa to pacjenci uzaleznieni w wyniku regularnego stosowania
BZD w zalecanych dawkach z powodu zaburzen snu lub Igkowych. Druga grupa sktada si¢
Z 0s6b pierwotnie stosujacych BZD zgodnie z zaleceniami lekarza, ktore nastgpnie zwigkszaja
dawke i zaczynaja stosowac leki niewtasciwie. Do trzeciej grupy mozna zaliczy¢ osoby, ktorym
nie przepisano BZD i uzywaja ich w celach rekreacyjnych [24].

Niektére benzodiazepiny, zwlaszcza alprazolam charakteryzuja si¢ wiekszym
potencjatem uzalezniajacym. Jako przyczyny tego zjawiska uwaza si¢ wicksza sile dziatania
alprazolamu, krotszy okres pottrwania i bardziej nasilone objawy odstawienia [27, 28]. Biorac
pod uwage czestos¢ przepisywania alprazolamu i jego popularno$¢ stanowi to powazny

problem w kontekscie uzaleznien od BZD [26,28].
ODSTAWIENIE BENZODIAZEPIN

Nagle odstawienie benzodiazepin moze si¢ wigza¢ z wystgpowaniem psychicznych
1 fizycznych objawow, co zostalo potwierdzone licznymi badaniami i moze by¢ zwigzane
z deregulacja miejsc wigzania benzodiazepin i zwigkszong aktywnoscig serotoniny [26]. Jako
przyczyny prob odstawienia benzodiazepin uczestnicy badan najczg¢sciej podawali obawy
0 swoje zdrowie zwigzane z zaburzeniami poznawczymi i fizycznymi, uczucie uzaleznienia
i obcigzenie moralne ograniczajgce ich autonomie, a takze zewngtrzne czynniki spoteczne [24].

Uwaza sig¢, ze okoto 20-50% 0s06b stosujacych dtugotrwale benzodiazepiny doswiadcza
objawow odstawiennych [24].

Zespot odstawienia benzodiazepin moze wystepowacé nawet przy stosowaniu niskich
dawek przez zaledwie 3 do 6 tygodni [24,29].

Objawy odstawienne po dlugotrwatym stosowaniu BZD zazwyczaj rozwijaja si¢
szybciej w przypadku przyjmowania lekow o krotszym czasie dziatania [21] i w wigkszoSci
zwigzane sg ze stanem pobudliwosci mozgu. Mozna je podzieli¢ na objawy:

e fizyczne (napiecie migsni, ostabienie, skurcze, bol, objawy grypopodobne),
e psychiczne (Igk, ataki paniki, niepokoj i pobudzenie, depresja, wahania nastroju)

e sensoryczne [21,22,24].
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Moga wystepowac takze zaburzenia percepcji, utrata apetytu, tachykardia, niewyrazne
widzenie, sucho$¢ w ustach oraz napady drgawkowe [21,22,24]. Objawy te czesto prowadzg
do kontynuacji stosowania BDZ nawet przez wiele lat po ustapieniu pierwotnego wskazania
[30].

Wykazano, ze nasilenie objawOw odstawiania zwigzane jest ze stosowaniem wyzszych
dawek BZD, uzywaniem wielu BZD, czasem przyjmowania leku, krotszym okresem
poéttrwania BZD i szybszym zmniejszaniem dawki [29].

Szczegblnie narazone na uzaleznienie i nasilone objawy odstawienne po stosowaniu
benzodiazepin sg osoby starsze, kobiety w cigzy, ptdd i noworodek, dzieci, pacjenci
naduzywajacy alkoholu i narkotykow, a takze pacjenci z problemami psychiatrycznymi [22].

Populacja 0s6b wuzaleznionych od benzodiazepin jest mocno zrdéznicowana,
co wymaga dostosowania postegpowania w przypadku prob odstawienia tej grupy lekow [27].

Istniejg rozne strategie odstawiania benzodiazepin. Jedna z nich jest stopniowe
zmniejszanie dawki stosowanej benzodiazepiny od 25% tygodniowej redukcji, przez
odstawianie w krokach od jednej 6smej do jednej dziesiagtej dawki co dwa tygodnie, az do
odstawienia zaleznego od objawow, gdzie czas potrzebny na odstawienie moze trwaé rok lub
dhuzej [21,22,24,27,30].

Tempo zmniejszania dawki benzodiazepiny powinno by¢ dostosowane indywidualnie
do pacjenta po uwzglednieniu takich czynnikow, jak poczatkowa dawka, czas trwania terapii,
ryzyko nawrotu i tolerancja zmniejszania dawki przez pacjenta [21,27].

Niektorzy autorzy wskazuja na skuteczno$¢ zmiany stosowanej benzodiazepiny
na taka o dtugim okresie pottrwania [27].

Warto takze ograniczy¢ leczenie kilkoma benzodiazepinami do jednej, najlepiej
diazepamu [21,30].

Kolejng strategia jest stosowanie lekoéw wspomagajacych odstawienie benzodiazepin,
takich jak karbamazepina, pregabalina, gabapentyna, leki przeciwdepresyjne, niebenzodia-
zepinowe leki przeciwlekowe, czy beta-blokery [21,29].

Od lat 90. prowadzone s3a badania wskazujgce na uzyteczno$¢ flumazenilu
w ulatwieniu zmniejszania dawki oraz w leczeniu uporczywych objawdéw odstawiennych
po zaprzestaniu stosowania benzodiazepin. Dane te potwierdzaja skuteczno$¢ flumazenilu
w tym zastosowaniu [29,27,29].

Istotne w calym procesie jest takze wsparcie psychologiczne pacjentow zaréwno
w trakcie, jak i po odstawieniu leku oraz terapia poznawczo-behawioralna, trening

samokontroli i edukacja w zakresie higieny snu [20,21,30].
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PODSUMOWANIE

Benzodiazepiny s3a jednymi z najczesciej stosowanych lekéw psychotropowych
na calym $wiecie ze wzgledu na ich profil bezpieczefistwa oraz szeroki zakres rozpoznan,
w ktoérych wykazujg swoje lecznicze dzialanie. Ze wzgledu na ich wysoki potencjat
uzalezniajacy, coraz wigcej pacjentow naduzywa ich, stosujgc preparaty na recepte, jak rowniez
pozyskujac te substancje z nielegalnych zrodet. Problem ten dotyczy zaréwno pacjentow,
ktorzy poczatkowo przyjmowali te leki ze wskazan medycznych, jak rowniez uzytkownikow,
ktorzy po raz pierwszy zazywali te substancje w celach rekreacyjnych.

Lekarze stosujagcy benzodiazepiny w swojej praktyce powinni zwroci¢ szczegdlng
uwage na odpowiedni sposob dawkowania, czas leczenia oraz odstawiania, aby ograniczaé
ilo$¢ pacjentéw uzaleznionych w swojej praktyce lekarskiej. Nalezy pamigtaé, ze zaprzestanie
stosowania substancji z tej grupy moze by¢ dla pacjenta problematyczne, szczegOlnie
po dhugim przyjmowaniu, ze wzglgdu na pojawiajace si¢ objawy odstawienne, dlatego

ta grupa chorych wymaga szczegdlnej uwagi ze strony swojego lekarza prowadzacego.
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Opioidy to grupa substancji chemicznych o naturalnym lub syntetycznym pochodzeniu.
Historia ich wykorzystania siega juz czaséw prehistorycznych. Pierwsze poszlaki sugerujace
uzycie opium pochodza z glinianych tablic cywilizacji sumeryjskiej sprzed 6000 lat. Byta ona
najprawdopodobniej pierwsza wykorzystywang substancja narkotyczng w historii.
W pdzniejszym czasie wykorzystywanie opium miato miejsce takze w cywilizacjach Greckich,
Indyjskich, Egipskich czy Rzymskich. Kontynuacja trwa az do dzisiejszych czaséw. Warto
jednak zaznaczy¢, ze zmienily si¢ sposoby otrzymywania opioidow, a takze ich wykorzystanie,
cho¢ nie we wszystkich przypadkach. Kiedy$ opium otrzymywano przez wysuszenie soku
mlecznego maku lekarskiego (Papaver somniferum), a nastepnie wdychano jego opary w celu
odurzania lub niwelowania dolegliwosci bolowych. Przestanki historyczne mowia, ze
wykorzystywano w tym celu gorace gliniane ptyty lub talerze. W rejonach §rodziemnomorskich
opium dodawano do stodkiego wina w celu zniwelowania jego gorzkiego smaku [1].

W dzisiejszych czasach jesteSmy w stanie syntetyzowac opioidy, ktére wchodzity
w sktad opium. S3 wykorzystywane w medycynie glownie jako silne leki przeciwbolowe,
szczegblnie w przewleklych bolach nowotworowych. Niestety sa rowniez uzywane w celach

narkotycznych ze wzgledu na swoje wlasciwosci.

OPIOIDY JAKO SRODKI PRZECIWBOLOWE

W XVI w. w Europie, wielu lekarzy zaczg¢to stosowanie opium jako s$rodka

przeciwbolowego. Interesujagcym faktem w tym okresic bylo stworzenie Laudanum, czyli
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nalewki z opium. Jej tworcag byt Paracelsus, lekarz Szwajcarskiego pochodzenia. Poczatkowo
odkryl, ze opium jest znacznie lepiej rozpuszczalne w alkoholu, niz w wodzie. Laudanum
zostato szerzej rozpowszechnione przez brytyjskiego lekarza Thomasa Sydenhama [2].
Roztwor ten $wietnie przyjat si¢ w tamtejszych czasach 1 byl w uzytku przez kolejne 250 lat.
Wykorzystywano go w leczeniu bardzo szerokiego wachlarza chordb, migdzy innymi kaszlu,
biegunek, bezsennosci, boélu glowy. Wykorzystanie Laudanum cieszylo si¢ ogromna
popularnoscig na catym $wiecie, prowadzac rowniez do uzaleznien. Ciekawostka jest, ze wielka
podaz na Laudanum i spowodowane przez to spory doprowadzily do wojen opiumowych
pomiedzy Chinami i Imperium Brytyjskim. Uzycie nalewki ograniczono dopiero w XX w. [3].

W dzisiejszych czasach zdecydowanie ostrozniej podchodzi si¢ do uzycia opioidow
w leczeniu bolu. Dziatanie opioidow opiera si¢ na wptywie na receptory opioidowe, ktore sa
zlokalizowane gtownie w osrodkowym uktadzie nerwowym. Glownym receptorem, ktorego
pobudzenie jest odpowiedzialne za efekt przeciwbolowy jest receptor p (mi). Odpowiada on
rébwniez za zwolnienie perystaltyki jelit (dlatego niektére substancje z grup opioidow sa
uzywane jako leki przeciwbiegunkowe, np. loperamid zawarty w preparacie Stoperan).
Opiody mozna podzieli¢ na grupg stabych opioidéw: kodeina i tramadol. Morfina, oksykodon,
fentanyl to przyktady silnych opioidow. Warto w tym zestawieniu zaznaczy¢ kodeing, ktora
czesto zawarta jest syropach na kaszel, dzigki swoim przeciwkaszlowym wihasciwosciom [4].

Wybdr lekow opioidowych opiera si¢ na podstawie drabiny analgetycznej stworzonej
w 1986 roku przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO). Poczatkowo zostata stworzona dla
efektywniejszego leczenia bolu zwigzanego z chorobami nowotworowymi. Aktualnie jednak
ma ona zastosowanie w kazdym rodzaju bolu. Sktada si¢ ona z 3 stopni, ktore okreslajg
nat¢zenie bolu. Leki opioidowe wykorzystywane sa dopiero od 2 stopnia, gdzie wykorzystuje
si¢ te, ktore naleza do grupy stabych opioidow. 3 stopien oznacza uzycie silnych opioidéw, do
momentu, az pacjent bedzie wolny od bolu. Przechodzenie migdzy stopniami zalezy od kontroli
bolu chorego. W przypadku niedostatecznego efektu analgetycznego (przeciwbdlowego)
nalezy rozwazy¢ przejécie na ,,pigtro” wyzej. Niedawno wprowadzono niewielka aktualizacje
pozwalajaca na uzywanie matych dawek silnych opioidow na II stopniu drabiny analgetyczne;j
[5].

Leki opioidowe czesto wykorzystywane sg u chorych z chorobami nowotworowymi,
ktérym towarzysza przewlekte dolegliwosci bolowe, takze te o znacznym nasileniu. Az 38%
pacjentow z choroba nowotworowg zglasza bol o $rednim badz silnym nat¢zeniu [6].

Jest to w przypadku stosowania opioidéw grupa problematyczna, ze wzgledu na potrzebe
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stosowania terapii dtugotrwale, a takze biorgc pod uwage uzalezniajacy potencjat opioidow
I rozw0j zjawiska tolerancji. Zjawisko tolerancji oznacza adaptacje organizmu do okreslonych
dawek leku, a co za tym idzie ich stabngcg skutecznoscig. W przypadku takim jest niezbgdne
stale zwiekszanie dawek lekow co moze sprzyja¢ wystgpieniu reakcji niepozadanych.
W przypadkéw opioidow najczestszymi dziataniami niepozadanymi s3: zaparcia,
nudnos$ci/wymioty, wystepujace szczegdlnie na poczatku terapii, zawroty glowy, sedacja
i sennos¢, hipotonia i hipotensja. Do najpowazniejszych nalezy depresja osrodka oddechowego,
ktora w przypadku nie podjecia leczenia moze doprowadzi¢ do $mierci pacjenta. Efektem
niepozadanym jest rowniez uzaleznienie psychiczne oraz fizyczne. Przy prawidlowym
stosowaniu lekow wystepuje jednak dos$¢ rzadko, znacznie czgSciej obserwowane przy
nieprzestrzeganiu zalecen lekarskich oraz u narkomanow.

Aktualnie nie ma konkretnych wytycznych dotyczacych ktory opioid nalezy wybraé
u pacjentow z chorobami nowotworowymi. Jest to bardziej zlozony proces, ktory wymaga
uwzglednienia wielu czynnikéw przez lekarza prowadzacego. Sa to przyktadowo: wiek
i choroby wspolistniejace, potencjalne interakcje lekowe, charakterystyka bolu
nowotworowego, wlasciwosci farmakologiczne leku oraz preferencje pacjenta [7].

Najczesciej w Europie jako leczenie pierwszego rzutu stosuje si¢ morfing oraz
oksykodon w postaci doustnej. W niektorych przypadkach, stosuje si¢ rowniez fentanyl
w postaci plastrow naklejanych na skore, z ktoérych zachodzi uwalnianie leku. Nalezy takze
rozpoczyna¢ terapi¢ od najnizszych skutecznych dawek. Wazna jest tez zmiania lekéw
opioidowych w przypadku gdy poprzednie nie gwarantujg odpowiedniej kontroli bolu. Nie ma
jednak kryteriow, ktore ogolnie stwierdzatyby w tym przypadku wyzszo$¢ jednych opioidow
nad innymi [8, 9].

Corli O. w badaniu randomizowanym dokumentowat zmiang opioidéw u pacjentow
z chorobami nowotworowymi z powodu niewystarczajacej kontroli bolu, efektéw ubocznych.
Po zmianie poprawa w kontroli bolu wystgpita u 51%, a efektow niepozadanych u 43.5%

badanych, co swiadczy o efektywnosci tej metody [10].

KRYZYS OPIOIDOWY W USA

Kryzys opioidowy swoj poczatek miat juz w latach 90. 1 po dzi§ dzien stanowi ogromne
zagrozenie spoteczne. Znaczng role w kryzysie odegrata postawa lekarzy, rosnacy marketing

oraz niewystarczajaca $wiadomos$¢ spoteczna o potencjalnych zagrozeniach idacych w parze
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z naduzyciami tej grupy lekow. Najwieksza epidemia zgondéw spowodowanych
przedawkowaniem opioidowych lekéw przeciwbolowych miata w Stanach Zjednoczonych i do
dzi§ odgrywaja duza rolg¢ wsrdd przyczyn zgondow u dorostych. W przypadku Amerykandéw
ponizej 50 roku zycia jest to najczestsza przyczyna Smierci. Wedtug badan przeprowadzonych
przez CDC (Amerykanskie Centrum Kontroli Chordb) liczba przepisywanych recept na leki
opioidowe, jak i zgondw zwigzanych z przedawkowaniem tych lekow znaczaco wzrosty
w ciagu ostatnich 17 lat. Badania te obrazuja panujace obecnie tendencj¢ oraz problematyke
leczenia bolu u pacjentow przewlekle chorych [11,12,13] Aby zobrazowac¢ skale problemu
jedynie w 2016 roku z powodu przedawkowania opioidami zmarto az 42 000 Amerykanow,
a w 2017 roku koszt epidemii w USA wyniost ponad bilion dolarow [12,14].

Wraz z ryzykiem uzaleznienia w przypadku lekow o dozylnej metodzie podania ro$nie
réwniez ryzyko zarazenia wirusem HIV [15]. Obecnie do walki z kryzysem opioidowym staje
CDC (Amerykanskie Centrum Kontroli Choréb), PDMP (Programy monitorowania lekow na
recepte) oraz FDA (Amerykanska Agencja do spraw Zywnosci i Lekow) wydajace specjalne
wytyczne dotyczace przepisywania recept na t¢ grupe lekow. W okresie od 2012 do 2018 roku
liczba przepisywanych lekow opioidowych na Szpitalnych Oddzialach Ratunkowych spadta
z 37,8% do 13,3%. Na dzien dzisiejszy w leczeniu bolu przewleklego zalecane jest
postgpowanie zgodne z drabing analgetyczng, zaczynajac od stabszych, nieopioidowych lekéw
przeciwbolowych. Analgetyki opioidowe wskazane sa w przypadku braku, badz
niewystarczajacej skutecznosci poprzednikow oraz jako pierwszy rzut w szczegdlnych
przypadkach. Istote problemu w znacznym stopniu odgrywa rosngca w trakcie dlugotrwate;j
terapii tolerancja wymagajaca siggni¢cia po opioidy o mocniejszym 1i silniejszym dziataniu,
zwigkszenia dawki, badz zmniejszeniu odstepoéw czasowych pomiedzy dawkami [12,13,16,17],

Tolerancja na dostepne na rynku preparaty czesto sktania pacjentow do skorzystania
z substancji 1 preparatow z nielegalnego Zrodla, takich jak heroina. Wedtug NSDUH (National
Survey on Drug Use and Health) zlecanego przez SAMHSA (Substance Abuse and Mental
Health Services Administration) 8,9%, czyli az 22,6 miliona Amerykanow w wieku powyzej
12 lat korzysta z substancji dostgpnych na nielegalnym rynku. Badanie z 2012 roku
przeprowadzone na osobach powyzej 12 roku Zycia obrazuje, ze blisko 65% o0so6b otrzymuje
opioidowe leki przeciwbolowe od krewnych, badz znajomych i prawie 20% od lekarza
w postaci recepty. Bardzo wazng role w walce z przedawkowaniami i zatruciami opioidami
odgrywa nalokson, bedacy odwrotnym antagonistg (antidotum) na wszystkich trzech

receptorow opioidowych, znoszac ich dziatanie obwodowe, jak i osrodkowe [11,12,13,18].
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PODSUMOWANIE

Znane juz od prehistorii opioidy we wspotczesnej medycynie odgrywaja znaczaca rolg
w leczeniu bolu przewlektego. Wigzac si¢ z receptorami opioidowymi wptywajg na osrodkowy
uktad nerwowy. Obecnie poza funkcjg analgetyczng opioidy stosowane sg takze w leczeniu
kaszlu, biegunki, duszno$ci, obrzeku pluc, zawalu serca oraz jako lek uzupelniajacy
w znieczuleniu ogdélnym. Podawane s3 zaréwno doustnie, domig¢$niowo, dozylnie, jak
i w formie plastrow czy aerozoli [19].

Mimo licznych zalet terapia przy uzyciu lekow opioidowych wcigz wigze si¢ ze
znacznym ryzykiem uzaleznienia oraz tolerancji, a w konsekwencji do powaznych powiktan
prowadzacych nawet do depresji osrodka oddechowego i zgonu. Na dzien dzisiejszy leki
opioidowe stanowig ztoty standard w leczeniu bolu u wielu pacjentéw, jednak w celu uniknigcia
powaznych konsekwencji ekonomicznych 1 spotecznych powinny by¢ przepisywane w sposob
ostrozny 1 przemyS$lany. Kryzys wywotany niewlasciwa polityka recept w Stanach
Zjednoczonych jest wielka nauczka dla reszty Swiata i powinien stanowié przestroge dla lekarzy

i catej ochrony zdrowia [12].
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Kannabinoidy - produkty z konopii, to jedne z najch¢tniej stosowanych uzywek na
Swiecie. Uwaza si¢, ze zajmujg trzecie miejsce wsrod najczeséciej zazywanych substancji
psychoaktywnych, zaraz po alkoholu i papierosach [1, 2]. Na $§wiecie 147 mln 0so6b spozywa
marihuang, co odpowiada 2,5% $wiatowej populacji (dla poréwnania tylko 0,2% populacji
spozywa kokaine czy opiaty) [3]. Produkty z konopii sg bardzo rozpowszechnione wsrod
mitodziezy (osoby w wieku od 18 do 25 roku zycia), ktora raczej postrzega je jako mato
szkodliwe lub nieszkodliwe. Stanowia one jednak najczestsza przyczyne terapii uzaleznien
w tej grupie wiekowej [4]. Udokumentowanych zostalo wiele negatywnych skutkow
regularnego spozywania konopii. Nalezg do nich m.in: zaburzenia pamigci operacyjnej,
spowolnione myslenie, trudnosci w podejmowaniu decyzji, ocenie i planowaniu [5,6]. Ponadto
stwierdza si¢ czgstsze wystgpowanie psychoz oraz depresji wsrod osob uzaleznionych od tych
substanc;ji [7, 8].

W konopiach z gatunku Cannabis sativa zidentyfikowano ponad 500 zwigzkow
chemicznych, z czego 80 nalezy do grupy kannabinoidow. Substancja o najlepiej poznanych
efektach biologicznych jest THC, a dokladnie A-9-tetrahydrokannabinol. Posiada on
wlasciwosci przeciwbolowe, przeciwzapalne, a przede wszystkim psychotropowe [9,10].

Za kannabinoidy uznaje si¢ wszystkie zwigzki, ktore sg ligandami dla receptorow
kannabinoidowych. Mozna je podzieli¢ na:

e fitokannabinoidy - kannabinoidy roslinne
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e endokannabinoidy - syntezowane w organizmie zwierzat
e kannabinoidy syntetyczne
Wyrdznia si¢ receptory kannabinoidowe typu I (CB1) oraz receptory kannabinoidowe
typu Il (CB2). Endokannabinoidy uwalniane z komoérek nerwowych tacza si¢ na blonie
presynaptycznej neurondw GABAergicznych ze swoistymi receptorami hamujac uwalnianie
kwasu y-aminomastowego (GABA). Ekspresje receptorow CB:1 zaobserwowano glownie
w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) — mozdzku, hipokampie, jadrach podstawnych,
wzgbrzu, opuszce wechowej, ciele migdatowatym, jadrach pnia moézgu [9,11]. W OUN
znajduja sie¢ rowniez receptory CBa, ale w mniejszej ilosci. Zaobserwowano je na komorkach
mikrogleju oraz w niewielkiej ilosci w pniu mozgu [12]. Dodatkowo sg powszechnie obecne

w centralnych narzadach uktadu odporno$ciowego, takich jak grasica i §ledziona [13,14].

Tabela 1 - Lokalizacja poszczegolnych receptorow kannabinoidowych [9, 11-14]

Typ receptora

CB:1 CB:2
Lokalizacja mozdzek grasica
hipokamp $ledziona
zwoje podstawy OUN
wzgorze mikroglej

opuszka wechowa
ciato migdatowate
jadra pnia moézgu

Celem pracy jest przyblizenie aktualnego stanu wiedzy na temat wptywu THC na mézg,
przebieg uzaleznienia oraz przedstawienie poznanych efektow mikro- i makroskopowych
wplywu regularnego spozywania kannabinoidow na struktury w OUN. Ponadto przedstawiono
dzialanie THC na OUN w zalezno$ci od pici badanych, oraz zwiazek pomiedzy czasem

ekspozycji na THC a zapadalnos$cig na schizofrenig.

WPLYW THC NA FUNKCJE POZNAWCZE

Koob i1 Volkow [15] definiujg uzaleznienie od narkotykow jako: ,,chorobg przewlekta
charakteryzujaca si¢ kompulsywnym poszukiwaniem i spozywaniem substancji, utratg kontroli

nad iloScig przyjmowanych narkotykow oraz pojawieniem si¢ negatywnego stanu
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emocjonalnego, gdy dostgp do narkotyku jest uniemozliwiony”. Autorzy proponuja
trojetapowy model uzaleznienia z zaburzeniami, ktorym towarzysza zmiany strukturalne
mozgu:
1. etap intoksykacji, kierowany przez zmiany w jadrach podstawy
2. etap odstawienia, skorelowany z odczuciem negatywnego nastroju, w ktorym
obserwowane sg zmiany w ciele migdatlowatym
3. etap antycypacji, w ktérym wyroznia si¢ zmiany w korze przedczotowej (PFC, ang.
prefrontal cortex)
Powyzsze trzy etapy nast¢puja po sobie. Uzaleznienie to proces postepujacy, ktoremu
towarzyszy wzrost czestosci 1 wielkos$ci spozywanej dawki uzywki [16,17,18].

Uzaleznienie od kanabinoli jest wyr6znione jako jednostka chorobowa w klasyfikacjach
DSM-1V oraz ICD-10 (kod F12.20). Do objawdw psychicznych uzaleznienia od kanabinoli
naleza:

e myslenie magiczne,
e zaburzenia pamigci i uwagi,
e uposledzenie zdolnosci rozwigzywania problemow i planowania przysztosci,
e ostabienie zachowan intuicyjnych,
e apatia z dominujgcym brakiem motywacji do dziatania,
e zobojetnienie uczuciowe,
e oslabienie woli,
e gldéd psychiczny,
e bezczynnosé,
e dystymia,
e obnizenie nastroju (anhedonia),
e stany Iekowe,
e zaburzenia snu [19,20, 21].
Ponadto wyrdznia si¢ objawy somatyczne uzaleznienia takie jak:
e niezborno$¢ ruchowa (ataksja),
e zapalenia krtani i oskrzeli,
e napady kaszlu,
e suchos¢ w ustach,

e przekrwienie biatkowek 1 spojowek,
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e wysypki skorne,

e Dbrak apetytu,

e wychudzenie,

e niekiedy wyniszczenie,

e zaburzenia seksualne,

e ostabienie reakcji odpornosciowych (receptory kannabinoidowe znajduja si¢ na

komorkach uktadu immunologicznego) [22,23].

Wpltyw THC na funkcje poznawcze zostal dobrze udokumentowany. U o0séb
uzaleznionych obserwuje si¢ defekty pamieci oraz uwagi [24-30].

Zbadanie pamigci jest trudne, gdyz nie jest ona jednorodnym i mierzalnym pojgciem,
a obejmuje wiele sktadowych takich jak zdolno$¢ do przechowywania, przetwarzania
i odtwarzania informacji. Mozna wyr6zni¢ pamieé sensoryczng, krotkotrwatg i dlugotrwata;
a ze wzgledu na rodzaj przechowywanej tresci pamig¢ deklaratywng 1 proceduralng
(implikowang) [31-34].

W testach badajacych wplyw THC na pamigé skupiono si¢ na ocenie pamigci
deklaratywnej, czyli takiej ktora wymaga swiadomego przypomnienia faktow. Dzieli si¢ ona
dalej na pami¢¢ epizodyczng (fakty nt. §wiata) oraz semantyczng (fakty autobiograficzne).
Pojecie pamigci roboczej odnosi si¢ do pamigci deklaratywnej epizodycznej [35,36].

Wptyw THC na pami¢é¢ mozna podzieli¢ na ostry, czyli taki ktéry obserwujemy
bezposrednio po spozyciu THC i przewlekty, ktory bada si¢ u 0s6b uzaleznionych [25-28].
Badania wykazuja ujemny wplyw kannabinoidoéw na pamie¢ krotkotrwatg. Jednakze wigkszo$¢
obszardéw pamigci pozostaje bez zmian [37,38].

Ostry wptyw THC na funkcje poznawcze jest bardziej znamienny u 0sOb nie
spozywajacych regularnie lub okazjonalnie produktow z konopii. Wptyw THC na pamiec¢ jest
zalezny od dawki, im wyzsza tym wigksze spadki w wynikach testow [25-28]. Skumulowany
wpltyw THC na pamie¢¢ krotkotrwatg pozostaje jednak dos¢ zroéznicowany, a jako przyczyny
podaje si¢ ple¢ czy polimorfizm COMT (katecholo-O-metylotransferazy) [39,40].

Badania sugeruja, ze obserwowane defekty pamigci u osob przewlekle stosujacych
marihuang wynikaja z wysokiej czestotliwosci ostrych intoksykacji, a nie z trwalego
uszkodzenia struktur mézgowia [29,30]. Pope i in. przeprowadzili badanie, ktoérego celem byto
poréwnanie zdolnosci do zapamigtywania i przywotywania informacji pomie¢dzy osobami
regularnie palgcymi marihuane, a osobami ktore nie pality marihuany lub pality sporadycznie.

Do grupy badawczej zakwalifikowano osoby, ktore pality marihuang co najmniej 5000 razy
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w zyciu, natomiast do grupy kontrolnej osoby, ktére pality marihuane nie wigcej niz 50 razy
w czasie swojego zycia. W dniu 0, 1 i 7 uczestnicy badania znacznie r6znili si¢ uzyskiwanymi
wynikami w testach pamigci. Deficyty w przywotywaniu informacji i nauce w grupie
badawczej byly widoczne na poczatku badania, ale w 28 dniu abstynencji wyniki testow
pomig¢dzy grupami nie réznity si¢ [29]. Natomiast w badaniu przeprowadzonym przez Bolla Kl
i in., w ktorym braty udzial osoby uzaleznione, palace $rednio 94 jointow tygodniowo, ktore
zachowaly 28 dni abstynencji, wykazano trwate deficyty pamigci u badanych, a ich nasilenie
pozostawalo skorelowane z $rednig tygodniowa ilo$cig spozywanej marihuany [30].

Ponadto badania dowodza, ze regularne uzywania kannabinoidow ujemnie wptywa na
ekspresj¢ werbalng, motywacje, umiejgtnosci matematyczne, selektywno$¢ uwagi oraz
zdolno$¢ do dekodowania podstawowych emocji podczas interakcji spotecznych. Uposledzone
pozostaje takze podejmowanie decyzji i planowanie. Potwierdzaja to badania prowadzone na

przestrzeni kilku lat na tej samej grupie badanej i kontrolnej [41,42].

MODULACJA AKTYWNOSCINEURONOW W POSZCZEGOLNYCH OBSZARACH
MOZGU

Zwoje podstawne

Jednym z najbardziej uderzajacych efektéw behawioralnych stosowania kannabinoidow
roslinnych i syntetycznych, oraz kannabinoidow endogennych jest obnizenie zdolno$ci
lokomotorycznej. Regiony mdzgu biorace udziat w kontroli ruchu, takie jak mozdzek i jadra
podstawne, wykazuja najwieksza gestos¢ receptorow CB1 w mozgu [43].

W zwojach podstawnych receptory kannabinoidowe wystepujg zardéwno przed, jak
1 postsynaptycznie. Wykazano, ze receptory te wspotistnieja zarOwno z receptorami
dopaminowymi D1, jak i D2 na zlaczach prazkowia i istoty czarnej oraz prazkowia i gatki
bladej. Wydaja si¢ one wywotywac przeciwstawne efekty na wtorne przekazniki i uwalnianie
neuroprzekaznikéw. To oznacza, ze aktywacja receptora CB1 jest zdolna do hamowania
wzrostu akumulacji cAMP za posrednictwem D1, a takze zdolna do hamowania inhibicji

akumulacji cAMP za posrednictwem D2.

Mezolimbiczny uklad dopaminergiczny
Wzmacniajgce  wilasciwosci  wielu  powszechnie  uzywanych  substancji

psychoaktywnych, w tym THC s3 wywolywane przez aktywacje mezolimbicznego
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dopaminergicznego uktadu nagrody, ktory rozposciera si¢ od brzusznego segmentowego
obszaru $rédmozgowia (VTA) do struktur dzioba (ang. rostrum). Wérod powyzszych struktur
najwigksze znaczenie w uzaleznieniu od narkotykéw odgrywa jadro potlezace [44].

W  jednym z badah, mikrodializa moézgu wykazala, Zze THC zwigksza
zewnatrzkomorkowe stg¢zenie dopaminy w powloce jadra potlezacego, ale nie w jego trzonie,
podobnie jak heroina. Bioragc pod uwagg rozlegle polaczenia tej zewnetrznej powtoki ze
strukturami uktadu limbicznego mozgu zaangazowanymi w emocje, ekspozycja na THC moze
by¢ zaangazowana w procesy uczuciowe 1 motywacyjne poprzez aktywacje transmisji
dopaminy w powtoce jadra potlezacego [43].

Zazywanie THC wzmacnia aktywnos$¢ neuronéw dopaminergicznych w szlaku VTA.
Badania przedkliniczne wykazaty, ze THC wywoluje prazkowiowe uwalnianie dopaminy
poprzez aktywacje CBI1R, ktore sg wspdlnie zlokalizowane z receptorami dopaminowymi w
prazkowiu i w istocie czarnej. Regiony te sg odpowiedzialne za funkcje sieci istotnosci (ang.
salience network), biorgcej udziat w percepcji bodzcoéw. Sugeruje to, ze uktad
endokannabinoidowy (eCS) jest zaangazowany w regulowanie uwalniania dopaminy, a THC
zaburza uktad dopaminergiczny i endokannabinoidowy, co prowadzi do uposledzenia dziatania
sieci istotno$ci. Te wyniki moga stanowi¢ biologiczng podstawe do badan na ludziach [45].
Ponadto, w jednym z badan stosujac zadanie behawioralne na lokalizacj¢ punktu (ang. dot-
probe) stwierdzono, ze przyjmowanie THC zwigksza skupienie uwagi na bodzcach zwigzanych
z konopiami indyjskimi u 0séb go zazywajacych, co przejawia si¢ jako tendencyjnos¢ uwagi
[46]. W innym badaniu fMRI zdrowi uczestnicy byli badani metoda ,,0oddball paradigm”,
polegajacym na prezentowaniu serii bodzcow sensorycznych (np. dzwigkowych lub
wizualnych), z ktorych wiekszo$¢ jest bodzcami standardowymi, a jedno lub kilka jest
bodzcami odstajagcymi (tzw. oddball) [47]. Badanie wykazato, ze podawanie THC powodowato
zwigkszenie intensywno$ci bodZzca. Przytoczone badania  kliniczne 1 przedkliniczne
udowiadniaja, ze THC ma wtasciwosci wzmacniajace, ktore zmieniaja dziatanie sieci istotnosci
poprzez zwigkszong sygnalizacj¢ dopaminergiczng, podobnie jak inne leki naduzywajace [45,
46, 47].

Uwalnianie dopaminy wywotane przez THC wigze si¢ ze zwigkszong
wewnatrzczaszkowa autostymulacja w kluczowych szlakach uktadu nagrody w mozgu.
Podobnie, niskie dawki agonisty receptora kannabinoidowego-1 (CB1R) w korze
przedczolowe] beda zwigkszaly spontaniczng depolaryzacje neuronéw dopaminergicznych

pola brzusznego nakrywki (VTA), wysylajacego witokna dopaminergiczne do wszystkich
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struktur uktadu limbicznego, co bedzie skutkowato zwigkszong obrazowoscia wspomnien

lgkowych [48].

Cialo migdalowate

Oprocz zmian w uktadzie nagrody, uzywanie konopi indyjskich wydaje si¢ rowniez
wplywac na przetwarzanie emocji. Badanie MRI ujawnia funkcjonalne i strukturalne réznice w
ciele migdalowatym — kluczowej strukturze mézgu w przetwarzaniu emocji. W poréwnaniu do
zdrowych 0s6b z grupy kontrolnej, u nastolatkéw korzystajacych z marihuany zaobserwowano
nizsza aktywacje ciala migdatowatego w zadaniu zwigzanym z emocjonalnym pobudzeniem

stownym podczas tego badania MRI [49].

Hipokamp

Duze zainteresowanie budza mozliwosci wptywu THC na pamig¢é 1 zdolnosci
poznawcze. Przewlekta ekspozycja na D9-THC trwale zmienia strukture i funkcje hipokampa,
starej kory (ang. paleocortex), regiondw mozgu zaangazowanego W procesy uczenia si¢
i pamiegci. U o0sob palacych konopie indyjskie stwierdzono deficyty poznawcze i mniejsza
objetos¢ hipokampa. Osoby dlugotrwale przyjmujace kannabinoidy wykazywaly istotnie
mniejszg objetos¢ w lewym i prawym hipokampie niz osoby nieprzyjmujace konopi indyjskich
lub rekreacyjnie palgce marihuang [50,51].

Zaburzenia poznawcze powodowane przez THC w hipokampie zostaly przypisana
duzej gestoscei receptoréw CB1 w tej strukturze mozgu. Stwierdzono, ze zardwno syntetyczni
agonisci  receptora  kannabinoidowego, jak 1 endogenne ligandy: anandamid
i 2-arachidonyloglicerol hamujg dlugotrwaty potencjal wzmacniajacy hipokampu (LTP). Za
udziat w hamowaniu LTP 1 uposledzenie pamigci odpowiedzialnych jest kilka sposobow
dzialania kannabinoidéw. Poniewaz receptory CB1 znajduja si¢ na presynaptycznych
zakonczeniach  aksonoéw, ich  aktywacja powoduje  zahamowanie uwalniania
neuroprzekaznikéw. Podczas gdy krotkotrwate palenie marihuany powoduje odwracalne
uposledzenie pamigci poprzez hamowanie glutaminergiczne, przewlekte uzywanie substancji
z THC powoduje trwale uszkodzenie pamieci i zdolnosci poznawczych [50,52,53].

W badaniach, potwierdzono réwniez neurotoksycznos¢ THC 1 przedstawiono
intrygujace dowody na udzial mechanizméw komorkowych. Autorzy stwierdzili, ze okoto 50%
wychodowanych neurondéw hipokampa, ktére byly poddane ekspozycji na 1 mikromolowy

THC, zostaly zabite w ciggu 6 dni po ekspozycji na THC. Stgzenie to jest poréwnywalne
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z poziomem THC mierzonym u ludzi w osoczu po spozyciu pojedynczego papierosa
zawierajagcego marihuane. Wyzsza dawka THC spowodowata $mieré¢ neurondow juz po
3 godzinach. W odniesieniu do $mierci neuronow indukowanej przez THC, okazato sig¢, ze
hodowane neurony hipokampa sa bardziej wrazliwe na dziatanie THC niz hodowane neurony
kory moézgowej. Ponadto, udowodniono ze hamowanie indukowanej przez THC $mierci
komorek hipokampa zostato zniesione przez antagonist¢ receptora CB1 - R141716A, co
wyraznie wskazuje, ze efekt ten jest uzyskiwany poprzez aktywacj¢ receptora CB1, a nie przez
niespecyficzne interakcje z warstwa lipidowa blony. Prowadzi to do wniosku ze, THC indukuje
mechanizm polegajacy na zaleznej od transkrypcji Smierci komorek w hipokampie, co moze
wyjasnia¢ zaburzenia pamigci po przewleklym paleniu marihuany [50, 54].

Zbadano rowniez wptyw THC na wartos¢ IQ [26]. Dhlugoterminowi uzytkownicy
konopi wykazywali spadek IQ od dziecinstwa do wieku $redniego (Srednio = -5,5 punktow 1Q),
stabsze uczenie si¢ i1 spadek szybkosci przetwarzania w stosunku do ich IQ z dziecinstwa.
Uczestnicy zglaszali rowniez problemy z pamigcig 1 uwagg. Te deficyty okazaly si¢ specyficzne
dla dhlugoterminowych uzytkownikéw konopi. Byly one bowiem niecobecne lub nieznaczne
u dhugoterminowych uzytkownikow substancji takich jak tyton czy alkohol, oraz wsrod
rekreacyjnych uzytkownikow THC, a takze osob, ktore przestaly uzywa¢ kannabinoidy.
W odniesieniu do normatywnego IQ réwnego 100, osoby ditugotrwale uzywajace konopi
indyjskich miaty przecietny 1Q w dziecinstwie (Srednio=99.3), ale ponizej Sredniej w wieku
dorostym ($rednio=93,8). Sredni 5,5-punktowy spadek IQ od okresu dziecinstwa do wieku
dorostego byt znacznie wigkszy niz ten obserwowany wsrod osob ktore nigdy nie przyjmowaty
konopii indyjskich ($rednio=0,7), dlugotrwale uzywajacych tytoniu ($rednio=-1,5)
1 dlugotrwale uzywajacych alkoholu (srednio=0,5). Wykazano, ze spadek ilorazu inteligencji
u osob dlugotrwale narazonych na dziatanie THC nie byl istotnie wigkszy niz u oséb
a uzywajacych konopi rekreacyjnie (Srednio=-3.5) i oséb ktére zaprzestaly palenia (Srednio=-
3,3). Osoby diugotrwale palace marihuang wypadly istotnie gorzej niz osoby, ktére nigdy nie
uzywaly konopi indyjskich. Ponadto w testach uczenia si¢ 1 pamigci oraz szybkosci
przetwarzania osoby te wypadaty gorzej niz ci, ktorzy dlugotrwale uzywali tytoniu. W testach
uczenia si¢ 1 pamigci, funkcji wykonawczych, wskaznika rozumienia percepcyjnego,
wskaznika rozumienia werbalnego i szybkosci przetwarzania, uzytkownicy konopii wypadali
gorzej niz osoby rekreacyjnie uzywajace konopi indyjskich i osoby dlugotrwale uzywajace
alkohol. Natomiast, osoby przez dtugi czac narazone na THC nie osiagaty znaczaco gorszych

wynikow w zadnym z testow niz osoby rzucajace palenie [51].
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WPLYW THC NA ROZWOJ MOZGU

Rozwdj osrodkowego uktadu nerwowego jest dynamicznym procesem, ktdry zaczyna
si¢ w 3 tygodniu zycia ptodowego i1 trwa do okoto 25 roku zycia, kiedy to osigga pelng
dojrzato$¢ funkcjonalng [55,56]. Uktad endokannabinoidowy (eCB), ktory posredniczy w
dziataniu THC, odgrywa kluczowa role regulacyjng we wszystkich etapach rozwoju,
poczawszy od okre$lania losow komorek i1 migracji neuronalnej po regulacje szlakow
sygnalizacyjnych i transmisji synaptycznej w dojrzalym OUN. Dlatego niefizjologiczny wptyw
na uktad endokannabinoidowy wynikajacy z ekspozycji na konopie indyjskie w kluczowych
okresach rozwoju moze prowadzi¢ do zaburzen w uktadzie nerwowym [57].

Nowe technologie MRI ujawnity, ze od urodzenia do wczesnej dorostosci zachodza
procesy redukcji substancji szarej 1 wzrost substancji biatej. Podczas tego zjawiska dochodzi
do utraty wielu neuronéw, tak ze dorosty cztowiek posiada ich okoto 41% mniej niz noworodek
[43]. M6zg nastolatka jest strukturg "w przebudowie". Skutkuje to jego wiekszg podatnoscia
na uszkodzenia spowodowane naduzywaniem substancji psychoaktywnych w poréwnaniu do
mozgu dorostego 1 moze prowadzi¢ do réznych uposledzen. Uzywanie konopi indyjskich
w okresie dorastania, zwlaszcza w sposob intensywny, wigze si¢ z uposledzeniem
funkcjonowania poznawczego, niskimi osiagnieciami edukacyjnymi 1 problemami
wychowawczymi prowadzacymi do konsekwencji spoteczno-ekonomicznych [58].

Narazenie na THC u nastolatkbw znaczaco wpltywa rdéwniez na receptory
kannabinoidowe (CBI1R), przy czym dawka narkotyku i pte¢ wpltywaja na ekspresje
1 funkcjonalno$¢ tego receptora. Przyktadowo, umiarkowane dawki THC zwigkszaja poziom
CBIR w ciele migdatowatym. Natomiast bardzo duze dawki zmniejszaja poziom CBIR w tym
regionie, jak rowniez w wielu regionach mozgu, w tym w PFC, prazkowiu, hipokampie,
wzgorzu, istocie czarnej, VTA i mozdzku w wieku dorostym, niezaleznie od plci [55].

Wplyw zazywania marihuany na neurorozwdj nastolatkow byl badany przez
Ehrenreicha w 1999 roku, pod katem wieku rozpoczgcia zazywania. Wykazano, ze wezesne
rozpoczecie uzytkowania, zwlaszcza przed 16 rokiem zycia, wigze si¢ z uposledzeniem czasu
reakcji, gorszymi wynikami w zadaniach zwigzanych z pamigcig werbalng i fluencja oraz
funkcjonowaniem wykonawczym. Pod wzgledem makrostruktury istoty szarej, nie znaleziono
spojnych dowodéw na istnienie zmian morfologicznych [58,59]. Jednakze niektore badania
wykazaty, ze u mtodocianych, przewlekle uzywajacych konopi indyjskich, zaobserwowano

réwniez zmiany strukturalne zwigzane z utratg istoty szarej w przysrodkowej korze skroniowej,
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obszarze przyhipokampowym, wyspie 1 korze oczodotowej oraz zmiany w ciele migdatowatym

I w samym hipokampie [58, 60].
ROZNICE WPLYWU THC NA ORGANIZM W ZALEZNOSCI OD PLCI

Dane literaturowe wskazuja, ze mezczyzni i kobiety zazywajacy marihuang wykazuja
roznice w strukturze mozgu, uktadzie nagrody, uwadze, koordynacji ruchowej 1 wrazliwo$ci na
odstawienie. Istniejg jednak niespdjnosci dotyczace odmiennego wplywu marihuany na
me¢zczyzn i1 kobiety, a zrozumienie tych mechanizméw wymaga przeprowadzenia wigkszej
liczby badan [61,62].

Zroznicowanie miedzy meskimi 1 zenskimi konsumentami marihuany jest
prawdopodobnie spowodowane rdéznicami w:

e metabolizmie,

e dystrybucji tkanki thuszczowe;

e dystrybucji wody,

e hormonach,

e dymorfizmie ptciowym,

e w funkcjonowaniu mézgu,

e zroznicowanych czynnikach spotecznych wystepujacych w okresie rozwoju

1 dorostosci [63,64,65].

Badania réznic piciowych w strukturze mézgu zwigzanych z uzywaniem marihuany sg
ograniczone. Autorzy sugeruja, ze m¢zczyzni i kobiety korzystajacy z marihuany wykazuja
roznice w strukturze mozgu [61,63,66]. Dotyczy to regiondw mozgu szczegdlnie wrazliwych
na dziatanie THC, czyli miejsc o wysokiej ekspresji receptorow kannabinoidowych, takich jak
mozdzek, ciato migdatowate 1 hipokamp. Istnieja roéznice migdzy piciami w ostrych
i dhugotrwalych skutkach naduzywania narkotykdéw, w tym w efektach subiektywnych,
wplywie neurologicznym i wynikach behawioralnych. McPherson i i wsp. [64] przeprowadzili
badanie, w ktorym kobiety, w pordwnaniu z mezczyznami, charakteryzowaly si¢ mniejsza
objetoscig kory moézdzku po przewleklym uzywaniu THC. Mogtoby to sugerowac, szczegolnie
zwigkszong podatnos¢ kobiet na skutki przewlektego uzywania konopi w tym obszarze.

Badania wykazaly, ze ostry wptyw THC na koordynacj¢ ruchowa i kontrole, r6zni si¢
miedzy plciami, szczegdlnie w zadaniach mierzacych drobnag koordynacj¢ ruchowa. U osob

zazywajacych marihuane stwierdzono réznice ptciowe w funkcjach pamieciowych, ale wyniki
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nie byly spdjne [6,67]. Istnieje badanie sugerujace, ze u me¢zezyzn zazywajacych marihuane,
uwaga moze by¢ bardziej zaburzona, niz u kobiet [68]. Jednakze liczba badan bezposrednio
oceniajacych roznice w skutkach miedzy kobietami i m¢zczyznami zazywajacymi THC jest
ograniczona. Istniejgce niespOjnosci mozna przypisa¢ podstawowym czynnikom ryzyka
niezaleznym od plci np. ilosci zazywanego THC. Przyszte badania powinny kontrolowaé
poziom odurzenia i inne czynniki zaktocajace, aby jeszcze lepiej zrozumieé¢ ztozony wptyw

marihuany na moézg [62].

WPLYW REKREACYJNEGO ZAZYWANIA MARIHUANY NA FUNKCIJE
POZNAWCZE

Jak wspomniano wyzej, korzystanie z THC wigze si¢ ze zmienionymi wzorcami
aktywacji mozgu podczas zadan dotyczacych funkcji wykonawczych i przestrzennej pamigci
roboczej. Zwigkszona czgstotliwos¢ i skala zazywania marihuany pozwala przewidzie¢ gorsze
wyniki poznawcze, zwlaszcza w testach funkcji wykonawczych. Réwniez w badaniach
strukturalnych poréwnujacych budowe mézgu oséb zdrowych z mozgami oséb chorych na
schizofreni¢, widoczne sa pewne r6znice [60,70]. Wspomniane badania opisuja
nieprawidtowosci strukturalne mézgu w obszarach wzmocnionych receptorami kannabinoidu
1 (CB1), takich jak kora obreczy 1 przedczotowa oraz mozdzek. Pacjenci z psychozg 1 osoby
o wigkszym ryzyku zachorowania, moga by¢ szczegdlnie narazeni na utrate¢ objgtosci mozgu
w wyniku ekspozycji na konopie [70]. Dwa badania z Amsterdamu z roku 1994, zawieraja
porownanie pacjentow ze schizofrenig, ktorzy rozpocz¢li zazywanie marihuany przed 17
rokiem zycia, z osobami chorymi, ktore nie pality i zdrowymi osobami z grupy kontrolnej
[69,71]. Analizy wykazaly zmniejszong gesto$¢ istoty bialej w pewnych obszarach moézgu u
pacjentéw ze schizofrenia, ktorzy nie uzywali konopi, w pordwnaniu z tymi, ktorzy to robili.
Rowniez stwierdzono wigkszy ubytek objetosci istoty szarej, powigkszenie komor bocznych i
komory trzeciej u pacjentdw ze schizofrenig i 0sob z grupy ryzyka. Okazato si¢, ze osoby chore
na schizofreni¢ wykazuja wigksza ekspresj¢ receptorow kannabinoidowych w pewnych
obszarach moézgu [70,72]. Stwierdzono réowniez, ze osoby zazywajace THC cechujg sig¢

wyzszym ryzykiem rozwoju schizofrenii.

PODSUMOWANIE
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W wielu miejscach na $wiecie stosunkowo szybko zdecydowano si¢ na legalizacje
marihuany. Jednakze konopia indyjska posiada wiele sktadnikéw, ktore moga mie¢ unikalne
efekty, zarowno pozytywne jak i negatywne. Marihuana jest drugim najczgstszym $rodkiem
psychoaktywnym uzywanym przez nastolatkéw. Skala problemu pozwala stwierdzi¢, ze
potrzebne s3 dalsze badania na temat skutkéw jej przewleklego, jak 1 przygodnego wptywu na
moézg. Wazna jest wszechstronna edukacja dzieci i mlodziezy, gdyz przewlekle zazywania
marichuany, moze z czasem zakléci¢ funkcje poznawcze oraz pamigé. Znany jest rowniez
zwigzek korzystania z THC a zwigkszonym ryzykiem chorob psychicznych, takich jak
schizofrenia czy depresja. Ryzyko tych zmian jest tym wieksze, im wczesniej dochodzi do

swoistej inicjacji sSrodkami psychoaktywnymi.
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Kofeina to organiczny zwigzek chemiczny nalezacy do grupy alkaloidow purynowych
0 nazwie systematycznej 1-3-7-trimetyloksantyna. W zaleznosci od zrodta wystgpowania
zwyczajowo okreslana moze by¢ jako teina, guaranina, mateina. Naturalnie wystgpuje
w miedzy innymi nasionach kawy i kakaoweca, liSciach krzewu herbacianego i ostrokrzewu
paragwajskiego Mate, zarodkach nasion koli, paulinie guaranie.

Kofeina jest substancja o bogatej historii w kontekscie uzytku przez cztowieka. Wokoét
jej spozycia utworzyla si¢ pewnego rodzaju kultura. Przygotowaniu produktéw zawierajacych
znaczne ilosci kofeiny bardzo czgsto towarzyszy rytual, co podkresla wyjatkowos¢ tego
zwigzku. W obecnych czasach kofeina utrzymuje status najpopularniejszej substancji
psychoaktywnej, nie tylko dzigki swoim chemicznym wlasciwosciom, ale rdwniez walorom
smakowym towarzyszacym produktom ja zawierajacym.

Efekty spozywania kofeiny takie jak ogo6lne pobudzenie, zlagodzenie efektow
deprywacji snu, poprawa wydolnos$ci organizmu oraz funkcji poznawczych, ale rowniez aspekt
spoteczny i stosunkowa tatwa dostgpnos¢ tego zwiazku w produktach przyczyniaja si¢ do jej
powszechnego stosowania na catym §wiecie. Produkty kofeinowe spozywane sg zaréwno przez
dorostych jak 1 przez dzieci 1 mtodziez. Z danych z ostatnich lat wynika, ze juz nawet 80%
nastolatkow siega po produkty tego rodzaju [1].

Natychmiastowy, pozytywny (w subiektywnym odczuciu konsumenta) efekt spozycia
kofeiny, powoduje che¢ czestego siggania po nig, co moze prowadzi¢ do wystepowania
negatywnych objawow jej naduzycia. Zalicza si¢ do nich przede wszystkim pogorszenie jakosci
oraz skrocenie dtugosci snu, co ma niekorzystny wptyw na funkcjonowanie nast¢pnego dnia

w postaci zwigkszonego odczuwania zmeczenia, obnizenia nastroju, zdolnosci do koncentracji
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1 aktywnego funkcjonowania. Wymienione niekorzystne skutki moga by¢ przyczyna checi
ponownego spozycia kofeiny, czego konsekwencja moze by¢ pogorszenie jakosci kolejnego
snu. Opisany mechanizm sktania do dalszej analizy roli kofeiny w cyklu dobowym.

Celem pracy jest przeglad dostepnej literatury opisujacej zalezno$¢ migdzy spozyciem
kofeiny a jako$cig snu i poszczegdlnymi czynnikami majacymi na nig wptyw. Dodatkowo
przeprowadzona zostala ankieta uzupetniajaca informacje na temat popularno$ci niektorych

produktéw kofeinowych oraz gtdownych motywacji powodujgcych ich przyjmowanie.

NAJCZESCIEJ STOSOWANE PRODUKTY KOFEINOWE ORAZ POWODY ICH
STOSOWANIA

Obecnie wsrdd najczesciej stosowanych produktéw zawierajacych kofeine znajduja si¢
kawa, herbata, napoje bezalkoholowe typu “soft drink”, czekolada, napoje energetyzujace, ale
réwniez gumy do zucia, leki i suplementy. Szacowane ilosci tego zwigzku w wybranych
produktach przedstawione zostaly w tabeli 1. Warto jednak zaznaczy¢, ze $ladowe ilo$ci

kofeiny znajdujg si¢ tez w wielu innych produktach spozywczych codziennego uzytku.

Tabela 1. Pogladowa zawarto$¢ kofeiny w wybranych produktach

Produkty zawierajace kofeine Zawarto$é kofeiny”
kawa espresso - filizanka 35 ml 40 mg
herbata czarna - kubek 280 ml 50 mg
napoje “soft drink” — butelka 0,7l coca- coli 57 mg
57 mg
produkty czekoladowe - batonik 170 g 40 mg
napoje energetyzujace - 100 ml” 32 mg
leki - 1 tabletka 50 mg
* W zaleznosci od sposobu przygotowania, sposobu parzenia, preferowanej mocy napoju, odmiany, rodzaju, oraz marki
produktu wartosci kofeiny rézni sig

Zrodto: Opracowanie wlasne

Ze wzgledu na wysoki stopien zréznicowania produktow kofeinowych poszczegdlne z

nich cieszg si¢ zroznicowang popularnoscig w okreslonych grupach konsumentéw. Aby zbadac
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te hipotez¢ w ramach pracy zostala przeprowadzona ankieta dotyczaca preferowanych
produktéw zawierajacych kofeine oraz przyczyn ich spozywania. W badaniu wzigto udziat 456
0sOb, z czego uzyskano 384 poprawnie wypetlionych odpowiedzi. Formularze ankietowe
zostaty rozestane do uczniéw licedw oraz studentéw w formie online.

Jednym z zadanych pytan byto: “Ktore z ponizszych produktow zawierajacych kofeing
spozywasz najczesciej?”.

Kazdy ankietowany miat mozliwo$¢ wyboru maksymalnie dwoch odpowiedzi sposrod:
kawa, napoje energetyzujace, herbata, yerba mate, czekolada, napoje typu “soft drink™.

Dodatkowo wprowadziliSmy jedng zmienng w postaci podziatu na pte¢, aby sprawdzic,
czy jest to czynnik istotnie wplywajacy na preferencje sposobu przyjmowania kofeiny. Wyniki
ankiety przedstawiono na Rycinach 11 2.

Na podstawie wynikdw mozemy stwierdzi¢, ze niezaleznie od ustalonych zmiennych
najwigkszg popularnos$cia ciesza si¢ kawa i herbata. Dodatkowo widocznym jest, ze megzczyzni
czgsciej siggaja po napoje o wysokiej zawarto$ci kofeiny, takie jak yerba mate i napoje
energetyzujace, podczas gdy kobiety czgsciej decyduja si¢ na spozywanie herbaty i czekolady.
Podobny wniosek, dotyczacy wigkszego udzialu napojoéw energetyzujacych w zrodtach kofeiny
spozywanej przez me¢zczyzn, uzyskano w badaniu przeprowadzonym w Australii na 80
uczestnikach w przedziale wiekowym 19-94 r.z. W badaniu tym réwniez dowiedziono, ze
spozycie soft drinkéw oraz napojow energetyzujacych maleje wraz z wiekiem, wzrasta
natomiast spozycie herbaty [2].

Kolejne badanie przeprowadzone na studentach z Korei Potudniowej w wieku 20-21
wykazalo, ze m¢zczyzni czedciej niz kobiety siegaja po kawe (podczas gdy w przypadku
pozostatych rodzajow produktow zawierajacych kofeing pte¢ nie miata znaczenia). RoOwniez
wsrdd osob palacych papierosy zauwazono wigksza 1lo$¢ spozycia kawy, podczas gdy osoby
niepalace czesciej pity herbate [3]. Moze by¢ to zwigzane z faktem, ze w grupie badanych osob
palacych me¢zczyzni stanowili wigkszos¢. Kofeina posiada szerokie spektrum oddziatywan na
cztowieka poczawszy od aspektow fizycznych az po psychiczne. Konsumenci produktow
kofeinowych maja wigc wiele mozliwych motywéw do tego, aby je stosowac.
W przeprowadzonej przez nas ankiecie zadaliSmy pytanie w jakim celu najczesciej licealisci
oraz studenci si¢gaja po tego rodzaju produkty.

Kazdy ankietowany mial mozliwo$¢ wskazania maksymalnie trzech odpowiedzi.
Zdecydowanie najczesciej wybierang opcja byto spozywanie ze wzgledu na smak i/lub zapach.

Te¢ odpowiedz wskazato az 78,9% ankietowanych.
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Ten sam powdd wybrata najwicksza liczba ankietowanych w badaniu dotyczacym

spozycia napojow energetyzujacych przez polskich uczniow gimnazjow i licedw [4].

Napoje typu "soft drink"
Czekolada
Yerba mate [

Kawa

Napoje energytyzujace

Herbata
Rycina 1. Preferowane produkty kofeinowe wsrdd kobiet [opracowanie wlasne]

Napoje typu "soft drink"

Kawa
Czekolada y
Yerba mate

Napoje energytyzujace
Herbata

Rycina 2. Preferowane produkty kofeinowe wsrdd mezczyzn [opracowanie wiasne]

Podoba mi sie rytuat przygotowania
wybranego produktu kofeinowego

Jest to dla mnie nawyk 120
Pomaga zwalczy¢ zmeczenie 128

Pije dla smaku lub/i zapachu 303

Pomaga mi sie skoncentrowaé przy 70
nauce

Zmniejsza bole gtowy 19

Poprawa nastroju 127

Wszyscy w moim srodowisku
spozywaja takie produkty

Lubie uczucie “bycia petnym energii’ | 15
Spozywam w celach towarzyskich 82

Rozbudzenie rano 80

Poprawia moja wytrzymatos¢

podczas aktywnosci fizycznych 18

0 100 200 300

Rycina 3. Powody spozywania kofeiny wsrod ankietowanych [opracowanie wlasne]
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KOFEINA JAKO ANTAGONISTA ADENOZYNY

Przeprowadzona ankieta wykazata, ze jednym z glownych powoddéw spozywania
produktow zawierajacych kofeing jest che¢ zwalczania uczucia zmgczenia. Efekt ten jest w
gléwnej mierze skutkiem oddziatywania antagonistycznego miedzy kofeing, a adenozyng.
Dlatego kluczowe w zrozumieniu dziatania kofeiny jest poznanie roli adenozyny w organizmie
cztowieka.

Adenozyna jest organicznym zwigzkiem chemicznym z grupy nukleozydow. Jej ilo$¢
wzrasta w trakcie dlugotrwalego czuwania, a spada podczas snu. Upraszczajac, duze stezenie
tej substancji w przestrzeni zewnatrzkomodrkowej powoduje uczucie zmeczenia.

Stan czuwania organizmu powoduje zwigkszone zapotrzebowaniem na energi¢. Wiaze
si¢ to z rozkladem trifosforanu adenozyny do adenozyny w sposdb posredni (wewnatrz
komorek), badz bezposredni (poza nimi).

Powstaly zwiazek taczy si¢ z receptorami adenozynowymi A1, Aza, Az, Az -
najwigksze znaczenie w indukcji odczucia zmeczenia majg pierwsze dwa z wymienionych.
Potaczenia receptor-adenozyna ostabiajg aktywno$¢ neurondw pobudzajacych w pniu mozgu,
podstawnej czesci przodomodzgowia oraz w podwzgorzu. Opisany mechanizm objawia si¢ U
cztowieka poprzez obnizenie wydajnosci, czujnosci oraz ogdlne uczucie zmeczenia. Za
obnizanie stezenia adenozyny odpowiada ADA (deaminaza adenozyny). Podczas snu
zapotrzebowanie organizmu na energi¢ spada, co powoduje zmniejszenie wytwarzania
adenozyny z ATP 1 pozwala na rozktad jego nadmiaru dzigki enzymowi ADA [5].

Kofeina jest waznym nieselektywnym antagonista adenozyny. Mechanizm jej dzialania
polega na blokadzie receptorow adenozyny A1 i Aza. oraz pobudzeniu aktywnosci centralnego
uktadu nerwowego. W przypadku potaczenia A: z kofeing nastepuje wzrost wydalania
pobudzajacych neuroprzekaznikow (acetylocholina, noradrenalina, dopamina), czego efektem
jest pobudzenie organizmu, przyspieszenie akcji serca oraz wazodylatacja spowodowana
zwigkszeniem produkcji cAMP [6,7]. Wzrost jego stezenia powoduje z kolei wzmozenie
procesu glikogenolizy, dostarczajac tym samym glukozy do pokrycia zapotrzebowania
energetycznego.

Do podobnego, pod wzgledem wydzielania dopaminy, efektu dochodzi przy inhibicji
Aoa, natomiast przeciwne dzialanie prezentuje si¢ pod katem wytwarzania cAMP, ktérego

poziom obniza si¢, co powoduje skurcz naczyn krwionosnych [8].
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Rycina 3. Poréwnanie budowy adenozyny i jej antagonisty - kofeiny [opracowanie wiasne]

CECHY OSOBNICZE WPLYWAJACE NA METABOLIZM KOFEINY

Na metabolizm kofeiny 1 zwigzane z nim opisane interakcje dotyczace homeostazy snu
1 odczuwania zmeczenia wplywa wiele cech osobniczych m.in. mutacja genu kodujacego
receptor Aoa (ADORAZ2A), palenie papierosow, wiek, pte¢ oraz kilka innych.

Sredni okres péttrwania kofeiny wynosi 3-5 godzin, natomiast indywidualnie moze on
waha¢ sie¢ w przedziale 2-10 godzin. U kobiet jej metabolizm przebiega 20-30% razy szybciej
niz u me¢zezyzn. Czynnikami istotnie wydluzajacymi rozktad kofeiny sa cigza (9-11h),
stosowanie antykoncepcji doustnej oraz niektore choroby watroby (5-10h) [8].

Okres polowicznego rozktadu kofeiny stabilizuje si¢ okoto 6 miesigca zycia do $redniej
warto$ci - wczesniej moze sigga¢ nawet 100 godzin [8]. Mimo to jednak nie zaleca si¢
stosowania tej uzywki wsrod dzieci i mlodziezy, poniewaz zaburza to ich naturalny sen, ktory
jest istotny z punktu widzenia rozwoju organizmu [1].

Dym papierosowy zawierajacy wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne wptywa
na aktywno$¢ enzymow watrobowych, przyspieszajagc metabolizm kofeiny. Podobny efekt
obserwuje si¢ u 0sob stosujacych leki aktywujace cytochrom P450 [8]. Szacuje sie, ze
przyspieszenie rozktadu kofeiny sigga wtedy 50% [3].

Duze znaczenie dla odczuwania efektow spozycia kofeiny ale roéwniez znoszenia
objawow deprywacji snu ma wariancja genu kodujacego receptor dla adenozyny Aoa tj.
ADORA2A. W zaleznosci od posiadanego wariantu genu receptory moga odznaczaé si¢
wickszg lub mniejszg wrazliwoscig na kofeing, dzigki czemu odczuwanie efektu spozycia
kofeiny bedzie odpowiednio wieksze lub mniejsze [2, 9]. Na rozktad kofeiny wplywa gen
kodujacy cytochrom P450, powodujacy demetylacje kofeiny w watrobie. Wystepuje on w
postaci dwoch alleli: CYP1A2*1A 1 CYPIA2*IF. Obecno$¢ pierwszego przySpiesza

metabolizm kofeiny, natomiast drugi dziata przeciwstawnie [8,10].
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ZDOLNOSCI KOGNITYWNE ORAZ FUNKCJONOWANIE ORGANIZMU PO
SPOZYCIU KOFEINY

Kofeina cechuje si¢ tatwoscig w przenikaniu bariery krew-mozg, co powoduje, ze juz
20-30 minut po spozyciu osigga szczytowa warto$¢ stezenia we krwi [11]. Wptywa na wiele
parametréw organizmu, w tym dziala stymulujaco na zdolnosci kognitywne cztowieka.

Do domen funkcjonowania poznawczego nalezg wszystkie czynnos$ci znajdujace si¢
w obszarze migdzy krotkotrwalym skupieniem uwagi a wykonywaniem ztozonych proceséw
mys$lowych. Ostabienie tych zdolno$ci wywotane jest najczesciej poprzez deprywacje snu.
Spowodowane jest to obnizeniem aktywnos$ci neuronalnej w réznych obszarach moézgu
w szczegolnosci w korze przedczotowej. Wsrdd osob, u ktorych doszto do obnizenia jakosci
1 dlugosci snu obserwuje si¢ wydluzenie czasu potrzebnego na przetworzenie informacji,
spowolnienie reakcji na bodziec, dluzsze wykonywanie danego zadania co w podzniejszym
czasie przektada si¢ na wzrost zme¢czenia i spadek motywacji. Pogorszeniu ulegaja tez wyzsze
funkcje poznawcze np. decyzje podejmowane sg bez nalezytej staranno$ci, w pospiechu,
rowniez ostabieniu ulegaja zdolnosci do zapamigtywania, planowania i myslenia rozbieznego
[5].

Ludzie stosuja kofeing jako antagoniste adenozyny aby zapobiega¢ czgsci objawow
deprywacji snu. Zmniejsza ona deficyty wydajnosciowe zwigzane 2z czujnoscia
psychomotoryczng oraz pamigcig krotkotrwata. Dowiedziono rowniez, ze kofeina jest
funkcjonalnym $rodkiem zaradczym na uposledzenie dtugotrwatej uwagi [5].

Ilo§¢ przyjmowanej kofeiny ma duze znaczenie dla efektu jaki bedzie wywiera¢ na
organizm. Niskie dawki (testowane 32 mg) poprawiaja czujno$¢ oraz wyostrzajg zmysty stuchu
i wzroku. Zwickszone 3-4-krotnie wptywaja juz na osrodki pnia mozgu. Polepszenie nastroju,
szybkosci reakcji, koncentracji oraz pewnosci siebie obserwuje si¢ przy spozyciu 200-250 mg
kofeiny. Dalsze zwigkszanie ilosci moze oddzialywa¢ negatywnie na caly osrodkowy uktad
nerwowy. Objawami, ktore moga wystapi¢ przy bardzo wysokich dawkach (300-600 mg) sa
napady lekowe, nadmierne pobudzenie, o$rodkéw: oddechowego, termoregulacyjnego,
naczynioruchowego. Warto zaznaczy¢, ze na efekt spozycia kofeiny poza przyjeta dawka
istotna jest rowniez czestotliwos¢ podawania [8].

Badanie przeprowadzone przez profesora Michaela Yassa [12] wykazalo korelacje¢
pomigdzy spozyta dawka kofeiny a poprawag pamigci dlugotrwalej. Z uzyskanych danych
wynika, ze 200 mg kofeiny jest optymalng dawka w aspekcie poprawy pamieci. Zwiekszenie
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lub zmniejszenie dawki o 100 mg odpowiednio wywotuje skutki uboczne lub jest
niewystarczajace do wywotania pozadanego efektu. Nalezy zaznaczy¢, ze badanie zostato
przeprowadzone na ludziach spozywajacych kofeine sporadycznie, co moglo wplynaé na
nasilenie efektu dziatania uzywki [11].

Spozywanie duzej ilosci kofeiny jest powszechng strategia stuzaca podtrzymaniu
czujnosci 1 wydajnos$ci podczas wykonywania pracy nocnej. Badanie wptywu 600 mg kofeiny
na sprawnos¢ zohierzy w godzinach nocnych wykazato, iz przyjecie takich ilosci zwigzku
wplywa pozytywnie na wydajno$¢ wykonywania aktywno$ci fizycznych o charakterze
dlugotrwatym np. bieg dlugodystansowy czy ptywanie na dlugosci 1500 m, natomiast nie
zauwazono poprawy w zdolnosciach wymagajacych precyzji takich jak strzelanie [13-15].

Inne badania przeprowadzone wsrod pracownikow zmiany nocnej dowiodly, ze
przyjmowanie 200 mg w odstepach dwugodzinnych jest najskuteczniejszg metoda poprawy

wydajnosci pracy w godzinach migdzy 3:00 a 9:00 [16, 17].

PARAMETRY SNU PRZY NADMIARZE KOFEINY ORAZ ICH WPLYW NA
FUNKCJONOWANIE DNIA NASTEPNEGO

Zalezno$¢ miedzy okresami czuwania i snu ze wzgledu na ich czas wystgpowania,
stosunek objetosciowy i jako$ciowy jest regulowana przez wzajemne oddzialywania procesow
okotodobowych 1 homeostatycznych. To pierwsze, zwane czesto “rytmem dobowym?”,
kontrolowane jest przez jadro nadskrzyzowaniowe. Jego funkcja jest dostosowanie fizjologii
cztowieka do panujacej pory dnia. Umozliwia to organizmowi utrzymywanie odpowiednich
okresOw czuwania i snu. Regulacja homeostatyczna snu zwigzana jest z narastajagcymi podczas
czuwania stg¢zeniem adenozyny, uczuciem zme¢czenia oraz chgcig snu. Oba te procesy
rownowazg si¢, dzieki czemu utrzymane sg optymalne stosunki migdzy okresami czuwania
i snu [5].

Z powodu relatywnie dtugiego, w poroéwnaniu do okresu czuwania, czasu polowicznego
rozpadu kofeiny, mozliwa jest jej obecno$¢ w krwiobiegu w godzinach zasypiania i podczas
spania. Konsekwencjg tego jest nieustanne pobudzanie nadrzednych osrodkéw czuwania
pomimo rozpoczetego snu. W efekcie obnizone zostajg jego poszczegolne parametry.

W badaniu wptywu kofeiny na sen sprawdzane sa parametry takie jak: catkowita ilo§¢
snu (total sleep time - TST), fragmentacja snu (wystgpowanie krotkich przebudzen w trakcie

snu), dlugos$¢ faz snu NREM 1 REM [18] tj. fazy wolnych i szybkich ruchow gatek ocznych,
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czas potrzebny do zasniecia. Przeprowadzone badania czgsto wspierane s3 o obraz
polisomnograficzny oraz EEG [19].

Badanie C Drake, T Roehrs, J Shambroometal [20] sprawdzato jaki wptyw miata dawka
400 mg kofeiny podana w odstgpach 0, 3, 6 godzin przed snem. Calkowity czas snu ulegt
skroceniu w kazdej probie przyjmujacej kofeing, jednakze tylko w wypadku podania kofeiny
tuz przed snem i na 3 godziny przed osiagneto poziom istotnos$ci statystycznej. Istotne roznice
W czasie zasypiania zauwazono w przypadku przyjecia kofeiny 3 godzin przed snem.
Fragmentacja, efektywnos$¢ i jakos$¢ snu nie wykazaty znaczacych réznic w zadnej z badanych
grup. Udzial procentowy fazy REM w dlugosci snu nie zmieniat si¢ istotnie w zadnej
z badanych grup. Natomiast dlugo$¢ NREM wykazata juz réznice w probach, gdzie stosowana
byta kofeina. Istotne statystycznie okazaly si¢ jednak jedynie w przypadku przyjmowania jej
tuz przed snem i na 6 godzin przed snem. Wyniki sugeruja, ze przyjmowanie kofeiny nawet do
6 godzin przed snem znaczgco zaburza jego parametry [18, 20].

Bardziej skrajny scenariusz przyjmowania kofeiny zaprezentowalo badanie Hans-Peter
LandoR [21]. Uczestnikom podano 200 mg kofeiny na okoto 16 godzin przed snem. Juz przy
tak matych warto$ciach podanych tak wczesnie przed snem zauwazono odchylenia od
prawidtowosci w wymienianych juz wczesniej parametrach snu. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze
nieprawidlowosci nie byly na tyle wielkie, aby powigza¢ je z wystepowaniem bezsennosci
wsrdd badanych.

Badanie [1] przeprowadzone na grupie nastolatkow wykazalo, ze przyjecie 80 mg
kofeiny wieczorem powoduje wystepowanie zahamowania wolnofalowej fazy snu w porze
nocnej. W warunkach fizjologicznych jest to moment najwigkszej regeneracji organizmu,
zwlaszcza neurondw.

Pogorszenie wymienionych powyzej parametrdw snu w przytoczonych badaniach
przektada si¢ na obnizenie wydajnos$ci funkcjonowania organizmu po przebudzeniu. Skrdcenie
czasu snu o 1,5 godziny wigze si¢ z obnizeniem zdolnosci do koncentracji az o 3 nastgpnego
dnia [3, 22]. Deficyt snu spowalnia biotransformacj¢ glukozy w korze przedczotowej [23], co
przektada si¢ na wystgpowanie zaburzen w sferze zachowan wyzszego funkcjonowania
kognitywnego np. zaktdcenia zdolnosci planowania, sktonnos$¢ do podejmowania ryzykownych
zachowan, a nawet decydowanie si¢ na nieetycznie postepowanie [22]. Wystepowanie
podanych objawéw deprywacji snu moze sktania¢ do uzycia kofeiny w celu ich zwalczenia.
Dochodzi do sytuacji, w ktérej osoba zwalcza zmeczenie przy pomocy kofeiny, ktore

pierwotnie zostalo przez nig wywotane. Podany model przyczynowo-skutkowy zostat
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zobrazowany na Schemacie 1. Jedng z mozliwosci przerwania tego blednego kota, ktora nie
wyklucza spozycia kofeiny, sugeruje badanie Ninad S Chaudhary [19]. Wydtuzenie dlugosci
snu pozwala na zredukowanie jego nieregeneracyjnej czesci. Szacuje si¢, ze np. przy dawce
rzedu 200-400 mg, spozytej na 8 godzin przed zasnigciem okoto 10 godzin snu powinno
zapewni¢ petng warto$¢ regeneracyjng snu. Przektada si¢ to na zoptymalizowanie wydajnosci

w ciggu nastepnego dnia.

Czynnik
pogarszajacy sen
[np. kofeina]

~—»| Pogorszenie snu

Spadek
@ wydajnosci

nastepnego dnia

Spozycie kofeiny

Chwilowy wzrost

wydajnosci

Rycina 4. Model dodatniego sprze¢zenia zwrotnego w spozywaniu kofeiny [opracowanie
wlasne]

PODSUMOWANIE

Zgromadzone informacje potwierdzaja negatywny wptyw kofeiny na jako$¢ snu. Na
stopien w jakim zostanie on naruszony wptywaja czynniki takie jak: wiek, pte¢, uwarunkowania
genetyczne, palenie papieroséw. Znaczenie ma réwniez forma, ilos¢ spozywanej kofeiny,
a takze odstgp migdzy jej zazyciem a rozpocze¢ciem snu. Powinno si¢ dazy¢ do

zoptymalizowania sposobu w jaki korzystamy z kofeiny, a wigc do zmaksymalizowania
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odstepu migdzy jej spozyciem a snem, a takze ograniczeniem jej ilosci do - wydawaloby si¢
optymalnej - dawki 200 mg. Niestety, nie istnieje jeszcze idealny model umozliwiajacy
przewidzenie dokladnych konsekwencji spozycia kofeiny dla kazdego cztowieka ze wzgledu
na wyzej wymienione czynniki. Powinno si¢ go opracowaé na podstawie wrazliwosci osoby na
kofeing, jak 1 podatno$ci na bezsennos¢.

Kolejnym problemem w doktadnym zbadaniu zaleznosci kofiena-sen jest jednoczesne
wspotwystepowanie wsrod uzytkownikow kofeiny innych czynnikow pogarszajacych jakosé
snu, takich jak duza ilo$¢ stresu, ekspozycja na S$wiatlo (szczegdlnie niebieskie),
przepracowanie, ktore czgsto nie sg brane pod uwage w badaniach.

Niemniej jednak, problem bezsenno$ci wciaz jest tematem biezacym, a ponadto w coraz
wiekszym stopniu dotyczy osob mtodych. Jedng z przyczyn takiego stanu rzeczy moze by¢
wzrost popularnosci produktow kofeinowych wsérdod mtodziezy oraz rosngce przekonanie
o kofeinie jako ztotym $rodku na zwalczanie zme¢czenia, podczas gdy w istocie moze ona by¢

pierwotnym czynnikiem je wywolujacym.
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2. Bonifraterskie Centrum Medyczne Katowice

WPROWADZENIE

Uzywanie wyroboéw tytoniowych jest istotnym czynnikiem ryzyka wielu chorob, ktore
stanowig najczestsze przyczyny $mierci na $§wiecie. Wielu z tych przedwczesnych zgonow
mozna by zapobiec ograniczajac spozycie wyrobow tytoniowych.

W ostatnich latach popularno$¢ zyskaty elektroniczne papierosy (e-papierosy) oraz
podgrzewacze tytoniu, ktoére stanowig coraz bardziej powszechng alternatywe dla
tradycyjnych papierosow.

Te nowe urzadzenia zdobyty popularno$¢ wsrod uzytkownikow, ktorzy szukaja innego
sposobu na dostarczenie organizmowi nikotyny.

Niniejsza praca ma na celu zglgbienie tematu wplywu e-papieroséw, podgrzewaczy
tytoniu oraz innych alternatywnych form dostarczania nikotyny na zdrowie czlowieka.
Przeglad ten przeanalizuje dowody naukowe dotyczace tych urzadzen oraz ich potencjalne

korzysci oraz ryzyko.
CEL PRACY

Celem tego artykutu przegladowego jest krytyczna ocena i1 polgczenie istniejace]
literatury, dotyczacej wpltywu elektronicznych papierosow (tzw. e-papierosow),
podgrzewaczy tytoniu oraz innych alternatywnych form dostarczania nikotyny na zdrowie
cztowieka.

Praca ta miata na celu zbadanie cz¢sto$ci stosowania e-papierosow oraz podgrzewaczy
tytoniu oraz potencjalne skutki zdrowotne zwigzane z ich stosowaniem. Kolejnym waznym
celem tej pracy jest okreslenie potencjalnego wptywu alternatywnych form uzywania

nikotyny na zdrowie publiczne.
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MATERIALY I METODY

Materiaty i metody uzyte przy tworzeniu artykuly przegladowego na temat wplywu
elektronicznych papierosow 1 podgrzewaczy tytoniu obejmowaly nastgpujace elementy.
Wykorzystano systematyczne wyszukiwanie opublikowanego w literaturze naukowej
pi$miennictwa w celu zbadanie wplywu alternatywnych sposoboéw dostarczania nikotyny na
zdrowie jednostek oraz zdrowie publiczne. Zostaly przeanalizowane dane dotyczace
statystyki zwigzanej z uzywaniem nikotyny na $wiecie ze szczegdlnym uwzglednieniem
danych pochodzacych z Polski. Wyszukiwanie materiatow zostalo przeprowadzone w kilku
powszechnie uznanych bazach danych takich jak PubMed, Google Scholar oraz Cochrane
Library. W wyszukiwaniu dostgpnych materialéw zostaty uzyte stowa kluczowe takie jak
»papierosy” ,nikotyna” ,,podgrzewacze tytoniu” ,,papierosy elektroniczne” ,,Polska” oraz
frazy pokrewne. W pracy positkowano si¢ rowniez danymi statystycznymi dostgpnymi na
oficjalnych stronach rzadowych. Artykuty wybrane do pracy przegladowej byly recenzowane,
opublikowane w jezyku polskim lub angielskim 1 dotyczyly problematyki zwigzanej
z uzaleznieniem od nikotyny ze szczegblnym uwzglednieniem tematéw powigzanych
z alternatywnymi formami dostarczania nikotyny poprzez np. e-papierosy czy podgrzewacze
tytoniu. Dostepne dane zostaly rzetelnie przeanalizowane pod wzgledem wptywu réznych

form dostarczania nikotyny na zdrowie jednostek oraz zdrowie publiczne.

WYNIKI

Statystyki dotyczace palenia papierosow i uzywania alternatywnych form dostarczania
nikotyny na §wiecie oraz w Polsce:

Problem uzaleznienia od nikotyny, a w szczeg6lnosci palenia papierosow jest szeroko
rozpowszechniony na globie. Wedtug raportu z 2017 roku szacuje si¢, ze prawie jedna na
siedem dorostych osob pali codziennie tyton, zwigkszajac tym samym ryzyko wystapienia
nowotworow, choréb uktadu oddechowego niezwigzanych z nowotworami, choréb uktadu
sercowo-naczyniowego oraz szeregu innych schorzen [1].

Wedlug dokumentu przygotowanego przez Komitet Zdrowia Publicznego Polskiej
Akademii Nauk (PAN) do codziennego palenia papierosow w 2022 roku przyznato si¢ az
28,8% Polakow (30,8% mgzczyzn oraz 27,1% kobiet) [2]. Wynik ten ma tendencje
zwyzkowa, gdyz wedtug raportu rzagdowego w 2019 roku do natogowego palenia papierosow

przyznawato si¢ 21% Polakow, a w 2017 roku 24% [3].
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Wedtug danych dostepnych na oficjalnych stronach rzadowych, w Polsce e-papierosy
pojawily si¢ w roku 2006. Od tego czasu obserwowany jest lawinowy wzrost uzytkownikow
tych urzadzen. Przeprowadzone badania poréwnawcze w latach 2011 oraz 2014 wsréd
uczniow w wieku od 15 do 19 roku zycia wskazujg 6-krotny wzrost liczby polskich
nastolatkow, ktorzy probowali e-papierosa [4].

Dane dotyczace uzytkowania tak zwanych podgrzewaczy tytoniu réwniez nie
napawaja optymizmem, wg dokumentu przygotowanego przez PAN 4% Polakow przyznaje
si¢, ze regularnie si¢ga po urzadzenia podgrzewajace tyton [2].

Inne badania dowodza, ze alternatywnych wyroboéw tytoniowych regularnie uzywa
jedynie 2% respondentow. Ich okazjonalne stosowanie deklaruje 1% badanych. Osoby mtode
uzywaja wyrobow elektronicznych czgsciej niz osoby po 45. roku zycia, a szczegdlnie czesto

najmtodsi respondenci — do 24. roku zycia (14%) [5].

WPLYW ALTERNATYWNYCH FORM DOSTARCZANIA NIKOTYNY NA
ZDROWIE CZL.OWIEKA

Nikotyna jest alkaloidem, ktory wystepuje w duzych ilosciach w tytoniu.
W organizmie cztowieka laczy si¢ z receptorami acetylocholinowymi wywierajac szereg
dziatan. Nikotyna pobudza ,,punkt nagrody” w uktadzie limbicznym (skutkiem tego jest
szybkie uzaleznianie si¢ cztowieka), poszerza obwodowe naczynia krwionosne, zwicksza
czesto§¢ pracy serca, zwigksza ci$nienie tg¢tnicze krwi, zmniejsza napigcie migsni
szkieletowych, przy$piesza perystaltyke 1 pobudza wydzielanie gruczotldéw przewodu
pokarmowego [6].

E-papierosy w poréwnaniu z klasycznym papierosem nie generuja dymu powstalego
w wyniku spalania tytoniu. Jednak chemiczne substancje i potencjalne toksyny zawarte
W e-papierosach nie zostaly w pelni ujawnione, a ich bezpieczenstwo nie zostato zapewnione.
Potencjalne niebezpieczenstwo jakie niesie ze sobg palenie e-papierosow to zatrucie nikotyna,
ktora w nadmiernych ilo$ciach moze by¢ §miertelna (zwtaszcza u dzieci, gdy przypadkowo
dojdzie np. do potknigcia zawartosci wktadu e-papierosa) [7].

E-papierosy powszechnie uwazane sg jako mniej szkodliwe od tradycyjnych wyrobow
tytoniowych. W przeciwienstwie do tradycyjnych papierosow, nie podlegaja procesowi
spalania, w ktérym uwalniane sg rakotwodrcze substancje takie jak weglowodory aromatyczne,

N-nitrozaminy 1 inne cytotoksyczne zwigzku zwiekszajace ryzyko mutacji [8].
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Wedtug pracy Goniewicza i1 wspolpracownikow mimo, Ze para generowana przez
e-papierosy zawiera potencjalnie toksyczne zwigzki to jednak poziomy tych zwigzkow
W parze e-papierosoéw sa od 9-450 krotnie mniejsze niz w dymie tradycyjnych papierosow [9].

W ostatnim czasie na popularno$ci zyskaly takze podgrzewacze tytoniu, ktorych idea
zastgpujaca spalanie tytoniu jest jego podgrzewanie. Celem tego typu rozwigzania jest
minimalizacja ekspozycji palaczy na szkodliwe substancje obecne w dymie papierosowym
oraz zmniejszenie rozwoju choréb zwigzanych z paleniem tytoniu. Jak sugerujg badania
produkt IQOS, ktory reprezentuje grupe podgrzewaczy tytoniu emituje znacznie nizsze
stezenia smoly, lotnych zwigzkéw organicznych, tlenku wegla oraz wolnych rodnikéw
w porownaniu do tradycyjnych papierosow, co teoretycznie moze zmniejszy¢ ryzyko
zdrowotne dla palaczy. Nalezy jednak podkresli¢, ze nizsze st¢zenia nie eliminujg ryzyka

rozwoju chorob powigzanych z paleniem tytoniu [10].

WPLYW ALTERNATYWNYCH FORM UZYWANIA NIKOTYNY NA ZDROWIE
PUBLICZNE

Wcigz brakuje dlugoterminowych badan oceniajacych wplyw e-papierosow oraz
produktow HNB na zdrowie calych populacji, gdyz produkty te dostgpne sa na rynku od
niedawna.

Jednakze e-papierosy moga by¢ potencjalnie wykorzystanie jako strategia redukcji
szkdd wsrod palaczy, ktorzy nie sg w stanie rzuci¢ palenia, niemniej hipoteza ta wymaga
dalszych badan [9]. Potencjalny wplyw produktéw HNB na S$rodowisko, parametry
biochemiczne oraz uktad sercowo-naczyniowy jest wcigz badany, ale greckie badania rzucaja
Swiatlo na potencjal podgrzewaczy tytoniu jako $rodkéw obnizajacych ryzyko sercowo-
naczyniowe w procesie rzucania palenia [11].

Z perspektywy zdrowia publicznego, polityka dotyczaca alternatywnych form
dostarczania nikotyny powinna dazy¢ do zniechgcania do eksperymentalnego i regularnego

uzywanie tego typu urzadzen przez osoby, ktore nigdy nie pality [12].

DYSKUSJA

Dane dotyczace statystyki uzywania nikotyny na $wiecie oraz w Polsce budzag
niepokoj. Ilo§¢ osob siegajacych po wyroby nikotynowe na §wiecie oraz w Polsce jest

stanowczo zbyt duza co niewatpliwie negatywnie wptywa na zdrowie populacji zwickszajac
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ryzyko choréb nowotworowych, chordb sercowo-naczyniowych oraz wielu innych
problemow zdrowotnych.

Wyniki tej pracy sugeruja, ze wcigz brakuje dlugoterminowych badan okreslajacych
jednoznacznie wpltyw uzywania e-papierosow oraz tak zwanych podgrzewaczy tytoniu na
zdrowie jednostek oraz zdrowie populacji. Jednoczenie w literaturze obecne sa publikacje
sugerujace, ze korzystanie z elektronicznych papieroséw oraz podgrzewaczy tytoniu moze
zmniejszy¢ 11o$¢ 0sob palacych tyton w sposoéb tradycyjny. Alternatywne formy dostarczania
nikotyny moga zatem postuzy¢ jako strategia zmniejszania ryzyka, gdyz wedtug dostgpnych
danych e-papierosy oraz urzadzenia HNB wytwarzaja mniejszg ilo$¢ szkodliwych toksyn oraz
substancji rakotworczych.

Elektroniczne papierosy oraz podgrzewacze tytoniu moga okaza¢ si¢ mniej szkodliwag
alternatywa dla tradycyjnego palenia. Kolejnym pozytywnym aspektem sugerujacym
potencjalng przewagg alternatywnych form dostarczania nikotyny jest brak nieprzyjemnego
zapachu zwigzanego z tradycyjnym paleniem. Z drugiej jednak strony przyjemne aromaty
oferowane przez producentow tego typu urzadzen mogg stanowi¢ pokuse dla o0sob
niepalacych, ktorg nalezy rzetelnie zbadac.

Na powtérne podkreslenie zastluguje fakt, ze dhlugoterminowe skutki zdrowotne
zwigzane z uzywaniem papieroséw elektronicznych oraz podgrzewaczy tytoniu nie sg w pehi
zrozumiale. Cho¢ urzadzenie te mogg wytwarza¢ mniejszg ilo$¢ substancji toksycznych oraz
kancerogenéw w pordéwnaniu z tradycyjnymi papierosami, wcigz zawieraja nikotyne bedaca
substancjg uzalezniajaca, ktora sama w sobie podnosi ryzyko sercowo-naczyniowe

zwigkszajac ryzyko zawatow, czy udarow.

WNIOSKI

Uzywanie elektronicznych papierosow oraz podgrzewaczy tytoniu znaczaco wzrosto
w ostatnich latach szczegdlnie wsréd mtodych ludzi.

Podsumowujac, wyniki tej monografii sugeruja, ze elektroniczne papierosy oraz
podgrzewacze tytoniu maja znaczacy wplyw na spozycie nikotyny na catym globie. Obie
alternatywne formy spozywania nikotyny wydaja si¢ mniej szkodliwe w pordwnaniu
z tradycyjnym paleniem papierosoOw i moga by¢ stosowane jako strategia redukcji szkod. Na
szczegoOlng uwage zastuguje jednak fakt, ze dlugoterminowe skutki zdrowotne uzywania tych

urzadzen sg wcigz nieznanie 1 niewatpliwie wymagaja dalszych szczegdétowych badan. Cho¢
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urzadzenia te wydaja si¢ by¢ mniej szkodliwe niz tradycyjne papierosy, nie s3 one wolne od
ryzyka.

Wazne jest kontynuowanie monitorowania wpltywu elektronicznych papierosow
1 podgrzewaczy tytoniu na spozycie nikotyny oraz promowanie edukacji na temat ryzyka

zwigzanego z uzywaniem nikotyny.
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Martyna Staszkiewicz

Uniwersytet Medyczny im. Piastow Slaskich we Wroctawiu

WSTEP

Tyton jako substancja zawierajaca nikotyne byta uzywana przez wigkszos¢ narodow
roznigcych sie kulturg, jezykiem czy religia zyjacych we wczesniejszych epokach
historycznych. Stosowany rowniez w celach medycznych, byt szeroko rozpowszechniony
wsrdd ludzi, dopoki nie zaczgto wigzaé palenia tytoniu z wystgpowaniem chordb ukladu
krazenia, ptuc czy nowotworow [1].

Elektroniczne papierosy (inaczej: E-papierosy) sa jedng ze wspolczesnych metod
dostarczania nikotyny do organizmu, ktéra nie wymaga procesu spalania. Zostaty wynalezione
w Chinach w 2003 roku i do Europy dotarty w 2006 roku jako tansza i bezpieczniejsza forma
palenia tradycyjnych papieroséw. Pierwotnym powodem ich wynalezienia byla potrzeba
stworzenia metody wspomagajacej osoby ktére nie moga rzuci¢ palenia [2]. No$nikiem
nikotyny jest w nich roztwor inhalacyjny (tzw. liquid), ktory jest podgrzewany przez
urzadzenie i przeksztalcany w aerozol wdychany przez uzytkownika. Roztwor inhalacyjny
oprocz nikotyny, w wybranych stezeniach (od 0 do >50 mg/mL), zawiera takze inne
substancje, takie jak: glikol propylenowy, gliceryna i aromaty [3]. Aromaty nadajg acrozolowi
wybrany zapach, co dodatkowo zwigksza atrakcyjnos¢ produktu, zwtaszcza dla mtodych oséb
[4]. W ostatnich latach na rynku pojawily si¢ urzadzenia zawierajace s6l nikotyny - a nie jak
dotad alkaliczng nikotyne. To pozwolito na umieszczenie w 1 kapsulce e-papierosa tyle
nikotyny ile znajduje si¢ w 20 klasycznych papierosach [5].

E-papierosy weszty na polski rynek w 2008 roku 1 od tego czasu ich popularnos¢
gwaltownie ros$nie. Moze by¢ to zwigzane z reklamowaniem produktow, mozliwoscia
dyskretnego 1 wygodnego uzytkowania, czy tak jak wyzej wymieniono, szeroka gama
atrakcyjnych zapachow [6].

Szczegolnie niepokojace jest zainteresowanie e-papierosami w grupie mtodych osob,
w ktorej ich uzywanie moze zwigkszac¢ ryzyko siggania po papierosy tytoniowe w przysztosci.

Jest to tzw. “gateway effect” [4,7].
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Mimo licznych publikacji na ich temat nadal wywotuja wiele kontrowersji, poniewaz
wcigz za malo wiemy o ryzyku jakie niesie za sobg palenie e-papieroséw, zwtaszcza przy

dhugoterminowym stosowaniu [8, 9] .

EPIDEMIOLOGIA

Wedhug danych z 2022 roku, w Polsce po e-papierosy regularnie siega 4,8% populacji
osob dorostych, z przewaga mezczyzn 5,6%, w pordwnaniu do kobiet 4,0%. W 2020 roku
wsrdd osob >15 roku zycia byto to okoto 2%, co sugeruje rosnaca popularnosc¢ elektronicznych
papierosow [10]. Najwigkszy odsetek uzytkownikow e-papierosow wystepuje wsrod
mtodziezy [11].

W 2010-2011 roku w grupie mtodziezy 15-19 lat, 16,8% badanych chociaz raz
sprobowato e-papierosow, a 5,5% zglaszato regularne stosowanie. W 2013-2014 roku juz

62,1% chociaz raz sprobowato e-papierosow, a 29,9% zgtaszato regularne stosowanie [12].

SUBSTANCJE ZAWARTE W E-PAPIEROSIE

Elektroniczne papierosy miaty na celu utatwienie rzucenia tradycyjnego palenia tytoniu,
jako “bezpieczniejsza opcja”, jako Ze nie zawieraja toksycznych substancji, powstajacych
w procesie spalania tytoniu, takich jak tlenek wegla [9, 13]. Szkodliwo$¢ e-papierosow
zwigzana jest zard6wno z przyjmowaniem nikotyny, jak i innych sktadnikéw roztworu
inhalacyjnego, ktorego sktad czgsto nie jest zgodny z opisem na produkcie oraz jego jakos$¢ nie
jest odpowiednio kontrolowana [7,14]. Zidentyfikowano ponad 80 szkodliwych substancji,
takich jak formaldehyd, aldehyd octowy, akroleina, benzaldehyd oraz czasteczki metali,
uwalnianych w procesie podgrzewania roztworu inhalacyjnego, takich jak nikiel, chrom, kadm
[9, 14].

Gltoéwnag substancja odpowiedzialna za uzalezniajacy charakter e-papierosow jest
nikotyna, ktora jak sie okazuj¢, oprocz wlasciwos$ci uzalezniajacych wykazuje réwniez szereg
innych niekorzystnych dziatan. Jest to agonista receptorow N-acetylocholinowych
znajdujacych sie¢ miedzy innymi w osrodkowym uktadzie nerwowym. Po inhalacji aerozolu,
nikotyna trafia do do ptuc, przenika do zyl ptucnych skad jest transportowana do serca,
a nastgpnie do krazenia moézgowego. Czas po jakim nikotyna znajdzie si¢ w uktadzie

nerwowym to zaledwie kilka-kilkanascie sekund [3,7]. Po przylgczeniu si¢ nikotyny do
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receptora nastepuje uwalnianie neurotransmiteréw, z ktorych najwazniejsza role odgrywa
dopamina. Wzrost st¢zenia dopaminy mozemy obserwowac¢ mi¢dzy innymi w korze czotowej,
ciele prazkowanym 1 obszarze mezolimbicznym, z czego szczegdlnie istotny jest wzrost
w obrgbie jadra potlezacego oraz brzusznego pola nakrywki §rodmozgowia, czyli struktur
tworzacych uktad nagrody [3,15]. Nikotyna powoduje uwolnienie adrenaliny z rdzenia
nadnerczy i pobudzenie uktadu wspotczulnego, co skutkuje wzrostem szybkosci akcji serca,
wzrostem cisnienia krwi, zwiekszeniem kurczliwo$ci migsnia sercowego oraz skurczem
naczyn obwodowych. Powoduje to zwigkszenie zapotrzebowania mi¢énia sercowego na tlen
[9,15,16]. Dodatkowo nikotyna wptywa niekorzystnie na $rodbtonek naczyn oraz moze
powodowac dyslipidemie. Wykazano potencjalnie zwigkszone ryzyko wystapienia incydentow
sercowo-naczyniowych w grupie osob palacych e-papierosy, zwigzane z wyzej opisanymi
zmianami patofizjologicznymi. Wigze si¢ to zarowno z wplywem nikotyny na uktad sercowo-
naczyniowy, jak i potegujacym ten efekt wplywem substancji towarzyszacych w roztworze
inhalacyjnym [17,18]. W zwiazku z wyzej wymienionym skurczem naczyfn obwodowych,
nikotyna moze si¢ przyczynia¢ do ostabienie procesu gojenia si¢ ran [19].

Nie wykazano bezposredniej zalezno$ci miedzy przyjmowaniem nikotyny,
a wystgpowaniem nowotworow u ludzi, jednak znaleziono taka zalezno$¢ na modelu
zwierzecym, na podstawie ktorego wysuni¢to podejrzenie, ze nikotyna moze by¢ promotorem
nowotworowym. Oznacza to, ze nikotyna, tagczac si¢ z receptorem na komoérce nowotworowe;j,
Wywiera na nig bezposredni wptyw, powodujac miedzy innymi wzrost proliferacji, pobudzenie
angiogenezy oraz ostabienie odpowiedzi na leczenie przeciwnowotworowe [16,19, 20].

Nikotyna powoduje rowniez subiektywne zmiany w codziennym funkcjonowaniu.
PrzejSciowo prowadzi do pobudzenia, poprawy nastroju i redukcji stresu, co dodatkowo
zacheca do siggania po tego typu produkty. Dla oséb palacych atrakcyjna jest chwilowa
poprawa koncentracji [19]. Jednakze wykazano, ze dlugoterminowe narazenie na nikotyneg
prowadzi do zaburzen koncentracji 1 pamigci [7]. W przypadku dluzszej przerwy od palenia
moga si¢ pojawi¢ objawy odstawienne w postaci rozdraznienia, niepokoju, zaburzenia
koncentracji oraz obnizenia nastroju, co tylko utrudnia proces zaprzestania palenia
e-papierosow. Zarowno subiektywne zmiany uwazane przez uzytkownikow za korzystne
1 pozadane, jak i1 nieprzyjemne efekty zaprzestania palenia, przyczyniaja si¢ do nawykowego
palenia, ktore razem z uzaleznieniem fizycznym od nikotyny stanowig podstawe problemu
nalogowego siegania po e-papierosy [19,21].

Ponadto stezenie nikotyny zawarte w roztworze inhalacyjnym moze by¢ wicksze
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W pordéwnaniu z jego zawarto$cig w tytoniu w tradycyjnych papierosach, przez co uzytkownicy
e-papierosOw sg bardziej narazeni na wystgpienie objawoéw przedawkowania nikotyny, do
ktorych naleza nudnosci, wymioty, bole brzucha, tachykardia, bole glowy oraz zaburzenia
psychiczne. Dodatkowym czynnikiem ryzyka zatrucia nikotyna jest spozycie roztworu
inhalacyjnego, przy ktéorym czgéciej pojawiaja sie objawy z przewodu pokarmowego.
Przedawkowanie nikotyny moze by¢ stanem zagrazajacym zyciu, w ktérym w koncowym
stadium dochodzi do niewydolnosci oddechowej, spadku cisnienia krwi oraz napadow
padaczkowych. [16, 22 ,23, 24].

Formaldehyd 1 jego pochodne s3 naturalng trucizng szeroko rozpowszechniong
w §rodowisku, jak rdwniez znajduje si¢ w dymie tytoniowym, spalinach samochodowych,
klejach farbach, zywicach etc. Wykazuje on wysoka rozpuszczalno§¢ w wodzie oraz oddziatuje
na biatka, kwasy nukleinowe jak DNA czy RNA, dlatego Miedzynarodowa Agencja nad
Badaniami nad Rakiem (IARC) zaklasyfikowa¢ go jako ludzki kancerogen [25].

Formaldehyd jest znanym alergenem kontaktowym powodujacym miejscowa reakcje
uczuleniowg prowadzaca do zapalenia skory [26]. Powoduje takze podraznienie bton
Sluzowych oraz astme. Przy dlugotrwatej ekspozycji dochodzi do rozwoju raka nosogardzieli
u ludzi [27].

Akroleina wystepuje w matych ilosciach powszechnie w §rodowisku, jednak jest dobrze
znanym czynnikiem draznigcym oczy, uktad oddechowy prowadzac do zapalenie oskrzeli czy
do podraznienia uktadu pokarmowego - powoduja¢ wrzody zotadka [28]. Co prawda akroleina
jest postrzegana jako czynnik nienowotworowy dymu tytoniowego, jednak stanowi ona ponad
88% znanego zagrozenia nienowotworowego ze wzgledu na najsilniejsze dziatanie draznigce
sposrdd innych substancji zawartych w dymie tytoniowym [28, 29].

W dodatku, same substancje aromatyczne uzywane do nadania smaku i zapachu liquidu
moga by¢ potencjalnie szkodliwe. Ich producenci w pogoni za wymyslaniem nowych smakoéw
przestali kontrolowa¢ ich sktad i toksycznos¢. Dla przyktadu smak wisniowy zawiera wigce]
benzaldehydu niz normalny papieros, a substancja ta powoduje kaszel, dusznosci czy uczucie
pieczenia w gardle i drogach oddechowych [30]. Z kolei nadajacy maslany smak diacetyl (2,3-
butanodiol) jest wigzany z mozliwo$cig wystgpienia zarostowego zapalenia oskrzeli [1]
okreslonej w literaturze jako “popcorn lung” [31]. Sposrod badanych 36 smakow w badaniu
Behar et al., najbardziej toksyczny okazal si¢ cynamonowy cejlon, ktérego sktadniki jako
catos¢ wykazywaly efekt cytotoksyczny [32]. Udowodniono, ze stgzenia substancji

aromatyzujacych sg wielokrotnie wyzsze niz dozwolone normy dla produktow spozywczych,
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na przyktad wysokie poziomy pulegonu i estragolu byly zwigzane z zwigkszona szansa

wystapienia raka [33].

IMPLIKACJE ZDROWOTNE STOSOWANIA E-PAPIEROSOW

Uklad oddechowy

W pierwszej kolejnosci aerozol trafia do drég oddechowych, gdzie moze powodowac
podraznienie btony S$luzowej, za ktore w glownej mierze odpowiedzialny jest glikol
propylenowy [7,22]. Skutkuje to kaszlem, skurczem oskrzeli i duszno$cig. Wykazano
potencjalny wpltyw na rozwoj przewleklej obturacyjnej choroby ptuc oraz astmy u osob
palacych elektroniczne papierosy [34]. Roztwor inhalacyjny zawiera nie tylko substancje
draznigce, ale rowniez czynniki rakotworcze, ktore mogg przyczynia¢ si¢ do rozwoju miedzy
innymi raka ptuc [7,22].

Wraz z pojawieniem si¢ na rynku elektronicznych papieroséw obserwowano wzrost
wystepowania chorob phluc u pacjentéw uzywajacych e-papieroséw, co sktonito specjalistow
do wyodrebnienia nowej jednostki chorobowej, jakg jest ostre uszkodzenie pluc spowodowane
uzywaniem e-papierosoéw, tzw. EVALI (E-cigarette Vaping Associated Lung Injury). Jest to
heterogenna grupa chordb, majaca nieswoisty przebieg. EVALI objawia si¢ dusznoscia,
kaszlem, spadkiem saturacji, przyspieszonym oddechem . U cze$ci pacjentow zaobserwowano
rowniez objawy z innych uktadow, takie jak tachykardia oraz zaburzenia zotadkowo-jelitowe
[35, 36, 37]. Moze przebiega¢ pod postacig miedzy innymi eozynofilowego zapalenia pluc,
lipidowego zapalenia ptuc, organizujacego si¢ zapalenia ptuc, zapalenia ptuc z nadwrazliwosci
[37]. Rozpoznanie EVALI moze by¢ trudne ze wzgledu na mato charakterystyczny przebieg,
ktory czgsto przypomina etiologie infekcyjna, wobec tego, przed postawieniem diagnozy
nalezy wykluczy¢ inne prawdopodobne przyczyny chorob ptluc. Do postawienia rozpoznania
niezbedne jest palenie e-papierosow przez pacjenta w ciggu ostatnich 90 dni przed
wystapieniem objawOw. Przy stawianiu diagnozy pomocne moga by¢ rowniez badania
obrazowe, takie jak RTG klatki piersiowej lub tomografia komputerowa, w ktérych obecne sa
miedzy innymi nacieki w plucach, obszary konsolidacji, objaw matowej szyby oraz
pogrubienie przegrdd [1, 35, 36].

Mechanizm powstawania EVALI nie jest do konca poznany, zaktada si¢ jednak, ze
patogenezie istotng role moze odgrywac octan witaminy E, ktéry powoduje dysfunkcje

surfaktantu. Na ten moment s3 to jednak tylko przypuszczenia [1].
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Rak phluc

Elektroniczne papierosy sg stosunkowo nowym konceptem, przez co odlegle
powiktania nie sg nam jeszcze znane. Jednak badajac sktad roztworu inhalacyjnego i aerozolu
oraz poznajagc mechanizm dziatania e-papierosdéw na organizm mozna posrednio wskazaé
potencjalne nastepstwa dlugoterminowe [38]. Czynnikami etiologicznymi raka ptuc jest
zard6wno bezposredni wptyw kancerogennych substancji na komorki, jak 1 przewlekty stan
zapalny [39]. Jednym z takich czynnikow moze by¢ obecno$¢ metali cigzkich w aerozolu
e-papierosow, gtéwnie jest to chrom, otdéw, nikiel, kadm [38]. Szkodliwy charakter tych
pierwiastkow wynika z wielu ztozonych mechanizméw, migdzy innymi metale moga si¢
akumulowa¢ w tkankach, inaktywowa¢ enzymy, powodowa¢ wzrost stezenia wolnych
rodnikow 1 indukowac stres oksydacyjny, co skutkuje uszkodzeniem w obrgbie DNA
1 kancerogennym wplywem. Wykazano zalezno$¢ pomiedzy ekspozycja na metale cigzkie,
a rozwojem nowotwordw, literatura w tej kwestii jest spojna [40,41]. Zrodlem wyzej
wymienionych metali w e-papierosach moga by¢ wewnetrzne elementy urzadzenia,
uwalniajagce metale podczas procesu podgrzewania, badZz do zanieczyszczenia roztworu
inhalacyjnego dochodzi juz na etapie jego produkcji [38]. Bezposredni zwigzek migdzy
e-papierosami a wystepowaniem raka, wykazano po raz pierwszy w 2014 roku, kiedy
zauwazono, ze ludzkie komodrki nabtonka oskrzeli, po ekspozycji na aerozol w hodowli,
posiadaja te same mutacje, ktore mozna znalez¢ w komodrkach narazonych na dym tytoniowy.
Dalsze badania uwidocznity kolejny czynnik ryzyka rozwoju nowotworu, jakim jest
przewlekly stan zapalny, wywolany wzrostem cytokin prozapalnych w odpowiedzi na kontakt
z aerozolem. [20]. Posredni zwigzek miedzy e-papierosami, a nowotworami przypisuje si¢
aktywacji uktadu wspoélczulnego podczas palenia. Wiele badan skupia si¢ na roli uktadu
wspolczulnego w kancerogenezie. Wynika z nich, Zze wigzanie si¢ katecholamin z receptorami
B moze powodowac¢ miedzy innymi aktywacje onkogendw, hamowanie apoptozy, zaburzenie

Mmechanizmow naprawy DNA, stres oksydacyjny i wiele innych [20, 42].

Jama ustna

Wplyw na jame ustng pozostaje niejasny. Wiadomo, ze tradycyjne papierosy powoduja
zapalenie przyzgbia oraz prochnice, natomiast niewiele badan istnieje na temat powigzan
chorob jamy ustnej i e-papieroséw. Najczesciej zglaszanymi objawami ze strony jamy ustnej
byta kserostomia oraz nikotynowe zapalenie jamy ustnej, rzadziej zapalenie warg czy

owlosienie jezyka [43]. W literaturze opisano takze u palaczy e-papierosow zwiekszong liczbe
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bakterii gram ujemnych w jamie ustnej, ktora jest naturalna mikrobiotg organizmu. Zauwazono
korelacje migdzy lepkoscig danych liquidéw, poszczegdlnymi ich stodkimi smakami
a zwickszonym ryzykiem powstawania prochnicy [44]. Wiadomo réwniez, ze objawy ze strony
jamy ustnej u palaczy e-papieroséw sa tagodne i przejSciowe, a osoby palgce tradycyjne
papierosy zmieniajagc je na e-papierosy doznaja zlagodzenia zapalenia przyzgbia czy
podraznienia bton §luzowych jamy ustnej [45]. Raportowano takze rozlegle poparzenia jamy
ustnej, ztamania z¢bodoldéw, uszkodzenia tkanek migkkich np. jezyka czy pekniecia zebow
w wyniku eksplozji e-papierosa w ustach pacjentow, gdy dochodzito do przegrzania si¢ baterii
litowo-jonowych urzadzen [46,47].

Uklad immunologiczny

Ze wzgledu na stosunkowg nowos¢ e-papieroséw na rynku istnieje niewiele badan na
temat wptywu e-papieroséw na uktad immunologiczny u ludzi. Jednak do tej pory zostaty
przeprowadzane takie badania in vitro badz na modelach zwierzgcych. Wykazano, ze to
gléwnie nikotyna dziata immunosupresyjnie poprzez ostabienie odpowiedzi immunologicznej
gospodarza, ale takze dziata immunoaktywujgco poprzez nasilenie stanu zapalnego [48]. Dym
Z e-papierosa z dodatkiem aromatéw zapachowych moze powodowaé zwigkszong sekrecje
cytokin prozapalnych, takie jak IL-1, IL-8, IL-10 czy interferonu gamma przez nabtonek
pecherzykow plucnych. Dodatkowo uwalniane sg elastazy i metaloproteinazy z neutrofili, ktore
przyczyniajg si¢ do powstawania rozedmy ptuc i POCHP [49]. Tak samo jak standardowe
papierosy, epapierosy sg czynnikiem ryzyka wystgpienia gruzlicy, poniewaz upo$ledzaja

fagocytozg i produkcje cytokin przeciwko tym bakteriom [50].

Uklad pokarmowy
Wiele publikacji wykazuje zwigzek miedzy stosowaniem e-papierosow, a wystepowa-
niem objawow z przewodu pokarmowego, takich jak bole brzucha, nudnosci, wymioty,

biegunki [7, 51].

PODSUMOWANIE

E-papierosy stajg si¢ coraz wigkszym wyzwaniem dla wspodtczesnej medycyny. Nadal
mato wiemy na temat wplywu e-papierosOw na zdrowie, przez co istnieje potrzeba
przeprowadzania dalszych badan, aby poszerza¢ wiedzg na ich temat. Mimo to, to co udato si¢

ustali¢ na ten moment juz powinno nas niepokoi¢, zwtaszcza przy rosngcym zainteresowaniu
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wsrdd ludzi, szczegoélnie mlodziezy. Szkodliwe dzialanie przypisuje si¢ nie tylko znanej nam

od dawna nikotynie, ale takze roztworowi inhalacyjnemu, jak i samym urzadzeniom, ktore

wymagaja wnikliwych badan. Do tej pory udato si¢ wykaza¢ korelacje¢ z paleniem

e-papierosow i1 wystepowaniem takich schorzen jak: ostre uszkodzenie ptuc spowodowane

uzywaniem e-papierosOw, zawal migs$nia sercowego, rak pluc i wiele innych. Kolejne lata

badan powinny przynie$¢ nam odpowiedzi na nurtujace nas pytania i jasno okresli¢, czy

e-papierosy sg bezpieczniejszg formg zazywania nikotyny niz tradycyjne papierosy.
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WSTEP

Otytos¢ stanowi palacy problem dla zdrowia publicznego, ktéry mozna porowna¢ do
pojawienia si¢ wyjatkowo niebezpiecznego czynnika zakaznego o globalnym zasiggu. Wtasnie
dlatego powszechnie zaczeto moéwi¢ o epidemii otytosci. Juz w 1998 roku National Institutes
of Health (NIH) w Stanach Zjednoczonych oglosil, ze 55% amerykanskiej populacji boryka si¢
z problemem otylosci lub nadwagi [1]. Kolejne niepokojace dane stanowity przestanke do
wprowadzania systemowych rozwigzan majacych na celu walke z tym narastajagcym
problemem. Poszukiwanie nowych grup lekéw, kampanie spoteczne, szeroko pojete
promowanie zdrowego trybu zycia, edukacja Zywieniowa dzieci 1 mlodziezy to tylko czgs¢
metod walki z nadwagg i1 otylo$cig. Pomimo podejmowanych dzialan w dalszym ciggu
odnotowujemy wzrastajaca liczbe przypadkow otytosci na catym $wiecie.

Wraz uptywem czasu stajemy si¢ bardziej $wiadomi niebezpiecznego wptyw otylosci
na zdrowie czlowieka poprzez coraz czestsze wystgpowanie chordb takich jak: cukrzyca typu
2, nadcis$nienie t¢tnicze, dyslipidemie, choroba niedokrwienna serca, udar mézgu, obturacyjny
bezdech senny i wiele innych. Otylo§¢ mozemy uzna¢ za ztozong chorobe, ktérej przyczyny
wciaz nie zostalty w pelni poznane. Niezaprzeczalnie ogromne znaczenie w rozZwoju pOwyzszej
jednostki chorobowej odgrywa dlugotrwate wystepowanie nadwyzki energetycznej, ktora moze
wynika¢ m. in. z przejadania si¢. Jedng z patologicznych form przejadania si¢ jest ta,
0 charakterze obsesyjno-kompulsywnym, kiedy czlowiek traci kontrole nad spozywanym
pokarmem. Zgromadzone dowody 1 przeprowadzone doswiadczenia naukowe wykazaty
kliniczne, behawioralne i neurobiologiczne podobienstwo miedzy kompulsywnym objadaniem
si¢, a uzaleznieniem od lekow psychoaktywnych czy narkotykow. Z tego wzgledu zaczeto
postugiwaé si¢ okresleniem “uzaleznienie od jedzenia”, mimo, ze budzi ono wcigz wiele

kontrowersji w $wiecie nauki. Do tej pory uzaleznienie od jedzenia nie stanowi odrgbnej
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jednostki klinicznej. Czgstos¢ wystepowania tego zaburzenia w populacji ogdlnej nie zostata
jeszcze dokladnie oceniona, poniewaz wcigz jest to element prowadzonych badan, ktére w
duzej mierze skupiaja si¢ na powigzaniu uzaleznienie od jedzenia z otylo$cig oraz ciezko$cig

przebiegu otytosci [1,2,3].

CEL PRACY | METODA

Celem pracy byla analiza dotychczasowej wiedzy zwigzanej z mechanizmem
1 epidemiologia problemu tzw. uzalezniania od jedzenia w konteks$cie narastajagcego problemu
nadwagi i otylosci. Do przegladu pismiennictwa wykorzystano zasoby bibliograficznych baz
danych Polskiej Bibliografii Lekarskiej oraz internetowej wyszukiwarki pis$miennictwa
naukowego Google Scholar. Wykorzystano stowa kluczowe napisane w jezyku angielskim:
obesity, overweight, food, addiction, emotions.

Analizowano prace opublikowane w latach 1993-2018. Wykorzystano réwniez
materialy zrédtowe dostepne w katowickim oddziale Gtéwnej Biblioteki Lekarskiej. Praca nie
stanowi przegladu systematycznego pi§miennictwa. Ostatecznie analizie poddano 27 publikacji
z lat 2004-2018.

Tworzac prace podjeto probe skonfrontowania ze soba odmiennych stanowisk
odnoszacych si¢ do pojecia ,uzaleznienie od jedzenia”. Opisano zebrane dotad dowody
swiadczace o autentyczno$ci powyzszego zjawiska jak rowniez watpliwosci budzace niepokdj

wsrod naukowcow.

PROBLEM OTYLOSCI I NADWAGI

W badaniach populacyjnych nadwage i1 otytos¢ okresla si¢ za pomoca wskaznika masy
ciala (BMI), ktéry wyraza stosunek wagi (kilogramy) do kwadratu wzrostu (metry). Stosujac
kryteria Swiatowej Organizacji Zdrowia nadwage definiujemy jako BMI w zakresie do 25,0 do
29,9 natomiast otylos¢ jako BMI wigksze lub rowne 30 [4]. Wérdéd Europejczykdéw czestosé
wystepowania nadwagi jest szacowana na poziomie blisko 50%, natomiast z powodu otylosci
cierpi prawdopodobnie okoto 16% spoteczenstwa Starego Kontynentu. Badania wykazaty
zroznicowanie w czestosci wystepowania obu probleméw. Wobec tego przypuszcza si¢, ze na
poziom wystepowania nadwagi i otytosci wptyw maja: wiek, pte¢, miejsce zamieszkania, status
spoteczno-ekonomiczny, nawyki zywieniowe, wyksztatcenie, dostep do wiedzy zwigzanej
z tematyka zdrowia, aktywno$¢ fizyczna, roéznice fizjologiczne i genetyczne [5].
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REGULACJA BILANSU ENERGETYCZNEGO

Osrodkowy uktad nerwowy (OUN) odgrywa kluczowa rol¢ w regulacji bilansu
energetycznego - poprzez wilasne osrodki glodu 1 sytosci zlokalizowane w podwzgdrzu
dokonuje integracji wielu sygnatéw docierajacych z roznych czgsci ciata. Ze wzgledu na skutek
dziatania mediatory OUN zaangazowane w powyzsze procesy podzielono na oreksygeniczne
(pobudzajace taknienie) oraz anoreksygeniczne (hamujace taknienie). Do neuropeptydéw
oreksygenicznych zaliczamy NPY (neuropeptyd Y) oraz AgRP (agouti-related peptide), ktore
stymulujag wydzielanie oreksyny 1 hormonu koncentrujagcego melaning (MCH) przez jadro
boczne podwzgdrza prowadzac do wzrostu odczuwania gltodu. Z kolei do neuropepetydow
anoreksygenicznych zakwalifikujemy proopiomelanokortynge (POMC), hormon stymulujacy
melanocyty (MSH) oraz CART (cocaine-amphtamine-regulated transcript), ktore prowadza do
wzrostu uwalniania kortykoliberyny w obrgbie jadra przykomorowego, w konsekwencji
wzmagajgc odczucie sytosci [6,7,8].

Informacje o dostgpnosci oraz charakterze pozywienia docieraja do OUN =za
posrednictwem polimodalych $ciezek czuciowych, ktore przekazujac informacje ptynace z
narzgdow zmystu powodujg wzrost poziomu gtodu, stymulowanego rowniez w poczatkowej
fazie spozywania pokarmu. W nast¢pnej fazie kiedy pozywienie trafia do zotadka i dalszej
czesci przewodu pokarmowego uwolnionych zostaje ponad 20 hormonéw polipeptydowych,
ktére maja za zadanie tlumi¢ gtod Za najwazniejsze substancje mozemy uzna¢ m. in.
cholecystokining, peptyd YY, glukagonopodobny peptyd 1 (GLP-1), apolipoproteing AIV,
polipeptyd trzustkowy (PP), insuling, oksyntomoduling, glukozonozalezny czynnik
insulinotropowy (GIP-1). Dziatanie hormondéw przewodu pokarmowego uznaje si¢ za
krotkoterminowe sygnaty sytosci. Dlugoterminowa regulacja sytosci zwigzana jest przede
wszystkim z obecnoscig tkanki thuszczowej, ktora wydzielajac leptyne hamuje uczucie gtodu
[7,8,9].

Chociaz mechanizmy zwigzane z regulacjg bilansu energetycznego okreslamy jako
precyzyjne, moze wystgpi¢ sktonno$¢ do nadmiernego spozycia kalorii, ktore ma na celu
zniesienie ryzyka wystgpowania gltodu. Powyzsza predyspozycja moze mie¢ uwarunkowanie
ewolucyjne, ze wzgledu na zdecydowanie mniejsza dostepnos¢ pozywienia. W XXI wieku
problem glodu zostal rozwigzany w wielu miejscach §wiata dzigki rozwojowi nowoczesnego
rolnictwa, metod przechowywania, obrobki i dostepnosci pokarmoéw. Paradoks stanowi
sytuacja, w ktorej osiagniecia ludzkosci zaspokajaja zapotrzebowanie na pozywienie,
a zarazem majga wplyw na wystepowanie negatywnego zjawiska przejadania sie. W tym miejscu
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podkresla si¢ znaczenie “systemu nagrody”, ktéry funkcjonujac w obrebie osrodkowego uktadu
nerwowego powoduje, ze spozywanie pokarmoéw wiaze si¢ z pozytywnym emocjami [7,10].
Kora oczodotowo-czotowa oraz kora wyspowa to najwazniejsze struktury odgrywajace
role w psychologiczno-emocjonalnym aspekcie konsumpcji, ktore zapewniajg “przyjemnos¢”
ptynaca z zaspokojenia potrzeby glodu. Podkorowe struktury limbiczne: cialo migdatowate,
pole brzuszne nakrywki (VTA), jadro potlezacego (NAc) wplywaja na motywacyjny poped
wzgledem zywnos$ci [7,11]. Dopaminowy mezolimbiczny szklak nagrody jest kluczowy
w pobudzeniu taknienia zwigzanego z odczuwaniem przyjemnosci. Neurony dopaminergiczne
zlokalizowane zwlaszcza w obrgbie pola brzusznego nakrywki 1 jadra pollezacego sa
pobudzane przez bodzce glutaminergiczne i cholinergiczne a hamowane przez lokalne bodzce
GABA-ergiczne. Fazowe presynaptyczne uwalnianie dopaminy na zakonczeniach neuronéw
zlokalizowanych w obrgbie jadra pollezacego odpowiada za odczuwanie pod$wiadome;j
potrzeby zjedzenia pokarmu. Dowiedziono, ze pobudzenie opioidowe, a takze endogenne szlaki
kannabinoidowe promujg uczucie gtodu [7]. Odkryto rdwniez potaczenia wystepujace miedzy
obwodowymi mechanizmami regulacji glodu i sytosci, a strukturami mezolimbicznymi.
Jednym z przykladow jest obecnos¢ receptoréw dla GLP-1 w obrgbie, struktur limbicznych,
ktore pod wplywem potaczenia powyzszego receptora z agonista wplywaja na spadek
odczuwania potrzeby spozycia pokarmu. Inne potgczenie to projekcja z podwzgorza bocznego
do VTA i unerwienie tamtejszych neuronéw dopaminergicznych. Rowniez hormony sytosci
wplywaja na funkcjonowanie struktur mezolimbicznych - w obregbie VTA oraz hipokampa
stwierdza si¢ obecno$¢ receptora dla leptyny, ktéra stymulujac szlak JAK2/STAT3 prowadzi
do hamowania aktywno$ci neuronalnej VTA, a w konsekwencji spadku hedonistycznych
warto$ci spozywania pokarmu. Leptyna hamuje réwniez sygnal oreksygenicznych
endokannabinoidow. Z kolei grelina cechuje si¢ antagonistycznym dziataniem wzgledem
powyzszego hormonu - wigze si¢ bezposrednio z neuronami w VT A prowadzac do pobudzenia
szlaku dopaminergicznego. Oprocz tego grelina moze wptywac na liczne struktury uktadu
korowo-limbicznego (cialo migdalowate, prazkowie, kore oczodotowo-czolowg) nasilajac

motywacyjne i hedonistyczne odczucia zwigzane ze spozywaniem positku [7,9,11,12].

MECHANIZM UZALEZNIENIA OD JEDZENIA

System nagrody, ktory pod wplywem bodzcow emocjonalnych oraz czynnikdéw
poznawczych dostarcza “przyjemnosci” z jedzenia, moze znacznie przyczynia¢ si¢ do
niekontrolowanej podazy pozywienia. Mimo powigzania mezolimbicznych systemow regulacji
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taknienia z osrodkami gtodu i sytosci zlokalizowanymi w podwzgodrzu, istnieje mozliwosc,
w ktorej przyjmowanie pokarmu motywowane bodzcami ptyngcymi z uktadu nagrody wymyka
si¢ spod kontroli tj. pomimo dotychczasowego zaspokojenia swoich potrzeb. Badania wykazaty
zblizony wpltyw smacznego jedzenia (bogatego w cukier, tluszcz, sol) do narkotykow
w kontek$cie oddzialywania na uktad nagrody. Doswiadczenia przeprowadzone na szczurach,
u ktorych zastosowano diete wysokottuszczowa w okresie wzrostu wykazaty znaczny wzrost
produkcji neurohormonéw zaangazowanych w procesy kontroli glodu i sytosci, ponadto
zmiany te wigzaly si¢ z wystepowaniem otylosci w dorostym zyciu [12]. Wsérod ludzi
wykazano, ze osoby dotknigte problemem kompulsywnego jedzenia oprocz zaburzen
w bilansie energetycznym, nie§wiadomie dokonujg rowniez modyfikacji w sktadzie positkow,
spozywajac zdecydowanie wigcej thuszczow i biatek [12,13].

Dowiedziono, Zze spozywanie smacznej zywnosci (bogatej zwlaszcza w cukier) pobudza
uwalnianie endogennych opioidéw aktywujac dopaminergiczny uktad nagrody. W warunkach
doswiadczalnych szczury, ktorym czasowo zabierano dostgp do roztworu z glukoza
wykazywaty elementy uzaleznienia, w tym objawy odstawienia. W tym kontek$cie coraz
czescie] porownuje si¢ uzaleznienie od jedzenia do narkotykow, ze wzgledu na cze$ciowo
zblizone dziatanie osrodkowe. W zwigzku z tym wysokoprzetworzona zywnos$¢, bogata
w cukry 1 tluszcze, dzialajac euforycznie na neurony osrodkowe, wplywa na rozwoj
uzaleznienia. W zwigzku z tym mozna przyjaé, ze szlaki opioidowe wplywaja na hedonistyczng
regulacje gtodu. Doswiadczalne wstrzykniecie opioidow w obrebie OUN doprowadzito do
zmiany preferencji zywieniowych, z naciskiem na zwigkszenie konsumpcji thuszczu 1 cukru,
zwiekszajac odczuwanie przyjemnosci oraz motywacje do kolejnego positku [12,14,15].

Najnowsze badania podkreslaja rol¢ czynnika genetycznego na funkcjonowanie
hedonistycznego aspektu pobierania pokarmu. Badania rodzin, w tym bliznigt wskazuja na
wystepujacy dziedziczny mechanizm wywolujacy otytos¢. Metody biologii molekularnej
ujawnity warianty DNA wplywajace na warto$ci masy ciata cztowieka. Zidentyfikowane do tej
pory czynniki dziedziczne odpowiadajg za okolo 5% przypadkow zaburzen wartosci BMI.
Wsrod powaznie otytych pacjentow stwierdzono kilka rzadkich, ale wysoce penetrujacych
mutacji genetycznych oddzialujacych na mechanizm nagrody zwigzany z pobieraniem
pokarmu. Poznane mutacje w szlaku leptyna-melanokortyna odpowiadajg za hiperfagie -
najczestsza stwierdzong zmiang w obregbie DNA, ktora prowadzi do rozwoju otylosci jest
mutacja genu receptora melanokortyny 4. Wérdd osob otytych stwierdzono rowniez wzrost
czestosci w wystgpowaniu allel A1 genu TaqlA, czego efektem jest hiperfagia wynikajaca ze
spadku liczby receptoréw D2 w obrgbie prazkowia. W pewnej grupie przebadanych osob
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otytych cierpigcych z powodu objadania si¢, u wigkszosci stwierdzono obecno$¢ allelu G
w obrebie genu receptora opioidowego OPRM1, ktéry moze wpltywaé na wzrost odczuwania

przyjemnosci ptynacej ze jedzenia [11,15].

WPLYW EMOCJI NA NADMIERNE SPOZYWANIE POKARMU

»Jedzenie emocjonalne” - odnosi si¢ do tendencji do przejadania si¢ w odpowiedzi na
negatywne emocje, ma wazne implikacje dla zdrowia psychicznego i fizycznego [16n].
Powyzsza koncepcja ma swojg podstawe w teorii psychosomatycznej, ktéra uznaje, ze osoby
dotknigte powyzszym problemem nie sa w stanie odrdzni¢ stanu gtodu od sytosci, co wigcej,
W sytuacji stresowej wystepuje u nich niefizjologiczna reakcja polegajaca na wzros$cie uczucia
glodu. Badania wykazaty, ze osoby do§wiadczajace wigkszego stresu odczuwaty znaczny gtod,
co $wiadczy o zaburzeniach funkcjonowania mechanizméw poboru pokarmu [16]. Zwigkszone
napigcie, stres 1 niski poziom energii uznano za mozliwe przyczyny rozwoju jedzenia
emocjonalnego [17,18]. Oprocz tego w badaniach stwierdzono, ze zmgczenia, nuda, samotnos¢,
nadmierne napiecie, poczucie winy, zto$¢ stanowily przyczyne epizodéw przejadania si¢. Na
podstawie powyzszych obserwacji powstala m. in. Psychosomatyczna Teoria Otytosci, ktora
glosi, ze jedzenie moze by¢ wykorzystywane jako forma obrony przed negatywnymi emocjami
[18]. Oprocz tego zaktada ona, ze osoby otyte wykorzystuja jedzenie jako odpowiedz na bodzce
negatywne podczas gdy ludzie o prawidtowej wadze korzystaja z adaptacyjnych mechanizméow
obronnych. Do oceny jedzenia emocjonalnego mozna uzy¢ specjalistycznych narzg¢dzi takich
jak: Emotional Eating Scale, the Emotional Overeating Questionnaire oraz the Emotional
Eating subscale of the Dutch Eating Behaviour Questionnaire. Powszechnie przyje¢to, ze osoby
z wysokimi wynikami w powyzszych skalach znajdujg si¢ w grupie wysokiego ryzyka rozwoju
nadwagi [17,18].

Na fundamencie pojecia jedzenia pod wplywem emocji powstato rowniez wiele teorii
wyjasniajacych psychologiczng podstawe rozwoju otytosci. Stwierdzono ze u 0so6b otylych
przejadanie si¢ stanowi forme zmniejszenia niepokoju i leku. Wobec tego u 0oséb dotknietych
tym problemem doszlo do zaburzenia w odrdznianiu glodu i niepokoju, co wiaze si¢
z nastepczymi epizodami spozycia nadmiernej ilosci pokarmu, ktéry miatby dziata¢ kojaco.
Inna teoria taczyla przejadanie si¢ z zaburzeniami w odczuwaniu glodu, ktore to nie stanowi
elementu wrodzonego, lecz podlega modyfikacjom w trakcie zycia. W zwigzku z tym osoby
otyte nie nauczyly si¢ prawidlowo “odroznia¢” gltodu od nieprzyjemnych do$wiadczen
emocjonalnych takich jak zto§¢ lub stres, przez co dochodzi u nich do powtarzajacego si¢
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spozycia nadmiernej ilosci pozywienia w odpowiedzi na negatywne bodzce plynace ze
srodowiska zewnetrznego [19,20]. Z kolei na odmiennych zatozeniach oparta jest
wewnetrzna/zewnetrzna teoria otylosci. W tym przypadku uznaje si¢, ze emocje takie jak lek i
strach w fizjologicznych warunkach u ludzi z prawidlowa waga doprowadzityby do
wstrzymania si¢ od konsumpcji, co nie ma miejsca u oséb otytych. Badania przeprowadzone w
grupie osob otylych wskazaly, ze epizody emocjonalnego przejadania si¢ wystepowaty
epizodycznie, w ukryciu, pod wptywem réznych emcji, a spozywane positki byly ztozone
przede wszystkim z wysokoweglowodanowych i wysokokalorycznych [19,21].

Wptyw bodzcow pozytywnych na pobor pokarmu przez cztowieka nie zostat tak dobrze
zbadany jak opisana korelacja otytosci i emocji negatywnych. Przeprowadzone badania dawaty
sprzeczne wyniki, udato si¢ ustali¢, Ze incydenty objadania si¢ pod wplywem “dobrych” emocji
mialy wymiar spoleczny. Jedno z doswiadczen wykazalto, ze pozytywne bodzce moga dziata¢

podobnie jak negatywne doprowadzajac do zaburzenia kontrolowania jedzenia [19].

OCENA UZALEZNIENIA OD JEDZENIA

Samo pojecie ,,uzaleznienie” uzyte w kontekS$cie jedzenia pozostaje wcigz
kontrowersyjne, pomimo stwierdzonych podobienstw neurobiologicznych oraz poznawczych
do uzaleznienia od narkotykéw lub lekéw. Argumenty oponentéw terminu ,,uzaleznienie od
jedzenia” s zwigzane z odmiennym wzorcem aktywacji mozgu u osob otytych i z nadwaga w
stosunku do grup kontrolnych, a takze bazowaniem na doswiadczeniach opartych o modelach
zwierzecych [22]. Jednym z narzedzi, ktére umozliwia lepsze poznanie tego zjawiska oraz
zrozumienie jego zwigzku z zaburzeniami odzywiania jest Yale Food Addiction Scale (YFAS).
Jest to kwestionariusz zgodny z kryteriami uzaleznienia od substancji stworzonymi przez
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 1V [13,22]. Oryginalna skala powstata
w 2009 r., po aktualizacji przez Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne wytycznych
zwigzanych z wuzaleznieniem od substancji, poddano modyfikacji pierwotng wersje,
doprowadzajac do powstania YFAS 2.0. Nowy format sktada si¢ z 35 problemow, ktore
respondent ma za zadanie zdefiniowa¢ w skali od 0 do 7 (0-nigdy, 7-codziennie). Za pomocg
kwestionariusza udaje si¢ diagnozowac bulimi¢, napady objadania si¢, jadtowstret psychiczny,
otylo$¢ oraz podprogowe zaburzenia odzywiania [23]. W grupie 81 kobiet 1 mezczyzn w wieku
26-64 lata z BED (zespot kompulsywnego objadania si¢) 57% uczestnikow spetnito kryteria
uzaleznienia od jedzenia mierzone skalg YFAS. Korzystajac ze skali YFAS odnotowano
uzaleznienie od jedzenia na poziomie: 4% w Brazylii, 6% we Wtoszech oraz 13-15% w Stanach
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Zjednoczonych. Aktualnie skale YFAS uznaje si¢ za jedyng metod¢ oceny uzaleznienia od

jedzenia [23,24,25].

KONTROWERSJE ZWIAZANE Z POJECIEM UZALEZNIENIA OD JEDZENIA

Coraz wigcej badan prezentuje podstawy biologiczne zjawiska jakim jest uzaleznienie
od jedzenia. Tymczasem to wsérdod badaczy to pojecie jest uznawane za kontrowersyjne
poniewaz spora grupa naukowcoéw jest zdania, ze dotychczas dostarczone dane s3
niewystarczajace. Mimo wielu podobienstw miedzy uzaleznieniem od jedzenia,
a uzaleznieniem od lekow czy alkoholu dostrzegalne sg réwniez spore roéznice.
Niezaprzeczalnie potrzebne sg nowe badania, ktore uwzglednia nawrotowos¢, przewlektose,
ryzykowne zachowania oraz czynniki spoleczne zwiazane z uzaleznieniem od jedzenia.
Uzaleznienie od jedzenia mozna uznawac za potaczenie uzaleznienia od substancji (“‘dobre;j”,
czgsto wysokoprzetworzone] zywnos$ci) oraz uzaleznienie behawioralne zwigzane
bezposrednio z czynnos$cig jaka jest konsumpcja [26]. Problem stanowi rdwniez mozliwo$¢
uzaleznienia od zywnosci, ktora zdaniem czg$ci naukowcOw nie powinna by¢ pordownywana
do $rodkow takich jak alkohol ze wzgledu na konieczno$¢ i znaczenie zaspokojenia potrzeb
zwigzanych z gltodem. Oprocz tego osoby przejadajace si¢ poprzez swoje kompulsywne
dziatania szukaja przede wszystkim sytosci, a nie euforii, a wigc zaspokajaja swoje podstawowe

i fizjologiczne potrzeby [27].

PODSUMOWANIE

Zatrwazajace dane informujace o powaznym problemie nadwagi i otylosci na $wiecie
sprawiaja, ze wcigz szukamy kolejnych przyczyn tego niebezpiecznego zjawiska. Bardzo
mozliwe, ze lepsze zrozumienie przyczyn oraz rozwoju nagltego wzrostu masy ciata pozwoli na
kompleksowa walke z tym problemem. Pewne jest, ze dtugotrwata nadwyzka w bilansie
energetycznym prowadzi do wzrostu masy ciala oraz zawartosci tkanki thuszczowej
w organizmie, wraz z wspoélistniejagcymi konsekwencjami tych dwoch proceséw. Mimo to
dotychczas zebrane dowody nie pozwalaja na uzyskanie konsensusu w kwestii rozumienia
uzaleznienia od jedzenia. Bardzo mozliwe, ze kolejne badania pozwolg lepiej zrozumied
istnienie opisanego zjawiska, a takze oceni¢ jego rozpowszechnienie w spoteczenstwie,

zwlaszcza wérod osob z nadwaga lub chorych na otytos¢.
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WSTEP

Pojgcia opioidy oraz opiaty, pomimo ze brzmig podobnie, nie s3 synonimiczne.
Opioidami okresla si¢ grupe substancji, ktore dziataja pobudzajaco na receptory opioidowe.
Moga by¢ to substancje zaréwno endogenne jak i egzogenne. Opiaty stanowig konkretna
podgrupe opioidow, ktéra wystepuje naturalnie w maku lekarskim (tac. Papaver somniferum)
1jego przetworach, takich jak opium.

Opioidy to silne leki przeciwbolowe, ktore sa stosowane w leczeniu bolu ostrego
1 przewleklego. Jednak istotnym klinicznie problemem jest ich potencjal uzalezniajacy [1].
Uzaleznienie od opioidow jest chorobg nalezaca do grupy przewlektych chorob psychicznych.
Chorzy doswiadczajg wielu remisji w trakcie jej trwania. Klinicznym problemem jest szybki
rozw0j tolerancji oraz objawy zespotu odstawienia [2].

W 2020r. 66000 pacjentow wskazato, ze gldéwnym powodem podjecia
specjalistycznego leczenia uzaleznienia od narkotykow jest uzywanie opioidow, co stanowi
28 % wszystkich os6b rozpoczynajacych leczenie uzaleznienia od narkotykow w Europie.
W Polsce odnotowano w 2020 r. okoto 15000 problemowych uzytkownikéw opioidow, co
pokazuje wedtug raportu Polskiego oraz Europejskiego, ze skala probleméw zwigzanych
z opioidami jest jedng z najmniejszych w Europie [3,4].

Uzaleznienie od opioidow wystepuje rzadziej niz uzaleznienie od nikotyny lub
alkoholu, jednak w przypadku uzaleznienia od opioidow najskuteczniejszym sposobem

postepowania terapeutycznego jest leczenie substytucyjne. Prowadzi ono do redukcji szkaod,
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zardwno zdrowotnych, jak i spotecznych, zwigzanych z uzaleznieniem. Zapobiega to nawrotom

1 zapewnia osobom uzaleznionym wigkszg stabilno$¢ przez okresy abstynencji [5,6].

CEL PRACY

Celem pracy byto zwrdcenie uwagi na problem uzaleznienia od opioidow stosowanych
najczesciej w terapii bolu przewleklego. Wsrdd celow szczegotowych zatozono wyjasnienie
mechanizméw i réznic w rozwoju uzaleznienia opioidowego uwarunkowanych picig oraz

przedstawienie aktualnie zalecanych sposobdw leczenia, z uwzglednieniem ich wad i zalet.

HISTORIA OPIOIDOW I OPIATOW

Nie sposob jednoznacznie okresli¢, gdzie i kiedy po raz pierwszy zaczeto uprawia¢ mak
lekarski. Wprawdzie pierwsze zapisy siegaja okresu starozytnosci, ich tre$¢ pozostaje jednak
bardzo niejednoznaczna. Autorem jednych z pierwszych doniesien byt Homer (VIII wiek
p.n.e.), grecki epik, $§piewak i rapsod, opisujacy substancje podarowang przez Heleng, corke
Zeusa, Telemachowi 1 jego przyjaciotom, aby pomoc im zapomnie¢ o zalu spowodowanym
nieobecnoscig Odyseusza.

Poczatkowo opium stosowane bylto jako srodek euforyczny, gléwnie w rytualach
religijnych, a substancja przedostawala si¢ do organizmu droga wziewng najczgsciej po
podgrzaniu naczyn z makiem.

Papirus Ebersa (ok. 1500 p.n.e.) zawiera nast¢pujacy opis srodka zapobiegajgcego
nadmiernemu ptaczowi dziecka: ziarna rosliny spenn (maku), wydaliny much znalezione na
Scianie, odcedzone na miazge, przepuszczone przez sito i podawane przez cztery kolejne dni.
Placz natychmiast ustanie" [7].

Gabki nasgczone opium, uzywane byly do tagodzenia bdélu podczas zabiegdow
operacyjnych. Wielu jednak lekarzy obawiato si¢ ich stosowania z uwagi na trudng do
oszacowania sit¢ dziatania i szybko$¢ wchianiania substancji.

Prawdopodobnie juz w VIII wieku n.e. arabscy handlarze przywiezli opium do Indii
1 Chin, a dwa stulecia pdzniej opium przedostato si¢ z Azji Mniejszej do wszystkich czesci
Europy. Latwo sobie wyobrazi¢, ze wraz z uzalezniajagcym narkotykiem przywedrowato
réwniez uzaleznienie. Pierwsze opisy naduzywania i tolerancji narkotyku pojawity si¢ juz

w XVI wieku 1 dotyczyly Turcji, Niemczech i Anglii. Jednakze nigdzie problem uzaleznienia
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nie byt tak znaczacy jak w Chinach, gdzie po zakazie palenia tytoniu wydanym w XVII wieku,
rozpoczela si¢ praktyka palenia opium.

Wiek XIX zapoczatkowal dynamiczny rozwdj farmakologii 1 przemystu
farmaceutycznego. Dokonano pierwszych syntez lekéw m.in. chininy, kwasu
acetylosalicylowego, fenacetyny 1 piramidonu. Z surowcow roslinnych wyodrgbniono szereg
zwigzkow biologicznie czynnych, w tym aktywny skladnik opium, ktoéry zostal nazwany
morfing (na cze$¢ boga snow, Morfeusza). Zaczeto ja stosowac w zabiegach operacyjnych jako
dodatek do srodka znieczulajacego, w bolu pooperacyjnym, a takze w bolu przewleklym.
Kolejnym waznym wydarzeniem okazato si¢ w zsyntezowanie w 1898 r. heroiny, substancji
silniejszej od morfiny. Przyznano jej wowczas miano ,,wolnej od naduzy¢”, co jak si¢
w kolejnych latach okazato, byto catkowicie blednym zatozeniem.

Przelomowym okazat si¢ rok 1942, kiedy udalo si¢ wyprodukowa¢ nalorfing, czyli
pierwszego antagoniste¢ (agonisto-antagoniste) opiatow. Byla to substancja, ktorej
najwazniejszym atutem okazalo si¢ odwrocenie depresji oddechowej powodowane] przez
morfing, natomiast z efektdow mniej pozadanych wyrdzniala si¢ przy$pieszeniem wystapienia
zespotu abstynencyjnego u przewlekle uzaleznionych. Odkrycie to doprowadzito do
opracowania kolejnych zwigzkéw, wzglednie czystych antagonistow, w tym naloksonu.
Kolejnym, zsyntezowanym w 1946 r. zwigzkiem, okazal si¢ metadon. Pomimo rdznic
strukturalnych, jego wtasciwosci farmakologiczne okazaty si¢ podobne do morfiny. Metadon
wykazuje dluzszy czas potgczenia z receptorami opioidowymi od morfiny i1 jest to
wykorzystywane w terapii substytucyjnej uzaleznienia.

Druga potowa XX wieku, zostala zdominowana przez badania dotyczace peptydow
opioidowych, nazwanych endorfinami, enkefalinami, dynorfinami. Okre$lono takze miejsce
wystepowania oraz skutki pobudzenia roznych typdéw receptoréw opioidowych w organizmie

cztowieka [7].

OPIOIDY W TERAPII LECZENIA BOLU

Bol 1 jego odczuwanie stanowi wazny mechanizm obronny, ktory zostal wyksztatcony
na drodze ewolucji. Pozwala on unikna¢ wptywu szkodliwych bodzcow na organizm, ucieczke
przed niebezpieczenstwem oraz utrzymanie stanu tkanek w dobrej kondycji, bez uszkodzen.
Jednak, gdy ma miejsce odczuwanie bolu przewleklego przy jednoczesnym braku

oddzialywania bodzca bolowego na organizm, staje si¢ to nieprzyjemne, ucigzliwe
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i fizjologicznie niezrozumiate, a w efekcie negatywne dla jakosci zycia. Bol przewlekly,
z definicji okre$lany jest jako bol, ktory trwa co najmniej 3 miesigce lub wystepuje pomimo
wygojenia tkanek. Podanie doktadnej liczby oséb cierpiacych z powodu bolu jest niezwykle
trudne z uwagi na wielowymiarowy i subiektywny charakter tej dolegliwosci. Bol przewlekty
jest zjawiskiem psychosomatycznym, oddzielng jednostka chorobowa, ktorej towarzyszy
szereg roznych objawow w obszarze wszystkich sfer funkcjonowania osoby doswiadczajace;j
bol — fizycznej, psychicznej (w tym rowniez duchowe;j) 1 spoteczne;.

Szacuje si¢, ze w USA 1 Australii dotyka on ponad 50% populacji w wieku powyzej 20
lat 1 najczesciej dotyczy glowy, plecow 1 stawdw. Osobnym problemem jest bol zwigzany
z chorobg nowotworowa [8,9]. W Polsce z powodu bolu przewleklego cierpi okoto 27%
dorostych osob. Odsetek ten wzrasta wraz z wiekiem 1 u 0s6b w wieku 65-74 lata wynosi 51%,
w wieku 75-84 lata — 48%, a powyzej 85 lat az 55% [10].

Znaczna czg$¢ pacjentow cierpigcych na bol przewlekly korzysta z terapii opioidowe;.
Morfina, cho¢ wcigz stosowana w praktyce klinicznej, coraz czgsciej jest zastgpowana
stabszym od niej tramadolem, ktoéry wykazuje nizszy potencjat uzalezniajacy.

Oprocz modulowania bolu, leki z grupy opioidow wykazuja takze negatywne
oddzialywanie osrodkowe i obwodowe, ktére czasami przystaniaja ich korzystane aspekty. Do
takich negatywnych skutkow ubocznych zalicza si¢ depresje osrodka oddechowego, porazenie
przewodu pokarmowego, czy tez rozwdj uzaleznienia - i1 ich obawiamy si¢ najbardziej
w przypadku przewlekle prowadzonej terapii leczenia bolu [8,11]. Duze nadzieje poktadano
w opioidach syntetycznych - wytworzonych przez cztowieka substancji, o podobnej strukturze
do opium roslinnego. Oczekiwano uzyskania naturalnej sity przeciwbolowej opiatow przy
ograniczeniu do minimum negatywnych skutkéw ubocznych. Rzadko jednak ktoras
z substancji dor6wnywala silg morfinie, a analgezja bez skutkéw ubocznych nie zostata niestety
zrealizowana [11,12].

Terapia bolu przewlekltego z wykorzystaniem opioidow trwa okolo 105 dni,
a dtugotrwate leczenie morfing z biegiem czasu zmniejsza jej skutecznos$¢ przeciwbolowg przez
powstanie tolerancji. Zmusza to do ciaglego zwigkszania przyjmowanych dawek, w celu
utrzymania analgezji. Zwigksza to jednak ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych,
uzaleznienia i pdzniejszych objawoéw odstawienia. Nie zawsze podanie zwickszonej dawki jest
wystarczajace do przetamania tolerancji i wywotania pozadanego efektu przeciwbdlowego
[12,13]. Pomimo tego, ze tolerancja na dawki opioidéw wystepujaca u blisko 2/3 pacjentow,
jest istotng przeszkoda w skutecznym tagodzeniu bolu, mechanizmy lezace u podstawy rozwoju
tolerancji na morfing, nie zostaty do konca poznane [14].
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MECHANIZM UZALEZNIENIA OD OPIOIDOW

Pierwsza stycznos$¢ pacjenta z opioidami zazwyczaj ma na celu opanowanie bolu lub
wywotanie euforii. Jednak tolerancja rozwija si¢ tatwo i prowadzi do koniecznos$ci
zwigkszonego, niekontrolowanego ich zazywania.

Drugim czynnikiem prowadzacym do uzaleznienia jest pragnienie zminimalizowania
objawdw odstawienia opioidow. Latwe wpadanie w eufori¢ zanika w miar¢ rozwoju tolerancji,
objawy odstawienia powracaja i narastaja, gdy kolejne dawki nie sg przyjmowane.

Uzaleznienie powstaje w efekcie rozregulowania uktaddw, ktore sa odpowiedzialne za
procesy nagrody oraz motywacj¢. Towarzyszy im najczgsciej nasilony poziom stresu.
Uzaleznienie rozwija si¢ stopniowo, najpierw przez wytworzenie tolerancji na dzialanie
opioidu, nastepnie przez coraz czgstsze powroty do ponownego zazycia substancji
uzalezniajacej, nawet mimo dtuzszego okresu abstynencji. W dalszej kolejnosci rozwija si¢
przyzwyczajenie, czyli nawyk naduzywania oraz gildéd, czyli niepokoj i poszukiwanie,
w przypadku braku dostepnosci substancji. Opioidy wykazuja wptyw na uktad nerwowy
poprzez zmiany morfologiczne i biochemiczne. Juz po jednorazowym zazyciu, stwierdza si¢
czasowe nasilenie transmisji synaptycznej, a w efekcie przewlektego stosowania opioidu,
zachodza zmiany adaptacyjne w ukladzie nerwowym, nastgpuje reorganizacja sieci
neuronalnych przez wytworzenie nowych potaczen, zaburzenie w  systemach
neurochemicznych oraz w uktadach neuroprzekaznikow moézgu prowadzac do zachwiania
stanu rownowagi miedzy nimi [15].

Opioidy wywieraja wptyw gldwnie poprzez aktywacj¢ uktadu nagrody, przez co
odczuwany staje si¢ tak zwany ,high”, czyli uczucie przyjemnosci lub tez euforii.
W mechanizm uzaleznienia oprocz uktadu nagrody, zaangazowane sg takze inne struktury
osrodkowego uktadu nerwowego takie jak wzgorze, kora przedczotowa i kora zakretu, jadra
migdalowate 1 hipokamp. Wzgorze oprécz funkcji przewodzenia informacji sensorycznych,
posiada takze duza ilo$¢ receptorow opioidowych typu p, ktore sa receptorami dla morfiny. To
gléwnie ten receptor ulega aktywacji przez potaczenie si¢ z ligandem w efekcie zazycia
morfiny. Kora przedczotowa odpowiada migdzy innymi za kontrole ,,glodu narkotyku”. Bierze
w tym rowniez udziat kora zakrgtu obreczy, odpowiadajaca ponadto za kontrole poziomu leku
oraz nastroju. W zespole jader migdatowatych 1 hipokampie, czyli w strukturach
odpowiedzialnych za zachowania emocjonalne i1 pamigé, takze stwierdzono zwigkszong

aktywnos$¢ 1 zmiany w ich funkcjonowaniu w przypadku wystepowania uzaleznienia.
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Badania obrazowe PET (positron emission tomography) oraz tMRI (functional
magnetic resonance imaging) wykazaty, ze zazycie opioidow prowadzi do uwolnienia
dopaminy w strukturach uktadu nagrody, co objawia si¢ efektem przyjemnosci oraz euforii.
W stanach uzaleznienia natomiast, nastepuje adaptacja, przez co mimo podania substancji,
widoczny jest spadek aktywnosci struktur nagrody, spadek wydzielania dopaminy
1 towarzyszacy temu rozwoj tolerancji, w tym oslabienie wrazliwosci na opioidy naturalne
(ktore sa uwalniane na przyktad podczas jedzenia, uprawnia seksu). Jednak w czasie, gdy
organizm przebywa ,,na glodzie” narkotykowym, w momencie podania opioidu, nastepuje

niewielka aktywacja i wzmocnienie sygnatu ze struktur uktadu nagrody [16].

ROZNICE W ROZWOJU UZALEZNIENIA UWARUNKOWANE PLCIA

Istnieja konkretne wplywy rozwojowe, warunkujace ekspresj¢ odpowiednich rdéznic
miedzy ptciami u dorostych: chromosomy ptci, hormony gonad ptodu i okresu dojrzewania
oraz hormony tozyska, przyczyniaja si¢ znaczaco do rozwoju mozgu zaleznego od pici. Sama
struktura 1 szlaki sygnalowe znajdujace si¢ w mozgu ulegaja formowaniu 1 organizacji juz
w zyciu plodowym, gdzie wystepuje narazenie na dziatanie hormonow pochodzacych od matki,
a z biegiem czasu samodzielnie wytwarzanych przez ptdd. Ponadto, mézg moze reagowac na
roéznice pomiedzy plciami, moga pochodzi¢ z réznic w ich dziataniu. Co wigcej, mdzg moze
by¢ inaczej zorganizowany u kobiet, jak i u mezczyzn, co przeklada si¢ na inny sposéb jego
aktywacji przez zewnetrzne czynniki srodowiskowe, czy tez wtasnie hormony, co jest cecha
specyficzng dla danej ptci [17].

Jak stusznie zauwazyt C. L. Wetherington, do podstawowych czynnikow, ktore
warunkuja roznice w naduzywaniu substancji uzalezniajacych przez kobiety i me¢zczyzn naleza:
farmakokinetyka i farmakodynamika, genotyp i $cisle z nim zwigzany, powstajacy w interakcji
ze srodowiskiem, fenotyp, czynniki psychologiczne i socjalne [18].

Zaobserwowano, ze u kobiet w pewnych cze¢sciach mozgu nastgpuje silniejsze wigzanie
opioidow z receptorem p niz u mezczyzn [19,20].

Oddziatywanie leku na organizm i odwrotnie (oddzialywanie organizmu na lek)
uzaleznione jest w duzej mierze od stezenia enzymow 1 hormondw w organizmie. Dotychczas
nie zaobserwowano ro6znic uwarunkowanych picia w metabolizmie morfiny u kobiet

1mezczyzn [21]. Zaobserwowano natomiast, ze me¢zczyzni, w leczeniu bélu pooperacyjnego,
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zazywali §rednio 2, do 4 razy wigcej opioidow w porownaniu do kobiet [22,23].

Nie stwierdzono istotnych réznic uwarunkowanych plcig w farmakokinetyce opioidow,
wykazano natomiast, ze opioidy o powinowactwie do receptora p dziataja silniej u kobiet niz
u mezezyzn [24,25,26].

Przez wielu badaczy zostaty podjete proby powigzania réznic dziatania hormonéw
ptciowych w os$rodkowym ukladzie nerwowymi dzialania receptorow estrogenowych
w analgezji opioidowej. Jednakze mimo wielu staraf, mechanizmy te pozostaja nadal stabo
poznane [27].

Badania populacyjne wykazaly, ze kobiety czeSciej niz mezczyzni do$wiadczaja
przewlektych zespotow bolowych i czesciej zglaszajg silniejszy bol podczas ich trwania. Z tego
wlasnie powodu stajg si¢ w przysztosci o wiele bardziej narazone na naduzywanie opioidow,
przez stosowanie coraz silniejszych lekow przeciwbolowych wydawanych na receptg [28]. Co
wiecej, kolejne doniesienia wskazujag na rosngcag liczbe dziewczat i kobiet traktujacych
spozywanie alkohol jako strategi¢ radzenia sobie z obnizonym nastrojem 1 depresja, lgkiem czy
tez niskag samooceng, samoakceptacja i poczuciem niskiej wartosci. Podobne wzorce sg
obserwowane w odniesieniu do zazywania innych substancji psychoaktywnych, w tym
opioidow [29].

Ponadto u kobiet, w etiopatogenezie uzaleznien, waznym czynnikiem sg do§wiadczane
wczesniej akty przemocy, w tym w szczego6lnosci wykorzystywania seksualnego. U mezczyzn
z kolei geneza inicjacji zazycia substancji psychoaktywnych z reguly zwigzana jest z che¢cia
bycia ,,czes$cig grupy”, a gotowos¢ do podejmowania zachowan ryzykownych jest najlepszym

dowodem ,,dopasowania si¢” [30].

LECZENIE

W tym miejscu nalezy przypomnie¢, ze osoby decydujace si¢ na terapie w programach
leczenia uzaleznien, najczesciej znajduja sie¢ w ciezkich sytuacjach zyciowych. Niejednokrotnie
sg tez uwiktane w liczne problemy prawne, rodzinne, zdrowotne oraz finansowe. Wtasnie w ich
przypadku, leczenie substytucyjne wydaje si¢ najskuteczniejszym i najczgsciej rekomendo-
wanym sposobem postgpowania w sytuacji uzaleznienia od opioidow. Sama terapia polega
najczesciej na leczeniu metadonem, czyli syntetycznym opioidem, agonistg receptorow p i K
oraz d-opioidowych. Terapia bardzo cze¢sto prowadzi do redukcji szkdéd powstatych na zdrowiu
chorego 1jego sytuacji spolecznej, a pozytywne skutki leczenia sg zauwazalne juz w pierwszych

miesigcach terapii [31,32].
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Samo leczenie jest obligatoryjnie wymagane u oséb przewlekle uzaleznionych, gdyz
w wyniku dlugiego czasu przyjmowania substancji, zdazyla si¢ rozwing¢ tolerancja i zaleznos¢,
w wyniku czego objawy odstawienia s3 nieuniknione. W zaleznosci od tego jaka substancja
byta przyjmowana 1 jaki posiada ona okres poéitrwania, objawy odstawienia takie jak pocenie
sig, biegunka, bol brzucha i1 gtdéd narkotykowy, moga rozwing¢ si¢ juz kilka godzin po
zaprzestaniu przyjmowania substancji [33]. Badanie prospektywne przeprowadzone przez
Warszawki Uniwersytet Medyczny na grupie 240 pacjentéw leczonych w okresie potrocznym
w programie metadonowym, wykazalo zwigkszenie aktywnosci zawodowej pacjentow,
zmniejszenie przestepczosci, poprawienie stanu psychicznego w zakresie depresji 1 zaburzen
snu, co potwierdzilo hipoteze skutecznosci leczenia substytucyjnego [34].

Do tej pory gléwnym lekiem stosowanym w terapii podtrzymujacej byt metadon, lecz
z uwagi na wiele dziatan niepozadanych, ktére wykazywal, m.in. nasilong sedacje oraz ryzyko
depresji osrodka oddechowego, zaczeto szuka¢ alternatywy, ktora umozliwitaby zmniejszenie
ryzyka wystapienia skutkow niepozadanych terapii. WHO rekomenduje leczenie uzaleznienia
od opioidéw z wykorzystaniem buprenorfiny, czyli leku z grupy opioidow o silnym dziataniu
przeciwbolowym.

Buprenorfina podobnie jak metadon, powoduje zablokowanie euforyzujacego dziatania
uzywanych substancji opioidowych 1 zapobiega wystgpieniu zespolu abstynencyjnego przez
dlugotrwate potaczenie z receptorem [35]. Posiada ona nietypowe wlasciwosci
farmakologiczne i odmienny profil dziatania w poréwnaniu do innych opioidéw, dzigki czemu
jest dobrze tolerowana w leczeniu substytucyjnym 1 w wigkszej ilosci przypadkow spotyka si¢
jej zamienne stosowanie zamiast metadonu, szczegolnie u pacjentow zle tolerujacych jego
dziatanie oraz w przypadku kobiet w cigzy [35,36].

Buprenorfina o wiele silniej niz inne opoioidy taczy si¢ z receptorami p, co
w konsekwencji uniemozliwia im dost¢p do polaczenia si¢ 1 dalszego pobudzenia w celu
uzyskania efektu euforyzujacego, u pacjentoéw uzaleznionych po przyjeciu, np. heroiny lub
morfiny. Co wigcej, buprenorfina moze wypiera¢ inne opioidy zwigzane z receptorem i sama
zwigzac si¢ z nim powodujac ponowne jego zablokowanie [37].

Z dzialan dodatkowych, buprenorfina jest takze antagonista receptorow k-opioidowych,
ktorych pobudzenie prowadzi do wywotania objawow takich jak stany dysforyczne czy tez
przewlekta depresja. Dlatego jej stosowanie moze w mechanizmie zablokowania tych
receptoréw, wywotaé pozytywny nastréj 1 dobre samopoczucie, co przyczynia si¢ do

zwigkszenia szans w terapii pacjenta [38].
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PODSUMOWANIE

Do niedawna na skuteczng terapie bolu przewlektego nie zwracano dostatecznej uwagi.

W przypadku bolu przewlektego najlepsze efekty leczenia przynosza leki opioidowe, dzigki

swojemu szybkiemu i silnemu dziataniu, jednak sg one obarczone wieloma groznymi

dzialaniami niepozadanymi. Kontrola leczenia pacjenta staje si¢ bardzo wazna, zarowno w celu

oceny jej skutecznosci, jak 1 wyznaczenia bezpiecznej dawki leku.

W przypadku rozwoju uzaleznienia, najskuteczniejszym rodzajem leczenia jest terapia

substytucyjna z wykorzystaniem substancji takich jak metadon czy buprenorfina, ktéra moze

pozytywnie wplyna¢ zard6wno na sytuacje spoteczo-pracowniczg takiego pacjenta, a takze na

poprawe jego stan psychicznego w zakresie depresji oraz zaburzen snu.
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WSTEP

Wspolczesnie uzaleznienie od lekéw nasennych stalo si¢ istotnym problemem
spoteczno-zdrowotnym ws$rdd oséb starszych co zwigzane jest m.in brakiem zrozumienia
fizjologii snu w tej populacji jak 1 brakiem prawidlowej higieny snu, ktérej nie sprzyja
wspotczesna technologia [1]. W miarg starzenia si¢ spoteczenstwa 1 wzrostu liczby osob w
podesztym wieku, zwieksza si¢ rOwniez zapotrzebowanie na rozwigzania zwigzane z
bezsennos$cig i innymi zaburzeniami snu. Niestety, niektore z tych rozwigzan, takie jak leki
nasenne, mogg prowadzi¢ do uzaleznienia, tworzac tym samym nowe wyzwanie dla opieki
zdrowotnej [2]. Uzaleznienie od lekdw nasennych u osob starszych jest czesto niedoceniane i
niewystarczajaco diagnozowane.

Starsi pacjenci sa bardziej podatni na uzaleznienie z powodu fizjologicznych zmian
w metabolizmie zwigzanych ze starzeniem si¢ organizmu, co oznacza, ze nalezy ze szczeg6lng
troskg podchodzi¢ do kazdego pacjenta indywidualnie [3]. Ponadto, czgsto wystepujace u osob
starszych choroby wspotistniejagce 1 przyjmowane inne farmaceutyki mogg mie¢ wpltyw na
skuteczno$¢ lekéw nasennych oraz nasila¢ ich dziatania niepozadane [4].

W niniejszym artykule przyjrzymy si¢ fizjologicznemu procesowi starzenia si¢
organizmu, aby dogltebnie pozna¢ nature problemu jakim jest niewtasciwe przyjmowanie lekow
nasennych u osob starszych. Zapoznamy si¢ rowniez gtdwnym przyczynom uzaleznienia os6b
starszych od lekow nasennych, wplywowi tego uzaleznienia na ich zdrowie fizyczne i
psychiczne, a takze roli, jaka odgrywa personel medyczny oraz bliscy w rozpoznawaniu,

leczeniu 1 zapobieganiu temu problemowi.

LEKI NASENNE

Od idealnego leku nasennego oczekuje sie, aby:

e wywolywal stan podobny do snu fizjologicznego, tj. aby nie zmieniat fizjologicznego

136



Uzaleznienie os6b starszych od lekéw nasennych

profilu snu;

e wrazie przedawkowania nie wptywat na inne funkcje o$rodkowego uktadu nerwowego
(oraz funkcje innych narzadow);

¢ nie ulegat kumulacji;

e nastgpnego dnia nie wywotywal Zadnych niekorzystnych dziatan poznych (ang.
hangover);

e przy dlugotrwalym stosowaniu nie zmniejszata si¢ jego skutecznos¢ [5];

Wiasciwosci lekow nasennych

Wszystkie substancje dzialajace nasennie zaburzajg - w réZznym stopniu - fizjologiczny
przebieg snu, przy czym najbardziej wptywaja na stadium I'V snu wolnofalowego oraz fazg snu
REM. Podczas gdy barbiturany powodowaty gtownie skrocenie snu REM, benzodiazepiny
wydtuzajg stadia II 1 III snu wolnofalowego, skracajac czas trwania stadium I'V.

Odstawienie po dtuzszym stosowaniu srodkow nasennych, ktére uposledzaja faze snu
REM, prowadzi do wywotania nadmiaru fazy REM (tzw. efekt REM-rebound), co oznacza, ze
catkowity czas trwania fazy snu REM zostaje wydtuzony. Istnieje przy tym niebezpieczenstwo
wystgpienia majaczenia (delirium) z odstawienia, ktore wzrasta wraz ze zwickszaniem si¢
zjawiska REM-rebound. Leki nasenne, ktore ograniczaja fazg snu REM, wydtuzaja najczesciej
réwniez okres latencji REM, tzn. czas trwania snu od zasni¢cia do wystgpienia pierwszej fazy
REM. Poniewaz liczne preparaty nasenne ulegaja bardzo dtugotrwalemu rozktadowi, po ich
zazyciu nastepnego dnia mogg ujawniac¢ si¢ nierzadko takie objawy, jak poczucie zmeczenia
1 rozbicia, istnieje tez ryzyko kumulacji. Ponadto po pewnym czasie stosowania (zwykle po
uplywie 2-4 tygodni) maleje skutecznos¢ wielu lekow nasennych. Powoduje to, ze pacjent

zwigksza dawke zazywanego leku lub przyjmuje dodatkowo inny lek [5].

Benzodiazepiny i ich pochodne

Najczesciej stosowane:  temazepam, flurazepam, lormetazepam, nitrazepam,
flunitrazepam, brotizolam [5].

Benzodiazepiny to klasa lekow, ktore dziatajg na receptory benzodiazepinowe (BZ-R)
w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN). Zewnatrzkomorkowe czgsci receptora tworzg
miejsce receptorowe dla kwasu gamma-aminomastowego (GABA), neuroprzekaznika
hamujacego i1 sg tez miejscem wigzania benzodiazepin. Aktywacja BZ-R powoduje zmiang

konformacyjng w centralnym kanale, co umozliwia wejscie jonow chlorkowych do neuronu.
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Naptyw anionu chlorkowego powoduje hiperpolaryzacje neuronu prowadzaca do depresji
osrodkowego uktadu nerwowego [6].
Dziatania niepozadane: niewydolno$¢ oddechowa, zatrzymanie oddechu, dezorientacja,

bol gtowy, omdlenie, nudnosci, wymioty, biegunka, drzenie [6].

Zaleplon, zolpidem, zopiklon

Nazwy pelne: zaleplon - pirazolopirymidyna, zolpidem - imidazopirydyna oraz
zopiklon — cyklopirolon [5].

Podobnie jak benzodiazepiny - cho¢ bardziej selektywnie - wiaza si¢ z BZ-R. Ze
wzgledu na znaczaco mniejsze powinowactwo do receptorow zlokalizowanych w obrebie
rdzenia kregowego ich dziatanie przeciwdrgawkowe i zmniejszajace napigcie migsniowe jest
mniej nasilone [5].

Zaleplon ma szybka eliminacje, wiec po przyjeciu pojedynczej dawki przed snem
wystepuje mniej skutkdw ubocznych. Dla poréwnania, zolpidem i zopiklon maja bardziej
op6zniong eliminacj¢, wigc moze wystapi¢ przedluzone dziatanie leku. Moze to skutkowac
resztkowa sedacja i1 dzialaniami niepozadanymi, ale moze by¢ przydatne w dhugotrwatym
leczeniu bezsennos$ci z mniejsza liczbg wybudzen w nocy [7].

Dziatania niepozadane: Osoby otrzymujace zaleplon lub zolpidem zgtaszaty zaburzenia
widzenia polegajace na wirowaniu w pomieszczeniu, pulsowaniu $wiatta lub zmianach
w postrzeganiu koloréw. Najczestszymi dziataniami niepozadanymi zgtaszanymi po zopiklonie

byty metaliczny posmak i sucho$¢ w ustach, a takze zmeczenie [7].

Hydroksyzyna

Zostala wykazana jej krotkoterminowa poprawa zasypiania. Utrzymywanie snu zwykle
pozostaje niezmienione lub pogarsza si¢ w porownaniu z placebo, dlatego pacjenci
z zaburzeniami w utrzymaniu snu moga nie odnies$¢ korzysci. Hydroksyzyne mozna rozwazy¢
jako opcje leczenia krotkoterminowego u os6b dorostych z bezsenno$cig, u ktoérych
wczesniejsze leczenie byto nieskuteczne, nietolerowane lub przeciwwskazane [8].

Dziatanie niepozadane: Zaburzenia $wiadomo$ci i zmniejszona szybkos¢ reakcji,

sennos$¢, mdtosci, drgawki, wymioty [9].

Trazodon
Chociaz mechanizm jego dziatania nie jest w pelni poznany, gléwnym dziataniem
farmakologicznym trazodonu jest blokada receptora serotoninowego 5-HT2A. Zwigkszanie
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jego dawki powoduje antagonizm na receptory histaminowe H1 i1 al-adrenergiczne. Uwaza sie,
ze blokowanie receptorow 5-HT2A, histaminowych H1 i alfa wywotuje efekt nasenny, ktory
zglaszany jest po zastosowaniu matych dawek trazodonu (25-100 mg). W tych matych
dawkach trazodon wywotuje i podtrzymuje sen, nie powodujac sennosci w ciggu dnia ani
tolerancji, glownie ze wzgledu na krotki okres pottrwania (3—6 godzin) [10].

Dziatania niepozadane: Rozmazany obraz, dezorientacja, zawroty glowy, omdlenia lub
zawroty glowy podczas naglego wstawania z pozycji lezacej lub siedzacej, zmeczenie lub

ostabienie [11].

Melatonina

Melatonina dziala nasennie przez zintegrowane z btong komorkowa receptory
melatoniny (MT1 1 MT2) oraz powigzane z uktadem biatka G i cyklazy adenylowej. W ten
sposob melatonina bierze udzial w regulacji rytmu sen-czuwanie. Melatonina w postaci
o opdznionym dzialaniu zostata dopuszczona do krotkotrwatej terapii zaburzen snu u pacjentéw
po 55. roku zycia. Po podaniu doustnym u dorostych w §rednim wieku melatonina wchtaniana
jest w catosci, natomiast u 0sob starszych jest wchtaniana znacznie stabie;.

Dziatania niepozadane: Wystepuja rzadko, a naleza do nich m.in. leuko- i trombocy-

topenia, choroby serca, hipokalcemia i hiponatremia [5].

Zasady stosowania lekow nasennych

Leki nasenne powinny by¢ stosowane jedynie wowczas, gdy nie mozna opanowac
przyczyny zaburzen snu lub gdy $rodki behawioralne okazaty si¢ nieskuteczne. Osoby
w podeszlym wieku nalezy poinformowaé o tym, ze ich zapotrzebowanie na sen w sposéob
fizjologiczny si¢ zmniejszyto i dlatego konieczny czas snu jest krotszy. W celu utatwienia
zasniecia nalezy stosowac preparaty o szybko ujawniajacym si¢ dziataniu 1 krotkim czasie
dziatania (leki ulatwiajace zasniecie), np. brotizolam lub zaleplon. Natomiast przy zbyt plytkim
$nie i przy przedwczesnym budzeniu si¢ nalezy stosowac leki o dtuzszym czasie dziatania (leki
podtrzymujace sen), np. lormetazepam, temazepam lub zopiklon. Dlugo dziatajace leki
nasenne, np. flurazepam lub nitrazepam, sg wskazane wowczas, gdy trzeba uzyska¢ roéwniez
efekt uspokajajacy w trakcie (nastepnego) dnia lub gdy nie jest on niepozadany. Przepisujac
benzodiazepiny i ich pochodne osobom w podesztym wieku, trzeba sprawdzi¢, czy konieczne
jest indywidualne dopasowanie (zmniejszenie) dawki - z powodu ostabionych procesow
eliminacji. Ponadto starsze osoby nalezy poinformowa¢ o mozliwosci upadkoéw
spowodowanych zmniejszeniem napi¢cia migsniowego [5].
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FIZJOLOGIA SNU OSOB STARSZYCH

Sen jest to stan fizjologiczny, w ktorym dochodzi do obnizenia percepcji oraz zdolnosci
do reagowania na naptywajace z zewnatrz bodzce. To, co go odréznia od patologicznej utraty
przytomnosci to fakt, iz stan ten jest odwracalny po zadzialaniu odpowiednio silnego
stymulatora [12,13].

Dorosty cztowiek spedza przecigtnie 1/3 zycia S$pigc [13,14]. Jest to proces
przygotowujacy organizm do funkcjonowania w stanie czuwania [12].

W czasie snu dochodzi do procesow zwigzanych z pamigcig oraz regeneracjg pracy
mozgu [14].

Za regulacje¢ cyklu sen-czuwanie odpowiadaja dwa procesy: chronobiologiczny oraz
homeostatyczny [12]. Niezwykle wazng role w procesie chronobiologicznym maja bodzce
swietlne odbierane przez fotoreceptory. W przypadku zmniejszenia ich intensywnosci badz ich
braku, dochodzi do syntezy w szyszynce specyficznego neurohormonu, ktérym jest melatonina.
Na skutek wzrostu stezenia tej substancji organizm uzyskuje informacje o nadejsciu czasu do
spoczynku [12]. Istotng funkcje w cyklu dobowym pelni rowniez kortyzol, ktérego stezenie
ro$nie W ciggu nocy, osiggajac maksimum nad ranem [15]. W procesie homeostatycznym
wazng role odgrywa aktywno$¢ oraz dlugo$¢ czuwania, ktére wptywaja na zapotrzebowanie na
sen. W okresie czuwania dochodzi do narastania st¢zenia adenozyny w przestrzeniach
miedzykomérkowych mozgu, a odpowiednio wysoki poziom tego zwigzku wptywa hamujaco
na cholinergiczne neurony wzbudzajace. Ponadto wskazuje si¢, iz dlugos¢ snu wpltywa
odwrotnie proporcjonalnie na odczuwanie potrzeby snu [12].

Cykl snu sktada si¢ z dwoch gltdéwnych czesci: NREM, czyli sen wolnych ruchéw gatek
ocznych oraz REM, okreslany snem paradoksalnym [13]. Okres snu rozpoczyna si¢ od cz¢sci
NREM sktadajacej si¢ z 4 faz, przechodzac w faze REM. Caly cykl trwa okoto 90 minut
i powtarza si¢ kilkukrotnie w trakcie snu [13, 14, 15]. W pierwszej potowie snu przewazaja
fazy NREM [13, 14]. Natomiast w trakcie snu ulegaja one skrdceniu, a coraz wigksza role
odgrywa faza REM [15].

W raz z wiekiem dochodzi do zmian w zakresie fizjologicznego przebiegu snu.
Dochodzi do skrocenia catkowitego czasu poswigconego na sen, a ponadto zmniejsza si¢ 1lo$¢
cykli NREM/REM [16]. U os6b starszych obserwuje si¢ mniejszg zalezno$¢ snu od rytmu
okotodobowego, co wigze si¢ czg¢stszym wystepowaniem drzemek w ciggu dnia [12]. Na skutek
skrécenia czasu trwania snu giebokiego dochodzi do zwigkszenia si¢ liczby wybudzen w czasie
nocy [15]. Ponadto znacznie wydtuza si¢ latencja zasypiania [14, 15].

140



Uzaleznienie os6b starszych od lekéw nasennych

ZABURZENIA JAKOSCI I DLUGOSCI SNU OSOB STARSZYCH

Zaburzenia snu to jedne z najczesciej zgtaszanych dolegliwosci . Zauwazono zaleznos¢
wieku a liczby przypadkdéw zaburzen snu. Ponadto stwierdza sig, ze dolegliwosci te dotycza
dwa razy czegs$ciej kobiet [14, 17].

Wiele aspektow wpltywa na istnienie zaburzen snu. Jednym z wazniejszych jest
wystepowanie drzemek w ciggu dnia, ktére wplywaja na sen nocny miedzy innymi poprzez
wydluzenie czasu zasypiania [15, 17]. Na wystepowanie zaburzen snu wpltywa roéwniez
wspotistnienie schorzen somatycznych [17]. Wazng role odgrywaja zaburzenia lgkowe, pod
wplywem ktorych pacjent geriatryczny ogranicza swoja codzienng aktywnos$¢, rzadziej
opuszcza dom, co prowadzi do zaburzenia procesu chronobiologicznego [15].

Okreslenie ,,zaburzenia snu” jest to pojecie szerokie, ktoére dotyczy problemow
zasypiania oraz samego snu. Do tych zaburzen zalicza si¢ bezsenno$¢ jak i dyssomnie
(ilosciowe zaburzenia snu) [14, 18].

Bezsennos$¢ wiaze si¢ z nieodpowiednig ilo$cig oraz jakoscig snu, co zwigzane jest
z zaburzeniem zasypiania, trudniejszym utrzymaniem snu oraz zbyt wczesnym wybudzaniem
si¢. Jest to najczesciej stwierdzane zaburzenie snu [16]. Mozna wyr6zni¢ bezsennos$¢ pierwotng
oraz wtorng, wywolang schorzeniami organicznymi, psychiatrycznymi, czynnikami
srodowiskowymi, behawioralnymi, lekami i innymi zaburzeniami snu [ 16, 19]. Do rozpoznania
bezsennosci pierwotnej niezbgdne jest stwierdzenie wystepowania zaburzenia zasypiania lub
jakosci snu wystepujace minimum trzy razy w tygodniu przez co najmniej miesigc [14].

Wséréd zaburzen okotodobowego rytmu sen-czuwanie najcze$ciej stwierdza sie
wystepowanie zespotu przyspieszonej fazy snu [12]. Jest to dolegliwos$¢, w ktorej chory zasypia
oraz budzi si¢ o kilka godzin wczes$niej niz reszta spoteczenstwa, a w ktorej dlugos¢ snu jest
prawidlowa. Dotyczy ona okoto 1% populacji 0s6b starszych. Pacjenci dotknigci tym zespotem
uskarzaja si¢ na poranng bezsennos$¢ oraz wzmozone znuzenie w godzinach popotudniowych
[20].

Na jakos¢ oraz ilo$¢ snu wpltywa rowniez zaburzenie oddychania, mogace przejawiac
si¢ jako sptycenie oddechu lub wystepujacy wielokrotnie bezdech [12].

Zaburzenia snu zwigzane sg typowymi w wieku starszym chorobami przebiegajacymi
z zaburzeniami funkcji poznawczych. W przebiegu choroby Parkinsona zmniejsza si¢ odsetek
snu w fazie REM oraz dochodzi do zaburzen zachowania zwigzanych z brakiem utraty napigcia
migsniowego w tym okresie [12].

Obnizenie czasu snu w fazie REM jest rowniez wyraznie widoczne w otgpieniu czoto-
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wo-skroniowym [17]. W chorobie Alzheimera wykazano korelacje pomigdzy poglebieniem si¢
objawOw a nasileniem zaburzen snu, ktére objawiaja si¢ zwigkszeniem czasu trwania snu
ptytkiego oraz zmniejszeniem odsetka snu wolnofalowego oraz w fazie REM [12].

Skutkiem zaburzen snu moze by¢ obnizenie zdolnosci koncentracji oraz zaburzenie
codziennego funkcjonowania [15].

Bardzo powaznym nastepstwem jest zwickszone ryzyko upadkow wsrdd populacji oséb
starszych [15, 16].

Zrédha wskazuja na obecnosé korelacji pomiedzy zaburzeniami snu, a wystepowaniem

zaburzen funkcji poznawczych [16].

POWSZECHNOSC UZALEZNIENIA OD LEKOW NASENNYCH WSROD OSOB
STARSZYCH

Zaburzenia snu u pacjentdw w zaawansowanym wieku oprdcz zmniejszonej iloSci
wydzielanej melatoniny moga rowniez wynika¢ ze zmian hormonalnych, czy tez uwrazliwienia
na wpltyw czynnikow s$rodowiskowych takich jak temperatura, hatas, o$wietlenie oraz
zaburzenia czynnosci fizjologicznych [14,15,17,21].

Na skutek zmian demograficznych, odsetek osob zmagajacych si¢ z zaburzeniami snu
wzrasta. Szacuje si¢, ze ponad polowa populacji Stanéw Zjednoczonych w wieku powyzej
65 lat doswiadczyta zaburzen snu [22].

Badania przeprowadzone na populacji polskiej wskazuja, ze odsetek pacjentow wynosi
okoto 25% populacji, w tym okoto 50% osoéb zgtaszajacych problemy ze snem to osoby
powyzej 55 roku zycia [23].

Z uwagi na mnogo$¢ chordob u pacjentow w zaawansowanym wieku oraz
niejednokrotnie przewlekly bol towarzyszacy tym schorzeniom, a takze coraz czgsciej
rozpoznawang w wieku podesztym depresje, pacjenci geriatryczni czgsto prezentuja zaburzenia
snu, ktore wymagaja dlugotrwalego leczenia, rowniez farmakologicznego. Moze si¢ to
przyczynia¢ do rozwoju tolerancji, zaleznosci fizycznej 1 uzaleznienia [24, 25].

Niespecyficzny obraz kliniczny oraz brak doktadnych kryteriow diagnostycznych
powoduje niedostateczng rozpoznawalno$¢ uzaleznienia od lekéw nasennych w populacji
pacjentow geriatrycznych. Cze$¢ objawow sugerujacych ten problem moze by¢ przez lekarzy
przypisywana zaburzeniom takim jak demencja czy otgpienie [26, 27]. Problem stanowi tez
brak monitorowania czasu terapii benzodiazepinami i lekami ,,Z” w Polsce. Nie prowadzi si¢
rowniez kontroli ilosci stosowanych lekéw nasennych. W konsekwencji powstaja sytuacje,
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w ktorych jeden pacjent korzystajac z pomocy kilku lekarzy moze od kazdego z nich otrzymac

oddzielng recepte, co moze potggowac odsetek pacjentdw uzaleznionych [26].

SKUTKI UZALEZNIENIA I NADUZYWANIA LEKOW NASENNYCH DLA
ZDROWIA I JAKOSCI ZYCIA OSOB STARSZYCH

Nagte odstawienie przewlekle stosowanych lekow nasennych u starszych pacjentow
moze spowodowac tzw. zespot z odbicia, cechujacy si¢ pojawieniem si¢ nasilonych objawow
wystepujacych przed leczeniem- poglebieniem si¢ zaburzen snu czy napadow leku. W czesci
przypadkéw ewoluuje w petnoobjawowe zespoty abstynencyjne [1, 2].

U o0s6b uzaleznionych od lekéw nasennych z grupy benzodiazepin moze wystapic
w przypadku wzglednego lub bezwzglednego braku Ilekow benzodiazepinowy
zespOl abstynencyjny. Stan ten jest najczesciej spowodowany nagla redukcja dawki lub
zupetlnym odstawieniem leku, powodem tego moze by¢ np. hospitalizacja, zgubienie recepty
czy podrdz pacjenta.

W przebiegu benzodiazepinowego zespotu odstawiennego mozemy zaobserwowac [3, 4]:
e niepokd) z dominujagcymi objawami pobudzenia ukladu wegetatywnego

(przejawiajacego si¢ jako drzenie, potliwos¢ i/lub podwyzszone wartosci tetna

1 ci$nienia tetniczego);

o Ick;

e agorafobia;

e Dbezsennos¢;

e koszmary senne;

e drazliwos¢;

e zaburzenia koncentracji uwagi;
e zaburzenia percepcji (nadwrazliwos¢ na bodzce, szumy 1 piski w glowie);
e zawroty glowy;

e nudnosci;

e Dbiegunki;

e Dbole glowy;

® Zrywy mig¢sniowe;

e parestezje.

143



Uzaleznienie os6b starszych od lekéw nasennych

W przypadku odstawienia lekow nasennych niebenzodiazepinowych (tzw. lekéw ,,Z”,
barbituranow, klometiazolu) moze wystapi¢ u oséb uzaleznionych od tych lekow zespot
odstawienny o takim samym obrazie objawdéw jak w benzodiazepinowym zespole
abstynencyjnym [4].

Osoby starsze, ktore sg uzaleznione od lekéw nasennych, moga sta¢ si¢ zalezne od tych
substancji, aby zachowaé oczekiwany sen, co przyczynia si¢ do rozwoju uzaleznienia
1 tolerancji na dany lek nasenny. Tolerancja farmakologiczna szczeg6lnie szybko rozwija si¢
u 0sob przyjmujacych benzodiazepiny, co sktania pacjentow po siggniecie po nastepng dawke
leku [5].

Uzaleznienie ogranicza swobode i1 niezalezno$¢ pacjentow, wplywajac negatywnie na
jakos$¢ zycia i1 codzienne funkcjonowanie.

Dlugotrwate stosowanie benzodiazepin w celu leczenia bezsennos$ci moze maskowac
lub nasila¢ depresje oraz zwickszaé ryzyko samobojstwa. U o0sob starszych ze znaczaca
depresja naduzywanie lekow nasennych powinno by¢ $cisle monitorowane i wczesnie
wykrywane, aby zapobiec dalszemu rozwojowi ryzyka nasilenia objawow depresyjnych
1 zachowan suicydalnych [6].

Przewlekle stosowanie benzodiazepin moze by¢ przyczyng pogorszenia sprawnos$ci
intelektualnej jak i przyczyni¢ si¢ do wzrostu ryzyka zachorowania na chorob¢ Alzheimera
[7, 8].

Leki nasenne, takie jak benzodiazepiny oraz niebenzodiazepiny (leki ,,Z”) moga
powodowa¢ dziatania niepozadane zwigkszajace ryzyko upadkéw i ztaman m.in. nadmierna
senno$¢, ostabienie sity migsniowej, uktadowe zawroty glowy, spadki ci$nienia tetniczego czy
somnambulizm [9, 10].

Szczegolnie lekiem nasennym zwigkszajacym ryzyko ztaman w wyniku upadku
u pacjentow w podesztym wieku cierpigcych na bezsennos¢ moze by¢ zolpidem [11]. Zolpidem
powinien by¢ przepisywany ostroznie, a osoby starsze przyjmujace ten lek powinny byc¢

odpowiednio przeszkolone.

TERAPIA I LECZENIE UZALEZNIENIA OD LEKOW NASENNYCH U OSOB
STARSZYCH

Post¢powanie w uzaleznieniu od lekow
Ustalono, iz pozytywny wplyw na pacjenta moze mie¢ poinformowanie przez lekarza
ustne lub w postaci przekazanej ulotki o negatywnych skutkach ubocznych stosowanych
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benzodiazepin. W niektdrych badaniach osoby otrzymywaty réwniez broszury z informacjami
o strategiach samopomocy. Nowsze badania informujg réwniez, Ze listy imienne kierowane
bezposrednio do pacjentdow s3 szczegdlnie pomocne 1 efektywne w przeciwdziataniu
uzaleznieniu. Badania potwierdzaja réwniez poglad, ze wigcej osob przestaje przyjmowac
srodki uspokajajace, gdy maja wsparcie psychologiczne. Wydaje si¢, ze najbardziej skutecznym
podejsciem psychoterapeutycznym jest terapia poznawczo-behawioralna (CBT) [39].

CBT odnosi si¢ do grupy terapii, zgodnie z ktorymi nieprzystosowawcze emocje
1 zachowania danej osoby mozna wyjasni¢ przy uzyciu prawidtowosci rzadzacych procesami
poznawczymi (komponent poznawczy) oraz korzystajac z teorii uczenia si¢ (komponent
behawioralny) [40].

Zmiana dysfunkcjonalnych zachowan, ktore sa przyczyng uzaleznief, obejmuje m.in.
technike ekspozycji in vivo (na zywo, w realnych warunkach), metod¢ systematycznej
desensytyzacji (odwrazliwianie, czyli przezwyci¢zanie strachu i unikanie poprzez stopniowa
ekspozycje na obiekt) oraz rozwijanie umiej¢tnosci radzenia sobie [40].

Glowne znaczenie w procesie psychoterapii ma budowanie odpowiedniej relacji
terapeutycznej (psychoterapeuta—pacjent), dzigki ktorej tatwiej mozna uzyskaé opracowane
cele. Brak wlasciwej relacji terapeutycznej moze skutkowaé niepowodzeniem w wyjsciu
z nalogu, nawet w przypadku stosowania wielu prawidlowych procedur i programow
leczniczych [40].

Dzi¢ki uzyciu CBT mozna odnie$¢ duze sukcesy w leczeniu uzaleznien, a interwencje
z jej zakresu moga w znaczacy sposob ograniczaé czgstos¢ nawrotdw, zmniejszaé objawy
i jednoczesnie eliminowac problemy zwigzane z naduzywaniem lekow [40].

W Polsce funkcjonuja osrodki interwencji kryzysowej, do ktorych mozna zgtosi¢ si¢
osobiscie lub telefonicznie w celu uzyskania pomocy; mozna w nich uzyskaé¢ wsparcie

psychologiczne 1 dalsze zalecenia. Mozna rowniez skorzysta¢ z telefonéw zaufania [40].

Zasady postepowania lekarskiego
Benzodiazepiny:
e udziclanie krotkich porad odnosnie do stosowania benzodiazepin i dziatan
niepozadanych przez nie wywolywanych,;
e stopniowe zmniejszanie dawki przyjmowanego leku;
e unikanie nagltego odstawiania przyjmowanych przez dtugi czas benzodiazepin - ryzyko

wystgpienia drgawek, delirium, epizodu psychotycznego, nasilonych stanow lekowych;
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zamiana benzodiazepin o krotkim t1/2 na benzodiazepin o dtugim t1/2;

zamiana kilku r6znych benzodiazepin na jedng benzodiazepine (np. diazepam);
unikanie dotaczania benzodiazepin do opioidoéw (nasilenie uspokajajacego dziatania,
ryzyko bezdechu);

pamigtanie, ze bezsennos¢ i stany lekowe powinny by¢ w pierwszej kolejnosci leczone
niefarmakologicznie (psychoterapia, techniki relaksacyjne);

przyczynowe leczenie 0sob z depresja, naduzywajacych benzodiazepin;

branie pod uwage, ze pacjent moze zgtaszac si¢ po recepty na benzodiazepiny réwniez

do innych lekarzy (doctorshopping).

Leki ,,Z”:

stopniowe zmniejszanie dawki przyjmowanego leku;

unikanie naglego odstawiania przyjmowanych przez dlugi czas lekoéw ,.Z” (ryzyko
wystgpienia drgawek, delirium, epizodu psychotycznego, nasilonych stanow
lgkowych);

przyczynowe - przeciwdepresyjne leczenie osob z depresja naduzywajacych lekow ,,Z”;
zastgpienie lekoéw ,,Z” dlugo dziatajacymi benzodiazepinami, ktoére nastepnie
stopniowo.

Wydhuzanie terapii lekami nasennymi oraz niekontrolowane zwiekszanie dawek niemal

zawsze prowadzi do uzaleznienia, ktore przypomina natdég narkotykowy. Tak zwany scenariusz

odstawienia, ktorego pacjent musi si¢ trzymacé przez caty proces odwyku okresla jak nalezy

zmniejszy¢ dawki, aby objawy abstynencyjne byly jak najmniej dotkliwe.

Okreslenie czasu, w jakim lek powinien by¢ odstawiony, utatwia skala ryzyka

uzaleznienia Tyrera:

Dawka leku rowna lub wigksza niz ekwiwalent 15mg diazepamu — 2pkt;
Okres przyjmowania leku roéwny 3 miesigce lub dtuzszy — 2pkt;
Uzaleznienie od lekéw lub alkoholu w przesztosci — 2pkt;
Przyjmowanie leku krotkodziatajacego — 1pkt;

Wystepowanie objawow tolerancji — 2pkt.

W przypadku uzyskania:

1-3 pkt okres odstawienia leku powinien wynosi¢ 2-4 tygodnie,
gdy pacjent otrzyma 4-6 pkt — 4-12 tygodni,
gdy otrzyma 7-9 pkt — ponad 12 tygodni [12, 39].
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LECZENIE BENZODIAZEPINOWEGO ZESPOLU ABSTYNENCYJNEGO

Stopniowe zmniejszenie dawki jest prawdopodobnie najlepszym podejsciem. Rowniez
zamiana leku na benzodiazeping o dlugim okresie poéltrwania powoduje plynniejsze
zmniejszenie stezenia leku w  osoczu. PodejScie behawioralne 1 inne metody
niefarmakologiczne rowniez powinny by¢ rozpatrzone [41].

Najskuteczniejszym i jedynym przyczynowym leczeniem ostrego benzodiazepinowego
zespotu odstawiennego jest podanie benzodiazepiny. Zwykle juz po pierwszej standardowej
dawce nastgpuje poprawa. Calkowite ustgpienie objawdéw oznacza osiggnigcie wysycenia
(wysycenie mozna uzyskaé, powtarzajac dawke interwencyjng co 1-2h s.q.)

Aby unikng¢ nawrotu po kilku, kilkunastu godzinach stosuje si¢ benzodiazepiny
dhugodziatajace. Powolna eliminacja ulatwia p6zniejsza adaptacje do jego malejacego stezenia.
Proponowane post¢powanie:

e 5-10mg diazepamu/5-15mg klorazepatu;

e cwentualnie (osoby >85 r.z.) 2,5mg lorazepamu, 10- 20 temazepamu lub 10-20mg
oksazepamu;

e dawke¢ mozna powtdrzy¢ nie wezesniej niz po uptywie 1-2h, dopiero po kolejnej ocenie
pacjenta.

Pomocniczo réwnolegle stosuje si¢ leki internistyczne o doraznym dziataniu
objawowym. W zaleznos$ci od objawdéw dominujacych w obrazie benzodiazepinowego zespotu
odstawiennego podaje si¢:

e [(-adrenolityki;

e hipotensyjne (kaptopryl);

e przeciwwymiotne (tietylperazyne);

e przeciwbiegunkowe (loperamid);

e przeciwbolowe (ibuprofen, meloksykam) [31].

o
ZAPOBIEGANIE UZALEZNIENIU OD LEKOW NASENNYCH U OSOB
STARSZYCH. EDUKACJA I SWIADOMOSC SPOLECZNA

Narastajaca epidemia uzaleznienia od $rodkéw nasennych wymaga podjecia dziatan
majacych na celu edukowanie, zar6wno pacjentow jak i lekarzy.

Grupa szczego6lnie narazong na uzaleznienie jest populacja pacjentow geriatrycznych,
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dlatego wazne jest zwigkszanie $wiadomosci nie tylko samych chorych, lekarzy, ale rowniez
0s6b z ich najblizszego otoczenia [26].

Podstawg w zapobieganiu przed przedtuzonym stosowaniem lekoOw nasennych jest
wlaczanie ich do terapii po wyczerpaniu innych mozliwosci pomocy pacjentowi. Dlatego tez
najwazniejsza na samym poczatku jest edukacja dotyczaca prawidlowej higieny snu. Jest to
temat czgsto pomijany w gabinecie lekarskim [17].

Zwracanie uwagi na przestrzeganie higieny snu, powinno stanowi¢ pierwszy etap
pomocy pacjentowi zglaszajagcemu si¢ z powodu tych zaburzen.

Zaburzenia snu czesto towarzysza innym stanom chorobowym. Moga by¢ manifestacja
nierozpoznanych wczesniej standow lgkowych, depresji, choréb sercowo-naczyniowych
1 zaburzen neurologicznych [16,42].

Przed rozpoczgciem leczenia nalezy wykluczy¢ potencjalnie odwracalne przyczyny
zaburzen snu. Warto zaznaczy¢, ze poprzez wprowadzenie leczenia przyczynowego wyzej
wymienionych jednostek chorobowych mozna uzyska¢ skuteczne wycofanie si¢ objawow.

Pacjenci w podesztym wieku czesto na wlasng reke szukaja pomocy i dostosowujg sobie
dawki lekow bez wczesniejszej konsultacji [24].

Roéwnie istotnym problemem jest mozliwos$¢ odstgpienia przyjmowanych lekéw innym
osobom prezentujacym podobne objawy [26]. Takie dzialania niekorzystnie wptywaja na
potencjalny rozwdj uzaleznienia.

W zwiazku z tym istotne jest doktadne poinstruowanie pacjenta o szkodliwym dziataniu
lekéw na samym poczatku terapii. Warto uprzedzaé chorych, ze lekéw nasennych, ktére maja
potencjat uzalezniajacy nie powinno si¢ przyjmowac bez wczesniejszej konsultacji z lekarzem.

Obserwowano, ze pacjenci w zaawansowanym wieku utrzymujacy nawet niewielka,
regularng sprawno$¢ fizyczng znacznie rzadziej cierpig na zaburzenia snu, co za tym idzie nie
wymagaja wlaczania farmakoterapii [43].

Aktywizacja senioréw stanowi zatem dziatanie profilaktyczne.
WNIOSKI

W miare¢ starzenia si¢ spoteczenstwa zwigksza si¢ zapotrzebowanie na rozwigzania
zwigzane z bezsenno$cig i1 innymi zaburzeniami snu. Wraz ze wzrostem liczby starszych
pacjentdw przyjmujacych leki nasenne pojawia si¢ wigksze ryzyko uzaleznienia od tych lekow.
Proces starzenia si¢ organizmu wigze si¢ z fizjologicznymi zmianami, ktore sprawiaja, ze osoby
starsze sg bardziej podatne na uzaleznienie. Naduzywanie lekéw nasennych niesie ze sobg
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istotne implikacje dla dobrostanu psychicznego, fizycznego jak i rowniez spotecznego pacjenta.

Bardzo waznym wspoéiczesnie zagadnieniem jest analizowanie leczenia pacjentow

geriatrycznych 1 wdrozenie w ich leczeniu elementow medycyny holistycznej, ktéra

obejmowalaby indywidualne podejscie, zrownowazone leczenie, profilaktyke uzaleznienia od

lekéw nasennych jak i dbanie o utrzymanie ogdlnego zdrowia pacjenta oraz wspOlprace

interdyscyplinarng w opiece nad osobami starszymi. Takie podej$cie przyczynitoby si¢ do

polepszenia jako$ci zycia 1 ogolnego stanu zdrowia starszych pacjentow uzaleznionych od

lekoéw nasennych jak 1 z grupy ryzyka pacjentow geriatrycznych podatnych na uzaleznienie.
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Wybuch pandemii COVID-19 zmusit spoteczenstwo do opracowania nowych metod
adaptacyjnych nie tylko w obszarze miejsc pracy, ale takze w zyciu prywatnym. Trudna
sytuacja ekonomiczna, gospodarcza i zdrowotna znacznie nasilita zjawiska takie jak zespot
stresu pourazowego, choroby psychiczne, uzaleznienia, przemoc, mys$li samobojcze lub
wypalenie zawodowe. [zolacja, brak kontaktu z bliskimi i podstawowg opieka zdrowotna, brak
dostepu do wiarygodnych informacji na temat koronawirusa, utrudniony dostep do srodkow
ochrony osobistej, brak wsparcia psychologicznego to tylko niektére z wielu przyczyn
powodujacych spoleczng dezorientacje, strach a takze panike. Nikt nie byl przygotowany na
tego typu sytuacje, zatem dostep do narzedzi radzenia sobie w trudnej sytuacji byt bardzo
ograniczony lub takich narzedzi radzenia sobie w ogoéle nie bylo.

Grupami najbardziej dotknietymi skutkami pandemii byty dzieci, mtodziez, pracownicy
stuzby ochrony zdrowia a takze seniorzy. W przypadku dzieci, mtodziezy i studentow w trakcie
lockdown’6w 1 braku kontaktu fizycznego z réwie$nikami bardzo czgsto siggano po alkohol
1 narkotyki jako sposob redukcji stresu 1 obnizonego nastroju zwigzanych z izolacja, nadmiarem
nauki w domu wynikajacej z nauczania zdalnego a takze nasilonych probleméw w relacjach
z rodzing lub w ostateczno$ci i przemoca domowa. Ponadto z uwagi na nauczanie zdalne
1 wieksza ilo$¢ czasu spedzanego w domu, zwigkszyta si¢ réwnolegle liczba réznego rodzaju
zabaw i spotkan towarzyskich na prywatnych posesjach lub ukrytych przed policjg miejscach,
co takze stwarzato warunki nie tylko do rozprzestrzeniania si¢ zakazenia koronawirusem, ale
rowniez do spozywania duzej ilosci alkoholu i narkotykdw w niekontrolowany oraz
nieodpowiedzialny sposdb. Pracownicy stuzby ochrony zdrowia za$ to osoby majace
bezposredni kontakt z koronawirusem, pacjentami i problemami medycznymi. Nadgodziny,

praca w skrajnych warunkach, stres, brak wsparcia psychologicznego w miejscu pracy,
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nieprawidtowe relacje w pracy wynikajace z dynamicznej sytuacji, ktora nierzadko wymagata
natychmiastowej interwencji oraz szybkiego myslenia, bledy zawodowe lub napigta atmosfera
sprzyjaly sigganiu po szkodliwe metody radzenia sobie z trudng rzeczywisto$cig. Szpitale
1 przychodnie to miejsca w ktérych dostep do substancji wspomagajacych 1 narkotyzujacych
dla pracownikéw stuzby ochrony zdrowia byt bardzo utatwiony. Seniorzy z kolei bedacy grupa,
ktora jest najbardziej wymagajaca mierzyta si¢ gldwnie z samotnoscig i brakiem mozliwosci
kontaktu z bliskimi, a najczgsciej wiasnymi dzie¢mi posiadajagcymi juz swoje wlasne rodziny,
zycie prywatne oraz zobowigzania. Duza ilo$¢ czasu wolnego z uwagi na emeryture, brak
obowigzkow 1 kontaktow z innymi ludzmi sprzyjata rozwojowi alkoholizmu, hazardu lub

uzaleznien od internetu i telewiz;i.

SYTUACJA OGOLNA WSROD DZIECI, MLODZIEZY I STUDENTOW

Nauczanie w trybie zdalnym zostalo wprowadzone w Polsce w sposob nagly.
Poczatkowo wydawato si¢ to pozytywne w odbiorze, poniewaz zbedne byto uczeszczanie na
wielogodzinne a nierzadko meczace zajecia w szkole i na studiach, a wigkszos¢ aktywnosci
mozna bylo zorganizowaé w szybkiej, tatwej oraz przyjemnej formie w internecie. Czg$¢
studentéw natomiast mogta uczestniczy¢ w zaj¢ciach zdalnych na studiach a réwnolegle takze
pracowa¢ w formie zdalnej, co bylo znacznym utatwieniem w zakresie dostgpnosci
1 zabezpieczenia swoich finansow w trudnej sytuacji gospodarczej na rynku pracy
spowodowanej koronawirusem. Ponadto zaktadano, ze po pierwszym lockdown’ie sytuacja si¢
uspokoi, a izolacja bedzie problemem tylko tymczasowym, ktéry odejdzie w zapomnienie.
Sytuacja zdrowotna jednak znacznie pogarszala si¢ z dnia na dzief, izolacje byly stale
przedtuzane, a zajecia w szkolach i na uniwersytetach byly na zmian¢ przenoszone na tryb
zdalny 1 stacjonarny, co wprowadzato zamieszanie, dezorganizacjg, stres oraz brak spojnosci
w toku przerabiania materiatu dydaktycznego.

Uzaleznienia mogg przyjac rézne formy. Od seksu, pornografii, mediéw przez alkohol,
narkotyki po hazard. W badaniach ankietowych prowadzonych w roku 2020 od marca do
kwietnia 75% respondentéw stwierdzila, Zze pandemia COVID-19 byta wydarzeniem
stresujgcym [1]. Poniewaz pandemia byla gltownie czynnikiem stresowym pod wzgledem
psychologicznym, a korzystanie z aktywnosci takich jak seks, media, hazard etc. pozwalaly na
odcigcie si¢ od problemdéw tylko na czas korzystania z tych aktywnosci z zachowaniem

Swiadomos$ci, najczestszymi formami wiec jakie wybierano byty leki, substancje

154



Wplyw pandemii COVID-19 na stan psychiczny i nasilenie uzaleznien wsrod réznych

grup spolecznych

wspomagajace, narkotyki i alkohol. Rezultat i czas ich dzialania byly pozadane, gdyz pozwalaly
na zwigkszenie wytrzymatosci psychicznej, fizycznej lub na odwroét, pozwalaly utraci¢

swiadomos$¢ lub zagluszy¢ emocje, bol fizyczny i stany psychiczne na dluze;.

PRZYCZYNY SIEGANIA PO ALKOHOL I INNE SUBSTANCJE W ROZNYCH
GRUPACH WIEKOWYCH

W okresie wchodzenia w dorostos¢ kontakt z rowiesnikami jest czynnikiem
niezbednym do prawidlowego rozwoju, budowania zdrowych i1 pozywanych relacji
spotecznych a takze nauki rozumienia wilasnych emocji czy rozwigzywania problemow
w sposob juz bardziej dojrzaty. Niespodziewane przerwanie nauki stacjonarnej zapewniajacej
wyzej wymienione prawidlowe metody rozwoju psychologicznego, spotecznego i naukowego
dla dorastajacego cztowieka i przeniesienie jej na tryb zdalny oraz tok indywidualny pociggnety
za sobg konsekwencje. Z jednej strony dzieci, mlodziez i studenci zyskali wigcej czasu dla
siebie, dla swoich bliskich i na swoje potrzeby, cze¢sto odktadane na dalszy plan, z drugiej zas
przedtuzajgca si¢ izolacja zaczeta negatywnie wptywac na obszar relacji i psychiki.

Praca indywidualna skutkowata problemami w rozumieniu przerabianego materiatu,
gdyz mozliwo$¢ przeprowadzania ¢wiczen przez internet dla nauczycieli i wyktadowcow byta
ograniczona technicznie. W jednym z badan wykazano, ze 27,5% studentow cz¢sto spotykata
si¢ z sytuacja doswiadczania nadmiernych wymagan ze strony wykladowcow zas 15,5% miata
trudnosci w wykonywaniu zadan z powodu niezrozumienia przekazu wykladowcow [2].
Zwigkszyly si¢ przez to potrzeby dodatkowych korepetycji oraz pomocy ze strony osob
bliskich, ktérzy takze czesto sami nie mieli czasu na niesienie tej pomocy z uwagi na prace
zdalng w domu 1 inne problemy. Naklad materiatu 1 zadan domowych do przerobienia we
wlasnym zakresie obcigzal znacznie psychike a takze zdolnosci analizy. Brak kontaktu
fizycznego z rowiesnikami uniemozliwiat prawidtowa praktyke pracy w grupach i1 nauke
wspoOlpracy. Dlugotrwata izolacja sprawiata, ze potrzeby kontaktow i spedzania wspdlnie czasu
z rowiesnikami albo si¢ zwiekszala, albo zanikata, co w obu tych przypadkach nierzadko
prowadzito do problemow psychicznych czy mysli samobojczych. W przypadku rodzin
dysfunkcyjnych kiedy wczesniej osoby problematyczne spedzaty tylko czgs¢ czasu w domu, to
lockdown’y zmusily do przebywania w zamknigciu praktycznie caty czas dzieci, mtodziez
1 studentow, ktorzy powrocili z akademikow do domow rodzinnych z osobami (najczgséciej byli

to rodzice lub rodzenstwo) stosujagcymi przemoc i1 spozywajacymi alkohol lub narkotyki.
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W jednym z badan mtodziezy w wieku 13-17 lat 50,7% respondentdéw stwierdzita, Ze przyczyna
wyrzadzania krzywdy byto uzaleznienie od substancji psychoaktywnych w rodzinie [3].
Powodowalo to, ze sytuacja w miejscu zamieszkania byta stale niestabilna a czasami
niebezpieczna dla zdrowia i zycia mieszkancow domu.

Liczba préb samobdjczych w roku 2021 wynosita 1496, za§ w przetomie 2021 i 2022
wzrosta 0 35%, a w roku 2022 wynik wynosil co najmniej 2031 prob samobojczych wsrod
dzieci i mtodziezy [4]. Dzieci w wieku szkolnym rzadziej si¢gajg po alkohol i narkotyki.
Glownie z uwagi na ograniczone mozliwosci wiekowe ich pozyskania 1 braki pieni¢zne.
Aczkolwiek mlodziez w wieku licealnym w trakcie pandemii juz tak, gdyz nierzadko maja juz
wlasne konta bankowe, a narkotyki sg dostgpne za posrednictwem znajomych, w miescie
u dileréw narkotykowych lub w internecie i zamawiane do paczkomatéw firm kurierskich, aby

zmniejszy¢ ryzyko zdemaskowania przez cztonkow rodziny.

Tabela 1. Opracowanie wlasne na podstawie wybranych wynikéw z badania ankietowego
o konsekwencjach nauczania zdalnego wsrod studentow w trakcie pandemii COVID-19 [5]

Badany obszar Odpowiedz ,,raczej tak’> | Odpowiedz ,,zdecydowanie
(procent respondentow) tak”’ (procent
respondentow)
Szybsze meczenie si¢ 28,4% 15,2%
podczas wykonywania
codziennych czynnosci
Bole glowy 24,8% 18,2%
Nasilenie leku o wlasne 21,9% 11,7%
zdrowie i zycie
Nasilenie problemow ze 21,2% 16,3%
snem
Obnizenie wiary we wlasne 22,6% 20,5%
sily
Rozluznienie wiezi 25,4% 23,5%
rowiesniczych
Nasilenie poczucia 22,5% 25,6%
osamotnienia
Zmiany w iloSci wypijanej 14,3% 10,8%
kawy
Zmiany w czestosci 9,1% 5,6%
siegania po alkohol

W nieco lepszej sytuacji znalezli si¢ studenci, poniewaz z uwagi na starszy wiek,
umiejetnos¢ proszenia o pomoc, wicksze doswiadczenie i bardziej rozbudowang oraz dojrzalszg
psychike byli oni w stanie efektywniej radzi¢ sobie z trudno$ciami pracy zdalnej oraz izolacji,
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a takze wyszukiwaé sobie do§¢ dobre metody rozwigzywania probleméw i redukcji stresu niz
mtodziez w wieku szkolnym oraz licealnym nie posiadajaca jeszcze narzedzi do radzenia sobie
w skrajnych sytuacjach.

Niemniej jednak kwestia przyjmowania alkoholu i uzywek nie pozostata zupenie bez
zmian. M.in. w wyzej wspomnianych spotkaniach towarzyskich a takze w wynikach ankiety z
tabeli nr 1 sugerujacej lekkie tendencje wzrostowe w okresie pandemicznym. Rowniez presja
na studiach, ciezki material, terminy wywigzania si¢ z obowigzkéw, niepewna Ssytuacja
finansowa, problemy z akademikami, utrata pracy uniemozliwiajagca kontynuacje studidow,
ktére w trakcie pandemii byty bardziej ztozone niz w normalnych warunkach, sktonity czgs¢
0sob do radzenia sobie z rzeczywisto$cia poprzez systematycznie przyjmowanie uzywek lub

alkoholu.

PROBLEMY SENIOROW W TRAKCIE PANDEMII

Z uwagi na wiek, kondycje fizyczng a takze sytuacje spoteczng zwigzang
z przebywaniem na emeryturze seniorzy mierzyli si¢ z duzymi trudno$ciami w dostepie do
podstawowej opieki zdrowotnej lub w radzeniu sobie z samotnoscig w trakcie dlugotrwatych
izolacji. Pogorszenie jakosci zmystoéw i sprawnosci motorycznej to problem nie tylko zwigzany
z dostaniem si¢ do lekarzy, ale takze w kontakcie z bliskim, znajomymi czy placowkami
przeznaczonymi do zalatwiana podstawowych spraw spotecznych i prawnych. W roku 2021
w jednym z badan dla seniorow, 74,9% respondentdw przyznato, iz miato problem w dostepie
do opieki medycznej, a 68,1% przerwala dotychczasowe leczenie [6]. Diugie kolejki,
przektadanie wizyt lub ich odwotywanie z uwagi na absencje lekarzy przebywajacych na
oddziatach covidowych powodowaty lub uniemozliwialy realizacje ustug zdrowotnych dla
seniorow oraz odcigcie od mozliwosci pozyskania pilnych lekow w chorobach przewlektych.

Rozwigzaniem pandemicznym w kontakcie na odleglos¢ stala si¢ telemedycyna
w Polsce rozwinigta na bardzo wysokim poziomie. W przypadku senioréw jednak w dalszym
ciggu pojawily si¢ utrudnienia zwigzane z korzystaniem ze skomplikowanych aplikacji
mobilnych posiadajacych w swojej obstudze czgsto matg czcionke, ukryte funkcje, wymogi
akceptacji regulaminéw czy niezrozumiate polecenia. Kolejne za$ to same umiejetnosci
korzystania z urzadzen elektronicznych czy nawet niski poziom dostepu do internetu, ktory jest
charakterystyczny dla obszaréw wiejskich. Nawet 7 na 10 osob starszych nie ma mozliwos$ci

dostepu do internetu [7]. Odbior dokumentacji medycznych takich jak wyniki badan czy
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e-skierowania w internetowych kontach pacjentow, ktéry byl realizowany przez laboratoria
1 przychodnie takze byt utrudniony. Rozmowy z uzyciem kamer lub telefonu stanowity problem
w przypadku stabego wzroku i stuchu. Niski poziom komunikacji z uwagi na wiek lub choroby
uniemozliwial seniorowi doktadne wytlumaczenie problemu zdrowotnego za$ lekarzowi

postawienie poprawnej diagnozy i sposobu leczenia.

Tabela 2. Opracowanie wtasne na podstawie wynikow badania ankietowego na temat kondycji

psychicznej seniordw w trakcie pandemii w grupie 500 oséb badanych [8]
Badany obszar Procent respondentow
Jest lepsza niz przed pandemiag 3,8%
Jest podobna niz przed pandemia 36,6%
Jest gorsza niz przed pandemia 59,5%

Osoby starsze najczesciej mierzg si¢ z problemem samotnosci. Brak partnera, doroste
dzieci posiadajagce swoje wiasne rodziny lub zbyt niska emerytura uniemozliwiajaca
zatrudnienie opiekuna to czynniki zmuszajace senioréw do radzenia sobie we wilasnym
zakresie. W internetowych wywiadach z ratownikami medycznymi mozna za$ spotkac si¢
z relacjami, iz seniorzy wzywali karetki pogotowia ratunkowego przedstawiajac falszywy stan
zdrowia po to, aby nawigza¢ interakcj¢ z drugim cztowiekiem, gdyz na co dzien nie maja
rodzin, znajomych 1 mozliwos$ci kontaktu z nikim. Obecno$¢ ratownika medycznego i rozmowa
z nim dzialata pocieszajaco 1 kojaco, gdyz senior taki czul si¢ wreszcie zauwazony, wystuchany
1 pod opieka, co pokazuje ogrom zjawiska samotnos$ci u 0séb starszych. Problemem takze byty
media. 16% seniordw nie miatlo mozliwosci rozmowy o swoich problemach z nikim [9].
Sprzeczne lub niezrozumiate informacje podawane publicznie w internecie lub telewizji
potegowaty strach, stres i samotno$¢ wsrod seniorow [10]. W aspekcie negatywnym seniorzy
siegali najczesciej po tatwy w dostepie alkohol, leki wypisywane czasami przez lekarzy
w nadmiarowych ilo$ciach czy hazard z innymi ludZzmi lub w internecie, gdyz pozyskanie
narkotykow w starszym wieku jest znacznie trudniejsze niz na przyklad dla miodziezy lub
studentow, gdzie w dwoch ostatnich grupach narkotyki i substancje wspomagajace sa
rozpowszechniane bez wigkszych problemdw przez znajomosci z dilerami.

W skrajnych sytuacjach takze wsrod seniorow wystepowaty proby samobojcze
zakonczone sukcesem przez trudnosci ekonomiczne, problemy psychiczne, samotnos¢ lub cheé

zdjecia cigzaru opieki przymusowej dla swoich rodzin [11]. Poniewaz seniorzy to osoby
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doswiadczone zyciow0, wigkszo$¢ z nich bylta jednak w stanie znalez¢ sobie korzystne sposoby
radzenia sobie ze stresem lub samotno$cig na przyktad w formie spacerow, porzadkow
w ogrodkach 1 na dziatkach, wykonywaniem zadan wczesniej nie zrealizowanych, rozwijania

zainteresowan a w trakcie poluzowania obostrzen takze 1 podrozy.

PRACOWNICY SLUZBY OCHRONY W OBLICZU PANDEMII

[los¢ przybywajacych zakazen kazdego dnia spowodowala, ze system ochrony zdrowia
stawal si¢ niewydolny. W przypadku numerow alarmowych i karetek pogotowia ratunkowego
ilo$¢ zgtaszanych interwencji byta tak duza, ze karetki nie byly w stanie przyjezdza¢ na czas,
co powodowato niekiedy pogorszenie stanu zdrowia pacjenta lub jego $mier¢. Czas dojazdu
karetki pogotowia ratunkowego za$ w miescie liczacym do 10 tysiecy mieszkancow to do
15 minut w warunkach normalnych, a czas ten regularnie byl wydluzany z przyczyn
niezaleznych od ratownikéw medycznych [12]. Problemy takze pojawiaty si¢ na linii potaczen.
Poniewaz wiedza o koronawirusie byla na niskim poziomie i nikt nie byt przygotowany na
pandemi¢, zdolno$ci rozumienia sytuacji chorobowych byly ograniczone. Objawy
koronawirusa byty podobne do objawéw grypy lub innych infekceji drég oddechowych. Osoba
dzwonigca pod numer alarmowy zatem nie byla w stanie prawidlowo okresli¢ swojego stanu
zdrowotnego, a operator numeru alarmowego mial problem z podjeciem decyzji czy
poszkodowany kwalifikuje si¢ do wyslania pogotowia ratunkowego czy tez nie. Panika 1 stres,
ktore czasami skutkowaty agresja lub arogancja po stronie dzwonigcego takze miata wptyw na
operatora numeru alarmowego, ktéry musiat zachowa¢ spokdj i podej$¢ do sytuacji w sposéb
profesjonalny oraz logiczny. Duza liczba zgloszen przedstawiata nieprawdziwe informacje
1 stan chorego gorszy niz jest w rzeczywistosci, poniewaz osoby dzwonigce pod numery
alarmowe ze strachu przed $miercig czy ci¢zkim przebiegiem koronawirusa chciaty efektywnie
uzyska¢ wsparcie karetki pogotowia ratunkowego.

W szpitalach i1 przychodniach wizyty pacjentow byly regularnie przektadane,
odwotywane lub pomimo oczekiwania w ogole danego dnia nie dochodzity do skutku, gdyz
personel przebywal na oddzialach covidowych. Warunki pracy byly ciezkie. Lekarze
1 pielegniarki musieli nosi¢ przez wiele godzin specjalne ubrania ochronne, ktére nadwyrezaty
prace organizmu powodujac przegrzanie, otarcia skory, siniaki, bole glowy, udary czy
nadpotliwos¢, a w efekcie takze 1 zmgczenie psychiczne. Decyzje na oddziatach musiaty by¢

podejmowane dynamicznie, a reakcje na zmieniajace si¢ warunki profesjonalne i szybkie, gdyz
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liczba pacjentow nie tylko zwyktych, ale takze covidowych przybywata. Powodowato to stres,
napigcie, ktotnie pomiedzy pracownikami, pogorszenie stanu psychicznego lub wypalenie
zawodowe. W jednym z badan wykazano, Zze na miejscu pracy w ostatnim roku 79%
pielggniarek nie uzyskato zadnego wsparcia psychologicznego [13]. Nie zawsze rowniez na
danym oddziale lub w szpitalu dostepny byt dla pracownikow psychiatra lub psycholog. Bardzo
trudna sytuacja na oddziatach covidowych doprowadzita do tego, ze przy szpitalach
jednoimiennych zapewniono nawet zakwaterowanie dla pracownikow stuzby ochrony zdrowia,
aby utatwi¢ im dostep do miejsca pracy oraz techniczng organizacj¢ [14]. Sytuacje w miejscach
pracy czyli najczesciej nadgodziny przekladaty si¢ rdwniez na Zycie prywatne. Absencje
w domach, rozluznienie relacji, problemy psychiczne lub traumy prowadzity do rozpadéw

zwigzkow 1 rodzin, co pdzniej takze przektadato sie na jakos$¢ pracy z pacjentem.

Tabela 3. Opracowanie wlasne przyktadowych pozytywnych i zdrowych sposobdéw radzenia
sobie z pandemig wsrdd pracownikow stuzby ochrony zdrowia na podstawie badania w grupie
101 pielggniarek i pielggniarzy [15]

Pytanie Odpowiedz Procent
respondentow
W jaki sposéb stara si¢ Pan/i radzi¢ ze Spacery 59%
stresem w dobie pandemii COVID-19? Rozmowa z bliskimi 10%
Uprawianie hobby 17%
Czytanie ksiazek, 14%
stuchanie muzyki,
ogladanie filmow

Problemy z dostgpnoscia do pomocy psychologicznej w miejscu pracy, nadgodziny
lub dynamiczna sytuacja sklaniaty pracownikow shuzby ochrony zdrowia do szukania we
wlasnym zakresie rozwigzan indywidualnych dla wilasnych potrzeb psychicznych lub
zdrowotnych. Leki 1 substancje wspomagajace to $rodki tatwo dostepne na terenie szpitali,
szpitalnych aptek oraz magazyndow, co przyczyniato si¢ do naduzy¢ ich korzystania [16]. Czg$¢
z nich stosowana byta w celu zwigkszenia wydajnosci organizmu do cig¢zkiej pracy po
godzinach lub redukcji zmeczenia i bolu fizycznego nierzadko tagczonych z kawa, napojami
energetycznymi lub nawet alkoholem w celu wzmocnienia efektu dziatania, ktore stosowane
dhugi okres prowadzily czasami do $mierci lub zawatow. Alkohol i1 narkotyki za§ w celach
pozbycia si¢ problemow psychicznych, boélu psychicznego, redukcji poczucia samotnosci,
zmagania si¢ z wypaleniem zawodowym lub wywotania utraty §wiadomosci i kontaktu

z rzeczywistoscig. W ostatecznosci rowniez, gdy inne metody radzenia sobie z cigzkimi
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warunkami pracy zawiodly, wybierano takze zwolnienia z pracy, przeprowadzano strajki
w celu poprawy sytuacji, sktadano wnioski o urlopy zdrowotne lub renty chorobowe

wynikajace z wystgpienia zespotu stresu pourazowego lub choréb zawodowych.

PODSUMOWANIE

Dostep do opieki psychologicznej byt skrajnie utrudniony, poniewaz w pierwszej
kolejnosci przyjmowano przypadki pilne, czyli osoby niestabilne psychicznie i emocjonalne
u ktorych istniato ryzyko targnigcia si¢ na wlasne zycie lub stworzenia zagrozenia dla oséb w
ich otoczeniu.

Przypadki stabilne, czyli osoby funkcjonujace z depresja, stresem, samotnoscig czy
nawet uzaleznianiami, ale w miar¢ radzace sobie z codzienno$cig niestety musialy czeka¢ w
kolejce, a czgsto tych wizyt nie doczekiwaty z réznych przyczyn. Problemem takze stat si¢
niedobor lekarzy i specjalistow przebywajacych na oddziatach.

Duza liczba psychiatrow i psychologéw byla niezbedna na oddziatach pacjentow
covidowych oraz dla pracownikow stuzby ochrony zdrowia zwlaszcza ratownikow
medycznych, ktorzy potrzebowali pilnej opieki psychologicznej z uwagi na bardzo trudne
warunki pracy w ktorych si¢ znalezli, co dodatkowo przyczyniato si¢ do wydtuzania kolejek
lub przektadania i odwotywania wizyt dla pacjentéw.

W rezultacie osoby pozbawione mozliwosci opieki psychologicznej, terapeutyczne;j
oraz poprawnych sposobow rozwigzywania problemow osobistych czy leczenia sktaniaty sie
ku szkodliwym metodom radzenia sobie z trudng rzeczywistoscia i redukc;ji stresu a regularnie
powtarzane czynnosci przyczynialy si¢ do pojawiania si¢ uzaleznien, narazania zycia lub prob
samobdjczych.

Osoby w mtodym wieku, nie posiadajace jeszcze odpowiedniej wiedzy 1 narzedzi
postepowania, bardzo czesto byly pozostawiane same sobie, a reakcje na ich problemy ze
strony otoczenia pojawialy si¢ czesto dopiero wtedy, gdy dochodzito w ostatecznosci do
sytuacji kryzysowych lub tragicznych.

Trudne warunki pracy natomiast skutkowaty sktadaniem licznych wypowiedzen pracy,
strajkami, wigkszg ilo$cig urlopow zdrowotnych czy czgstszg rejestracjg choréb zawodowych.

W $rodowisku domowym Stwierdzono zas zwigkszong liczbe zglaszanych na policj¢
aktow przemocy, samobojstw, uzaleznien od substancji psychoaktywnych i alkoholu,

ryzykownych zachowan seksualnych czy problemoéw psychologicznych.
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WSTEP

Jedna z najbardziej powszechnych choréb ostatnich lat jest depresja. To schorzenie
dotyka okoto 5% o0sob dorostych na calym $wiecie, a W najblizszych latach ta liczba ma
znaczaco wzrosnac [1]. Zaburzenia depresyjne to powazny problem nie tylko osob dojrzatych,
ale rowniez mtodych ludzi wchodzacych w dorosto$é, nastolatkow, a nawet dzieci. To znacznie
wptywa na ich edukacje, relacje migdzyludzkie oraz zdrowie fizyczne, powodujac katastrofalne
powiktania, z ktorych najpowazniejszym jest utrata zycia [2]. Niezadowolenie ze standardu
zycia polskich dzieci jest widoczne: az 15% dzieci i 13% nastolatkow odczuwa glebokie
niezadowolenie, ktore wptywa na ich zdrowie psychiczne, a niestety jest bagatelizowane, ze
wzgledu na mlody wiek [3]. Liczba dzieci potrzebujacych pomocy medycznej wzrasta
I nadeszla konieczno$¢ wyszkolenia wickszej liczby specjalistow, ktorzy byliby w stanie
poradzi¢ sobie z trudami, jakie oznacza leczenie pacjentow pediatrycznych.

Na przyczyny depresji sktadajg si¢ ztozone interakcje migdzy czynnikami spotecznymi,
psychologicznymi i biologicznymi. Wydarzenia z okresu pandemii sprawity, ze liczba 0sob
zglaszajacych si¢ do lekarza z symptomami przypominajacymi oznaki depresji wzrosta.
W zwigzku Z tym znaczaco zwigkszyta si¢ tez liczba osdb potrzebujacych farmakoterapii.
Jednymi z lekoéw, ktorych podaz znacznie wzrosta, okazaly si¢ benzodiazepiny — leki
psychotropowe, o silnym dzialaniu, ktére okazaly si¢ skuteczne W sedacji pacjentow
hospitalizowanych z powodu Covid - 19 [4]. Maja silny potencjat uzalezniajacy, co sprawia, ze
sa przepisywane przez lekarzy na bardzo krotki czas. Jesli ich uzycie nie jest kontrolowane,
mogg popychaé¢ pacjentow do popetniania naduzy¢ w ich stosowaniu i przedawkowan [5].
W zwigzku z tym przepisy dotyczace przepisywania i wykupywania tych lekéw majg si¢

zmienid.
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Ze wzgledu na wzrost zuzycia benzodiazepin przez spoteczenstwo oraz przyrost
zachorowan na depresje, pojawita si¢ potrzeba sprawdzenia korelacji miedzy nimi. Te leki nie
sg standardowo przepisywane na zaburzenia depresyjne, ale sa na liscie substancji uzywanych
do leczenia stanow lekowych i bezsennosci, ktére moga by¢ symptomami depresji. To
powoduje, ze niepelne postawienie diagnozy lub depresja ze stanami lgkowymi i my$lami
samobojczymi moze skutkowa¢ w farmakoterapii wlasnie tymi lekami [6]. Celem artykutu jest
sprawdzenie czy wsrod pacjentow pediatrycznych cierpigcych na depresje sa tacy, ktorzy

otrzymujg benzodiazepiny i jak wyglada ich liczba w poréwnaniu do poprzednich lat.

STANY DEPRESYJNE

W okresie dojrzewania dziecka obserwuje si¢ wzrost czestoSci wystgpowania
niektorych zaburzen psychicznych, w tym stanéw depresyjnych [7]. Depresja to odczuwalne,
subiektywne obnizenie nastroju, ktore wystepuje W przebiegu zaburzen afektywnych,
adaptacyjnych, somatycznych, dzialan niepozadanych lekéw oraz innych zaburzen
psychicznych [8]. Epizod depresyjny trwa zwykle przez wigkszo$¢ dnia, niemal codziennie,
przez minimum dwa tygodnie. Jest to zlozona choroba, ktéra moze si¢ objawia¢ W rézny
sposob, W zaleznosci od okolicznosci | samego pacjenta. Inne objawy, ktore moga wskazywac
na depresj¢, to obnizone poczucie wlasnej wartosci, spadek koncentracji, bezsenno$¢, zmiany
apetytu i masy ciata, uczucie nieustannego zmegczenia, wycofanie ze spoteczenstwa oraz mysli
samobojcze [9].

Symptomy depresji dzieci inastolatkbw przypominaja objawy wystepujace
u dorostych, z pewnymi charakterystycznymi dla konkretnego wieku cechami. u dzieci
wystepuja przede wszystkim objawy ogolne, takie jak =zle samopoczucie, smutek,
przygnegbienie i ptaczliwos¢. Ponadto czeste sa: drazliwosé, ztos¢ lub rozpacz, wrogo$¢ wobec
otoczenia, apatia, zniechgcenie i zobojgtnienie. Dziecko moze nadmiernie reagowac na krytyke
i czu¢ si¢ bezuzyteczne, poglebiajac pesymistyczne mys$lenie iuczucie wewnetrznego
niepokoju [10].

W ciggu ostatnich lat znacznie wzrosta ilo§¢ mtodych osob, u ktérych zdiagnozowano
depresje. w Polsce, w roku 2017, liczba 0sob, ktorym udzielono §wiadczenie z rozpoznaniem
tego schorzenia wyniosta 12 119, natomiast W 2021 roku wzrosta do 25 323 [11]. To oznacza,
ze liczba 0s6b poddajacych si¢ opiece lekarza W zwigzku z zaburzeniami depresyjnymi wzrosta

ponad dwukrotnie w ciagu 4 lat. Moze to oznaczaé, ze nie tylko wzrosta zapadalno$¢ na te
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chorobeg, ale rowniez polepszyta si¢ wykrywalnos¢ wsrdd juz istniejacych przypadkow, ktorych
catkowita liczbe trudno oszacowacé, poniewaz wielu pacjentoOw nie zglasza si¢ po nalezng im
pomoc. Niestety liczba najpowazniejszych powiktan nieleczonej depresji (samobdjstw)
rowniez wzrasta — z 116 w 2017 roku do 156 w 2022 roku. To sprawia, ze leczenie zaburzen

psychicznych staje sie priorytetem W $wiecie medycznym [12].

LECZENIE

W przypadku wczesnego poczatku oraz mimo obcigZzenia czynnikami zaro6wno
genetycznymi, jak isrodowiskowymi, zaburzenia depresyjne Udzieci s3 czgsto

nierozpoznawane i nieleczone [13].

Tabela 1. Leki przeciwdepresyjne uzywane W farmakoterapii depresji pacjentow
pediatrycznych [14].

» Nortryptylina » Fluoksetyna » Bupropion SR. XL
» Amitryptylina » Sertalina » Duloksetyna

» Klomipramina » Cytalopram » Mitrazapina

» Imipramina » Paroksetyna » Wenlafaksyna

» Dezypramina » Escytaloprom » Deswenlafaksyna

Podstawowym sposobem leczenia depresji sg terapie psychologiczne, ktore moga by¢
potaczone <z lekami przeciwdepresyjnymi, w przypadku niektorych typow depresji.
Skutecznymi metodami niefarmakologicznymi s3: terapia behawioralna, kognitywna,
poznawczo-behawioralna oraz interpersonalna. Farmakoterapia nie powinna by¢ stosowana

u dzieci inie jest uznana za leczenie pierwszego rzutu w przypadku mtodziezy. Mimo to,
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nalezy ja zastosowa¢ W trudniejszych przypadkach. Najczesciej stosowanymi lekami sg
selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI), takie jak fluoksetyna, lub
innych lekéw, zawartych w Tabeli 1, ktorych glownym celem jest przedtuzenie dzialania amin

katecholowych, pobudzajacych osrodkowy uktad nerwowy [9].

TERAPIA BENZODIAZEPINAMI

Benzodiazepiny stosowane sa jako leki od lat 60., kiedy zostat odkryty
chlordiazepoksyd, w programie badawczym firmy farmaceutycznej F. Hoffmann-La Roche
AG. Aktualnic na S$wiecie dost¢gpnych jest ponad 60 lekow z grupy benzodiazepin,
sprzedawanych pod r6znymi nazwami handlowymi [15], z czego prawie 40 substancji jest
zatwierdzonych do uzycia w Unii Europejskiej [16]. Ich klasyfikacja jest oparta o dtugosé¢
okresu biologicznego péttrwania (T12) [17]. Do tzw. BDZ diugo dziatajacych (T2 = 20-60
godz.) naleza: diazepam i klonazepam. Do BDZ $rednio dtugo dziatajgcych (T2 =5-17 godz.)
naleza lorazepam 1 oksazepam . Do typowych lekéw krotko dziatajacych nalezy midazolam
(T2 = 1-4 godz.).

Benzodiazepiny wplywaja na przewodnictwo glutaminergiczne, hamuja przewodzenie

impulsow nerwowych (rycina 1).

— impuls
GABA
jon chloru
‘ Q benzodiazepina (BDZ)
| ; 1*7‘ ]‘- ; : ;‘ ; —{ inhibicja przekaznictwa
L % ! kompleks receptora GABA,

¥ receptor BDZ

Rycina 1. Dziatanie benzodiazepin [6].
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Kwas gamma-aminomastowy (GABA) pobudza receptory GABA i zwigzane z nimi
kanaty chlorkowe. Przylaczenie si¢ czasteczki benzodiazepin do podjednostki w1 receptora
GABA-A, powoduje wzrost wrazliwosci receptora na neuroprzekazniki 1 ulatwia ich
potaczenie. Dzigki temu nastgpuje aktywacja i otwarcie kanatu jonowego, co powoduje naptyw
jonow chloru do komorki ijej hiperpolaryzacje, a w efekcie zahamowanie przewodnictwa
nerwowego. Dzigki temu dziata uspokajajaco na osrodkowy uktad nerwowy imoze byc
W stanie zapobiega¢ samobojstwom spowodowanym nadmierng aktywacja neuronéw podczas
poczatkowego leczenia SSRI [6].

Benzodiazepiny odgrywaja jednak bardzo ograniczong role w leczeniu depresji.
Wskaznia obejmuja jedynie pacjentdw z depresja katatoniczng, ostrag depresja samobdjcza lub
depresja z objawami Igku, pobudzenia lub bezsennosci [18,19]. Monoterapia benzodiazepinami
jest zalecana gtownie W leczeniu: padaczki, bezsennoSci, zaburzen Igkowych i panicznych oraz
jako premedykacje okotozabiegowa [17]. u dzieci zas moze by¢ stosowana jedynie w leczeniu
padaczki idrgawek [20]. Niektore zrodta dopuszczajg jednak uzycie poszczegdlnych
benzodiazepin u pacjentow pediatrycznych takze w innych przypadkach, wymienionych
w Tabeli 2.

Tabela 2. Wskazania do stosowania benzodiazepin i dawkowanie u dzieci.

Nazwa leku Wskazania Dawkowanie u dzieci [21]
g;br:]lgznklzcljzkowe, 2-5 lat - 0,5 mg/kg
Diazepam . 6-11 lat - 0,3 mg/kg
okotozabiegowa, 121 02 mark
padaczka >12 lat - 0,2 mg/kg
Klonazenam Zaburzenia paniczne, 1-5 lat - 2 mg/dobe
P zaburzenia snu 6-16 lat - 4 mg/dobe
Lorazepam | Zaburzenia lgkowe, Ostre stany lgkowe .(>12 r.z) - 10 mg
lek zwigzany z objawami Bezsenno$¢ (>12 r.z) - 4 mg
Oksazenam depresyjnymi, 6-12 lat - nieustalona dawka
P zaburzenia snu >12 lat - 60-120 mg/dobe
. Sedacja ptytka (od 6 m.z) - 0,1 mg/kg
Midazolam Premedykaqa Premedykacja (od 6 m.z) - 0,3 mg/kg
okolozabiegowa ! .
Sedacja OIOM (noworodki) - 0,03 mg/kg

Stosowanie benzodiazepin nawet jednorazowo U dzieci wigze si¢ Z ryzykiem
wystgpienia skutkow ubocznych, takich jak amnezja nastepcza i wsteczna, ktore pézniej moga

przyczyni¢ si¢ do powstania koszmarow sennych, lgkow nocnych i zwigkszonego niepokoju
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[22]. w przypadku dluzszej terapii W leczeniu zaburzen lekowych uogélnionych (General
Anxiety Disorder - GAD) czeste sa dziatania niepozadane takie jak podraznienie, senno$¢
I "zachowania opozycyjne", a takze sucho$¢ w ustach i sedacja [23]. Nie zaleca si¢ zatem by
trwata ona dluzej niz 4 tygodnie, ze wzglgdu na mozliwo$¢ rozwinigcia tolerancji, uzaleznienia
oraz objawow odstawiennych [24]. Dodatkowo zostato wykazane, ze u dzieci, podobnie jak
U 0sob starszych, stosowanie benzodiazepin jest zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem upadkow,

zranien | zkaman [25].

EPIDEMIOLOGIA

Wedlug wielu badan czgsto$¢ przepisywania benzodiazepin wzrasta [26]. Liczba
zgloszonych przypadkow uzycia benzodiazepin W terapii dzieci wzrosta od 2000 do 2015 roku
0 54% [27]. Najczgsciej przepisywane wsrod nastolatkow i mtodych dorostych byty diazepam
(35,9%) i alprazolam (39.6%) [28], wsrdod dzieci za$ diazepam (30,0%) i lorazepam (24,2%)
[20].

Jedynie 62% dzieci i 68% nastolatkow miato potencjalne wskazanie do stosowania
benzodiazepin. Leki te przepisywane byty gléwnie w leczeniu zaburzen psychicznych — 23.0%
u dzieci i 45.4% u miodziezy, jednak u dzieci najczesciej byly stosowane W leczeniu zaburzen
przewodnictwa migsniowego (25,3%). Wsrod wskazan psychiatrycznych w obu grupach
najwigkszy udzial mialy zaburzenia Igkowe. w USA niepokojacy jest odsetek recept
wypisywanych przy depresji — 3,6% udzieci iaz 19.2% u nastolatkéw, co w tej grupie
wiekowej (13-17 r. z.) stanowi trzecig najczestszg przyczyne przepisywania BZD [20]. Dane
z Europy wskazuja za$, ze depresja byla najczestsza indykacja do rozpoczgcia leczenia
benzodiazepinami wsrod nastolatkow [29].

W Szwecji, w latach 2006-2013, 65% pacjentow pediatrycznych rozpoczgto leczenie
benzodiazepinami poza gabinetem psychiatrycznym (az 92% dzieci, 60% nastolatkéw), przy
czym ponad 40% terapii zleconych zostato przez lekarzy pierwszego kontaktu [29]. Jedynie
18% dzieci i28% nastolatkbw miatlo kontakt ze specjalista z zakresu psychiatrii przed
otrzymaniem benzodiazepin. w przypadku pacjentéw pediatrycznych rozpoczynajacych
leczenie, u ktorych wskazaniem byt uraz Iub schorzenie uktadu mig$niowo-szkieletowego,
tylko 57% miato wczesniej kontakt z lekarzem specjalistag w dziedzinie chirurgii, radiologii lub
anestezjologii [20]. 15,4% pacjentow, ktorzy otrzymali recepte na benzodiazepiny, miato lek

przepisany na okres dtuzszy niz 3, ale krétszy niz 6 miesigcy. Az 29,3% badanych otrzymato
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recepte na BZD na okres dluzszy niz pot roku [29]. Najczestsza byta dtugoterminowa terapia
w leczeniu padaczki u dzieci (18,4%) i zaburzen lgkowych U nastolatkow (14,6%). w obu
grupach wiekowych depresja stanowita ok 10% wskazan do stosowania benzodiazepin powyzej
6 miesiecy [20]. 76% pacjentow pediatrycznych otrzymywalo rownoczesnie inne leki
psychotropowe wraz z BZD (46% dzieci, 80% nastolatkow) w ciggu 6 miesiecy od wydania
recepty na leki benzodiazepinowe. 24,7% uczestnikow badania otrzymalo 3 lub wigcej klas
dodatkowych lekow. Wsrod substancji stosowanych przez nastolatkow i mtodych dorostych
dominowaty leki przeciwdepresyjne, nie-BZD leki aneksjonistyczne, nasenne i uspokajajace.
Natomiast u dzieci najczgsciej byty przepisywane leki stabilizujace nastroj [29].

Odsetek zatru¢ benzodiazepinami z udzialem wspotprzyjmowanych substancji wzrdst
w latach 2000-2015 z53,4% do 61,8% (0-17 r.z.) i 272,1% do 79,1% (12-17 r.z.).
Przyjmowanie dodatkowych substancji mialo znaczny wplyw na nasilenie negatywnych
skutkéw przedawkowania — 125 razy wigksza $miertelno$¢ oraz 5 razy czgstsze pojawienie si¢
ciezkich efektow zdrowotnych. Najczestsze byly niecelowe naduzycia benzodiazepin (pomytki
lekarzy lub pacjentow), ktore spadly z 60,7% do 49,8% w czasie trwania badania. Jednak
niepokojacy wzrost W tych latach zostal zauwazony wsrod celowych naduzyé, w tym prob
samobojczych, z 37,0% do 47,7% [27].

Ogolnie liczba zgonéow zwigzanych z przedawkowaniem benzodiazepin w Stanach
Zjednoczonych wzrosta od 1 135 w 1999 roku do 12 499 w 2021 roku [30]. w okresie od 1999
do 2018 roku ponad 1300 dzieci ponizej 12 roku zycia zmarto na skutek przedawkowania
narkotykow, w tym 5% zgondw byto spowodowane benzodiazepinami, a 73,2% z nich wigzato

si¢ Z zazywaniem innych substancji [31].

PODSUMOWANIE

Przyrost liczby zachorowan na depresj¢ jest stale obserwowany nie tylko W ogolnej
populacji, ale tez wsrdd pacjentow pediatrycznych. Podczas gdy w leczeniu dorostych zalecana
jest farmakoterapia, u dzieci bardziej wskazane jest stosowanie terapii psychologicznej.
Benzodiazepiny w leczeniu depresji zalecane s3 jedynie dla pacjentow pelnoletnich, a ich
uzycie powinno by¢ mozliwie ograniczone, Z unikaniem monoterapii. Powyzsze dane
wykazujg jednak, ze wiclu lekarzy nie stosuje si¢ do wytycznych i wystawia recepty na te leki

takze dla pacjentéw pediatrycznych. Wraz ze wzrostem czestosci przepisywan benzodiazepin,
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wzrést tez odsetek naduzy¢ - zatru¢ i $mierci z ich udzialem, czg¢sto W mechanizmie prob
samobojczych.

Minister zdrowia, Adam Niedzielski, sam zwr6cil uwage na problem naduzycia
benzodiazepin w polskim spoteczenstwie. Cigzko jest jednak okresli¢ skale tego zjawiska
wsrdd pacjentdw pediatrycznych, ze wzgledu na brak aktualnych danych. Sugerujac si¢ jednak
Swiatowg tendencjg wzrostowa, przypuszczamy, ze W naszym kraju problem rowniez jest
obecny. Wynika stad konieczno$¢ przeprowadzenia szczegdtowych badan statystycznych oraz
zwigkszenie kontroli przepisywania benzodiazepin dla pacjentow pediatrycznych. Dodatkowo
niezbedne jest zwrdcenie uwagi pracownikow stuzby zdrowia, ale tez opiekunow osob
niepetnoletnich, na prawidlowe stosowanie tej grupy lekow imozliwe zapobieganie

naduzyciom przypadkowym jak i celowym.
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Alkohol spozywczy na przestrzeni lat wykorzystywany byt w rozny sposob, poczawszy
od produktow leczniczych, jak i zastepujac wode z powodu ztego stanu wod w konkretnych
obszarach §wiata. Zrodta historyczne informuja o pierwszych zapisach dotyczacych uzywania
napojow alkoholowych juz w 3000 roku p.n.e. [1].

Produkty zawierajace alkohol w ciagu lat zyskiwaly na popularnosci, a co za tym idzie
sprzedaz 1 wytwarzanie coraz nowszych rodzajow trunkow rozpowszechniata si¢. Latwa
dostepno$¢ i naduzywanie alkoholu doprowadzity do rozwoju zespotu uzaleznienia [1].

Zespot uzaleznienia od alkoholu jest istotnym problemem spotecznym, a sam alkohol
nalezy do najpopularniejszych substancji psychoaktywnych [2,3].

Powszechnos¢ i tatwa jego dostepno$¢ sprawiaja, ze znaczna czgs$¢ spoleczenstwa sigga
po wspomnianego typu uzywke. Statystyki opublikowane przez Panstwowa Agencje¢
Rozwigzywania Probleméw Alkoholowych (PARPA) wykazaly, ze srednie spozycie alkoholu
w Polsce na jednego mieszkanca w 2021 roku wyniosto 9,7 litra czystego alkoholu. Z danych
opublikowanych przez Centrum Badania Opinii Spotecznej (CBOS) z 2019 roku wynika, ze
okoto 820 tysigcy osob pito alkohol 5 dni w tygodniu lub cze$ciej, natomiast 4,7 miliona - do
4 dni w tygodniu [2,3].

Rozwoj alkoholizmu przez kilkadziesiat lat stanowil powazny problem medyczny,
poniewaz trudno bylo jednoznacznie stwierdzi¢, czy rozwdj choroby alkoholowej ma podtoze
jedynie srodowiskowe, czy takze genetyczne. Wiele przeprowadzonych badan w tym zakresie

pozwolito jednak stwierdzi¢, ze choroba alkoholowa jest wynikiem wspolwystgpowania
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rownoczesnie kilku sktadowych — czynnikow biologicznych, psychologicznych oraz
srodowiskowych [4,5].

Wedlug koncepcji biologicznych podczas picia alkoholu dopamina aktywuje o$rodek
nagrody. Powtarzajac wymieniong czynno$¢ pijacy kojarzy spozywanie alkoholu z czyms$
przyjemnym [6, 7]. Inna teoria zaktada, ze pojawienie si¢ silnego bodzca wywotujacego wzrost
dopaminy badz adrenaliny z czasem powoduje Wytworzenie przeciwnych emocji - wypijany
alkohol pobudza wzrost dopaminy powodujac przy tym krotkotrwatg poprawe nastroju [6, 8].
Wspomina si¢ rowniez, ze uzaleznienie powstaje wskutek zmiany w funkcjach mozgu. Po
spozyciu alkoholu dochodzi do nadmiernej pracy uktadu nagrody, co w konsekwencji wptywa
na uwrazliwienie organizmu na alkohol. Oznacza to, ze osoba uzalezniona kontynuuje picie
alkoholu w celu osiggnigcia przyjemnosci [6].

Istniejg takze koncepcje psychospoteczne uzaleznienia, W tym psychoanalityczna,
dotyczaca osob niedojrzatych emocjonalnie, sfrustrowanych, a ktdrzy potrzebe przyjemnosci
zaspokajajg poprzez, miedzy innymi, spozywanie alkoholu. Wedlug wymienionej teorii
uzaleznienie jest rezultatem powstatym wskutek trudnosci rozwojowych w fazie oralnej
rozwoju dziecka. Osoby wpisujace si¢ w kanon koncepcji psychoanalitycznej sa wysoce
narazone na wptyw osob trzecich, a takze nie s3 odporne na napiecia psychiczne [6, 9, 10].

Teoria przywigzania Johna Bowlby’ego mowi o istotnym wplywie silnych, szczegodlnie
przykrych wydarzen w wieku dzieciecym na pozniejszy rozwdj choroby alkoholowej w wieku
dorostym, w ktérym rola alkoholu polega na wypehieniu pustki powstatej w wyniku braku
stabilnej relacji migdzyludzkiej [6, 9, 10].

Homeostatyczny model rodziny natomiast, czyli teoria zaproponowana przez Ducana
H. Stantona skupia si¢ na naduzywaniu substancji psychoaktywnych (miedzy innymi alkoholu)
przez dzieci i osoby miode, celem zwrocenia na siebie uwagi rodzicéw i czesto odwrocenia
uwagi od innych problemoéw rodziny, takich jak na przyktad rozpad malzenstwa, ktory
niezaleznie od wieku jest dla dziecka trudnym przezyciem [6, 10].

Spoteczno-poznawcza teoria uczenia si¢ nawigzuje do powielania przez dzieci wzorcoéw
zachowan powtarzanych przez osoby doroste, ktore sg dla nich wazne. Badania wykazaty,
ze dzieci, ktore obserwujg model spozywania alkoholu w okresie dorostoséci znacznie czesciej
spozywaja jego wigksze ilosci, niz ich rowiesnicy bez utrwalonego wspomnianego wzorca
[6, 9, 10].

Koncepcja behawioralna polega na modelu obserwacji zachowan oséb podatnych na
spozywanie alkoholu. W tym przypadku najbardziej podatnymi na rozwdj choroby alkoholowej
s osoby wysoce narazone na stres badZ inne nieprzyjemne emocje. Badania wykazaty,
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ze ludzie, ktérym towarzyszyt silny stres deklarowali, ze po spozyciu alkoholu odczuwanie
stresu, leku czy strachu zmniejszylo si¢, pomimo, ze dowody fizjologiczne na to nie
wskazywaly [6,11].

Inng sytuacja jest anomia tlumaczona jako niewpasowanie si¢ do systemu, uczucie
niepewnosci, bezcelowosci w spoteczenstwie 1 rozbieznosci pomiedzy oczekiwaniami
kulturowymi, a ich realizacjg. Wedlug wymienionej teorii spozywanie alkoholu ma by¢
odpowiedzig na brak mozliwos$ci realizacji oczekiwan spoteczno-kulturowych, a co za tym
idzie, wykluczenie z poszczegdlnych grup oraz rél spotecznych [6,12].

Mowiac o skutkach oddziatywania alkoholu na organizm nalezy wzig¢ pod uwage ilos¢,
rodzaj, zawarto$¢ procentowa alkoholu w produkcie, pte¢, stan zdrowia oraz wiele innych
czynnikow.

W tabeli | przedstawiono objawy upojenia alkoholowego uzaleznione od stezenia
alkoholu we krwi [13,14,15].

Tabela 1. Objawy upojenia alkoholowego z uwzglednieniem stezenia alkoholu

Promile Objawy

0,3-0,5 promila nieznaczne zaburzenia wzrokowo-ruchowe, niewielkie
zaburzenia rOwnowagi, euforia, obnizenie krytycyzmu

0,51-0,7 promila obnizenie samokontroli, gadatliwo$¢, zaburzenia rownowagi
oraz wzrokowo-ruchowe, btedna ocena wtasnych mozliwosci,
ostabienie koncentracji i refleksu

0,71-2,0 promila | obnizenie progu boélu, znaczne zaburzenia koordynacji
ruchowej, problemy w logicznym mysleniu, drazliwosc,
zwigkszona podatno$¢ na zachowania agresywne, pobudzenie
seksualne, wzrost pracy serca, ci$nienia tetniczego

2,1-3,0 promila spowolnienie psycho-ruchowe, sennos¢, obnizona kontrola nad
wlasnym zachowaniem, zaburzenia réwnowagi, zaburzenia
mowy

3,1-4,0 promila ostabienie/zanik ~ odruchow  fizjologicznych,  znaczne

zaburzenia §wiadomosci, obnizenie temperatury ciala i spadek
ci$nienia tetniczego

Powyzej 4 promili | zaburzenia pracy osrodka oddechowego oraz naczyniowo-
ruchowego, $§piaczka

Zespo6t zalezno$ci alkoholowej jest chorobg trudng do diagnostyki i leczenia. Chorzy
zazwyczaj nie przyznajg si¢ do swojego problemu, az do momentu kiedy si¢gaja
przystowiowego ,,dna”. Leczenie wymaga indywidualnego i holistycznego podejscia,

poniewaz alkoholizm nie jest chorobg dajgca jedynie objawy somatyczne, ale takze psychiczne.
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Podstawowym celem leczenia jest pozbycie si¢ wszelkich toksyn z organizmu, a takze poprawa
stanu zdrowia fizycznego i psychicznego [4,16].

W leczeniu choroby alkoholowej wykorzystuje si¢ farmakologi¢ skupiajaca si¢ gtdéwnie
na detoksykacji, zmniejszeniu gltodu alkoholowego, a takze zmniejszeniu objawow
psychotycznych 1 leczeniu wspétistniejagcych problemow zdrowotnych. Stosuje si¢ migdzy
innymi takie leki, jak disulfiram zmniejszajacy pragnienie spozywania napojow alkoholowych,
a W potaczeniu z alkoholem wywotujacy silne objawy gastryczne. Innym lekiem stosowanym
w blokowaniu spozywania alkoholu jest naltrekson, bedacy antagonista opioidowym, ktérego
dziatanie blokuje odczuwanie przyjemnosci z picia alkoholu [16,17]. Benzodiazepiny
natomiast stanowig podstawowg grupe lekow ostabiajacych skutki uboczne zespotu
odstawiennego: pobudzenie psychoruchowe, drzenie mig$niowe, potliwo$¢, nudnosci czy
wymioty [16,17].

Po ztagodzeniu objawow somatycznych wynikajacych z choroby alkoholowej nalezy
wprowadzi¢ leczenie psychologiczne obejmujace wszystkie ptaszczyzny zycia pacjenta. Kazdy
przypadek choroby alkoholowej jest inny, dlatego tez nalezy rozwazy¢ wiele roznych metod
terapii psychologicznej, migdzy innymi, takich jak: terapia indywidualna, grupowa, grupy
Anonimowych Alkoholikoéw (AA) oraz terapia rodzinna. Terapia grupowa jest jedna
z najlepszych metod psychologicznych stosowanych w leczeniu choroby alkoholowej. Pacjenci
zmuszeni s3 do stawienia czola swojemu problemowi przed sobg, a takze przed innymi
osobami, ktore zmagaja si¢ z podobnymi trudnos$ciami co inni cztonkowie grupy. Jest to trudna
metoda, jednak poprzez wspolne rozmowy chorzy sa w stanie dostrzec nowe mozliwosci
i sposoby radzenia sobie z problemami na podstawie historii innych uzaleznionych [4,18].

Terapia behawioralna obejmuje szereg réznorodnych form leczenia alkoholizmu.
Przyktadem wspomnianej terapii jest detoksykacja za pomocg leku wywotujacego wymioty po
podaniu alkoholu. Pacjent otrzymuje zastrzyk domigsniowo, a nastgpnie podawany zostaje mu
alkohol, ktéry wywotuje wymioty oraz torsje. Celem zabiegu jest skojarzenie alkoholu jako
czego$ nieprzyjemnego, Silnie zniechecajacego do jego spozywania [19].

Terapia poznawczo-behawioralna jest modelem wyuczonego zachowania. Technike tg
stosuje si¢ u oso6b miodych naduzywajacych alkohol, ktorzy sa zagrozeni powaznym
uzaleznieniem. Uwaza si¢, ze osoby naduzywajace alkoholu maja predyspozycje do zaburzen
kontroli emocji, niskg samoocen¢ i niepewno$¢ w relacjach spotecznych. Poczatek terapii
powinien wigzac si¢ z samopoznaniem, czyli identyfikacja przekonan zwigzanych z piciem

alkoholu, identyfikacja mys$li wzmacniajacych pragnienie jego spozywania | metod
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wpltywajacych pozytywnie na utrzymanie abstynencji, a takze na wprowadzeniu zmian
W postrzeganiu samego siebie [20].

Trudno$ci z jakimi borykaja si¢ osoby uzaleznione na wst¢pnym etapie leczenia dotycza
najczesciej strachu przed opinig osob trzecich i grupami terapeutycznymi oraz brakiem
pewnosci siebie. Chcac poprawi¢ perspektywe utrzymania abstynencji nalezy wprowadzié
restrykcyjne zmiany w stylu zycia 1 postrzeganiu siebie. Wazna jest takze edukacja dotyczaca
sposobow eliminacji uporczywych mysli, negatywnych emocji, a takze nadzorowania samego
siebie we wszystkich ptaszczyznach zycia. Mozna wigc przyjac, ze glownym aspektem
warunkujgcym sukces terapii poznawczo-behawioralnej jest identyfikacja oraz zrozumienie
emocji towarzyszacych osobie uzaleznionej [20].

Istniejg takze inne schematy terapii, takie jak:
e motywujgca - Opierajaca si¢ na motywowaniu oraz ukierunkowywaniu chorego na

wilasciwag 1 dostosowang do niego forme terapii [21],

e skoncentrowana krotkoterminowa - nastawiona na wyznaczenie priorytetow i szybkie
rozwigzanie problemow, ktoére nie wymagaja dlugotrwatego przepracowywania

i dtugiej terapii [22],

e Wwzmacniania relacji i sieci wsparcia - skoncentrowana gtéwnie na poprawie relacji

miedzyludzkich [22],

e dla par - skupiajaca si¢ na poprawie relacji miedzy partnerami i pozbyciu si¢ wszelkich

negatywnych emocji [6,22],

e rodzinna - nie naciskajaca jedynie na uzaleznionego, ale na calg rodzing w oparciu

0 rozwoj oraz zmiany zachodzace w kazdym z jej cztonkow [6,22].

CEL PRACY

Celem pracy byta ocena wystepowania choroby alkoholowej wérdd pacjentéw oddziatu
chorob wewngtrznych z uwzglgdnieniem czestosci, przyczyn i ilosci spozywanego alkoholu,

a takze ich wiedzy dotyczacej wybranych probleméw zwigzanych z samg choroba.

MATERIAL I METODY

Grupe badang stanowito 201 (100%) pacjentow oddziatu choréb wewnetrznych
powyzej 18 roku zycia (od 19 do 80 lat).

Badaniami obj¢to zardwno osoby spozywajace alkohol, jak i niespozywajace. W bada-
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nej grupie byty 94 (46,80%) kobiety i 107 (53,20%) mgzczyzn.

Zastosowang metodg badawcza byl autorski kwestionariusz ankiety uzupeiniony
standaryzowanymi testami utatwiajagcymi diagnostyke alkoholizmu: Test RAPS —4 oraz Test
S — MAST - G. Wykorzystany test RAPS — 4 zawierat 4 pytania, a test S— MAST -G - 10
pytan. Punktacja testow zostata przestawiona w tabeli 2.

Wszyscy badani zostali poinformowani o anonimowos$ci kwestionariusza ankiety

I wyrazili dobrowolng zgod¢ na jego wypetnienie.

Tabela 2. Analiza testow RAPS —4 oraz S — MAST — G

TEST Brak podejrzenia Ryzyko rozwoju Podejrzenie
problemu problemu alkoholizmu
alkoholowego alkoholowego
RAPS -4 0 pkt 1 pkt 2-4 pkt
S-MAST-G 0-2 pkt 3-5 pkt Powyzej 5 pkt
WYNIKI

Charakterystyka ogolna badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chordb
wewnetrznych z uwzglednieniem pici, wieku, miejsca zamieszkania i stanu cywilnego zostata

przedstawiona w tabeli 3.

Tabela 3. Charakterystyka ogdlna badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych

Badana grupa (n=201; 100%0)

Zmienna Liczebno$¢ Procent
(n) (%)
Kobieta 94 46,80%
Pleé -

Mezczyzna 107 53,20%
Do 40 lat 59 29,40%
Wik 41-50 lat 42 20,90%
51-65 lat 63 31,30%
Powyzej 65 lat 37 18,40%
Miejsce zamieszkania Miasto 126 02,5006
Wie$ 75 37,50%
Panna/Kawaler 31 15,40%
Mezatka/Zonaty 105 52,20%
Stan cywilny Rozwédka/Rozwodnik 23 11,40%
Wdowa/Wdowiec 27 13,40%
Zwiazek nieformalny 15 7,50%
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Ponad potowe¢ badanej grupy stanowili mezczyzni (107; 53,20%) i o0soby
pozostajagce w zwigzku matzenskim (105; 52,20%).

Najwigcej ankietowanych byto w wieku od 51 do 65 lat (63; 31,3%) 1 zamieszkiwalo
tereny miejskie (126; 62,50%).

Charakterystyka ogodlna badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych z uwzglednieniem wyksztatcenia, aktywno$ci zawodowej i sytuacji finansowej

zostata przedstawiona w tabeli 4.

Tabela 4. Charakterystyka ogdlna badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale

wewnetrznych z uwzglednieniem wyksztatcenia, aktywnosci zawodowej i sytuacji finansowej
Badana grupa (n=201; 100%0)
Zmienna Liczebno$¢ Procent
(n) (%)

Podstawowe 11 5,50%

Zawodowe 51 25,40%

Srednie 67 33,30%

Wyksztalcenie Licencjackie 17 8,50%
Inzynierskie 14 7,00%

Magisterskie 39 19,40%

Doktoranckie 2 1,00%

Ucze¢ si¢/Studiuje 5 2,50%

Nie pracuje zawodowo 9 4,50%

Praca umyslowa 32 15,90%

Aktywno$¢ zawodowa [ pracy fizyczno-umyslowa 57 28,40%
Praca fizyczna 47 23,40%

Emeryt/Rencista 51 25,40%

Zla 7 3,50%

Sytuacja finansowa Srednia 89 24,30%
Dobra 83 41,30%

Bardzo dobra 22 10,90%

Najliczniejsza grupe respondentow stanowily osoby z wyksztalceniem srednim (67;
33,30%), pracujacy fizycznie i umystowo (57; 28,40%) oraz emeryci i rencisci (51; 25,40%).

Znaczna wigkszo$¢ (172; 85,30%) ankietowanych okreslata swojg sytuacje finansowa
jako $rednig (89; 44,30%) lub dobra (83; 41,30%).

Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych — uwzglednieniem czgstosci spozywania alkoholu zostata przedstawiona

w tabeli 5.
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Tabela 5. Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych z uwzglednieniem czestosci spozywania alkoholu

Badana grupa (n=201; 100%)
Zmienna Liczebnos$¢ Procent
(n) (%)

Tak 176 87,60%

Spozywanie .
alkoholu Nie 25 12,40%
Nigdy 25 12,40%
C .1 1 raz w miesigcu lub rzadziej 42 20,90%

7¢5tosSC

spozywania 2-4 razy w miesiacu 57 28,40%
alkoholu 2-3 razy w tygodniu 2 20,90%
4 lub wiecej razy w tygodniu 35 17,40%

Tylko 25 (12,40%) badanych oséb deklarowato abstynencje. Respondenci najczesciej
spozywali alkohol 2-4 razy w miesigcu (57; 28,4%), a w nastepnej kolejnosci 2-3 razy
w tygodniu (42; 20,90%).

Tabela 6. Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych z uwzglednieniem ilo$ci wypijanego alkoholu

Badana grupa (n=201; 100%0)

Zmienna Liczebnos¢ Procent
(n) (%)
., . Nie pije alkoholu 25 12,40%
Ilos¢ wypijanego -

jednorazowo alkoholu 0-2 porcje 52 25,90%
3-4 porcje 53 26,40%

5-6 porcji 31 15,40%

R e 7-9 porci 25 | 1240
100mi wina 1256) 10 lub wiecej porcji 15 7,50%
Nigdy 46 22,90%

. ) . Rzadziej niz raz w miesiacu 55 27,40%
C:f::‘c’lss flll’l‘)’zvziv;':j‘a Raz w miesiacu 28 13,90%
porcji alkoholu Rt’:lZ W-tnganu _ 45 22,40%
CodZIennle_ Iub_praWIe 27 13.40%

codziennie

Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale choréb

wewnetrznych z uwzglednieniem ilo$ci wypijanego alkoholu zostala przedstawiona w tabeli 6.
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Najwigcej badanych przyznato sie do spozywania 0-2 (52; 25,9%) lub 3-4 (53; 26,4%)
porcji alkoholu (jedna porcja alkoholu stanowi 1 kieliszek 25ml ,,czystej” wodki, 250 ml piwa
4% lub 100ml wina 12%).

Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych z uwzglednieniem rodzaju spozywanego alkoholu zostata przedstawiona

w tabeli 7.

Tabela 7. Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych  z uwzglednieniem  rodzaju  spozywanego  alkoholu  (mozliwosc¢
wielokrotnego wyboru)

Badana grupa (n=201; 100%0)
Zmienna Liczebnos$¢ Procent
(n) (%)
Piwo 104 51,74%
Cydr 2 1,00%
Wino z nizszej potki cenowej 18 8,96%
Wino ze Sredniej polki cenowej 47 23,38%
Wino z wyzszej polki cenowej 16 7,96%
,Czysta” wodka 107 53,23%
Rodzaj Whisky 44 21,89%
ool Burbon 5 2,49%
Rum 6 2,99%
Gin 5 2,49%
Likiery 19 9,45%
Staby alkohol wlasnego wyrobu 19 9,45%
Mocny alkohol wlasnego wyrobu 35 17,41%
Nie pije alkoholu 25 12,40%

Badani najchetniej spozywali ,,czysta” wodke (107; 53,23%) oraz piwo (104; 51,74%).

Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych z uwzglednieniem najczestszych powodow spozywania alkoholu zostata
przedstawiona w tabeli 8.

Najczgstszymi  powodami spozywania alkoholu przez badanych byly: cheé
zrelaksowania si¢ (105; 52,24%) 1 poprawa samopoczucia (61; 30,35%).

Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych z uwzglednieniem postrzegania wybranych problemow zwiagzanych

ze spozywaniem alkoholu zostata przedstawiona w tabeli 9.
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Tabela 8. Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych z uwzglednieniem najczgstszych powodow spozywania alkoholu (mozliwo$¢
wielokrotnego wyboru)

Badana grupa (n=201; 100%0)
Liczebnos¢ Procent
(n) (%)
Zrelaksowanie si¢ 105 52,24%
Poprawienie samopoczucia 61 30,35%
Odpoczynek 30 14,93%
Zapomnienie o problemach 36 17,91%
Lepsze samopoczucie 31 15,42%
Najczestsze powody .. )
spozywania Szybsze za$niecie 33 16,42%
alkoholu Poprawienie koncentracji 9 4,48%
Zwalczenie dolegliwosci 0
chorobowych np. bél 13 6,47%
Towarzysko 57 28,31%
Nie pije alkoholu 25 12,40%

Tabela 9. Charakterystyka badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chorob
wewnetrznych z uwzglednieniem postrzegania wybranych probleméw zwigzanym ze
spozywaniem alkoholu

Badana grupa (n=201; 100%o)
Zmienna Liczebnos¢ Procent
(n) (%)
Codzienne spozywanie 1-2 piw lub lampek Tak /8 38,80%
wina jest w porzadku Nie 103 51,20%
Nie wiem 20 10,00%
Przewlekle spozywanie alkoholu Tak 95 47,30%
. kllka.razyv.vtygodnlu . Nie 78 38.80%
nie budzi podejrzen rozwoju —
choroby alkoholowej Nie wiem 28 13,90%
Alkohol wplywa szkodliwie na Tak 141 70,10%
organizm Nie 25 12,40%
Nie wiem 35 17,40%
Spozywanie alkoholu Tak 159 79,10%
w ciazy jest szkodliwe i powinno by¢ Nie 10 5,00%
zabronione Nie wiem 32 15,90%
Tak 137 68,20%
Alkoholizm to choroba Nie 30 14,90%
Nie wiem 34 16,90%
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Az 78 (38,8%) badanych uwazato, ze przewlekle spozywanie alkoholu kilka razy

w tygodniu nie budzi podejrzen rozwoju choroby alkoholowej. Byli rowniez badani twierdzacy
np., ze alkoholizm nie jest choroba (30; 14,9%).

Analiza badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale choréb wewngtrznych
z uwzglednieniem predyspozycji do uzaleznienia od alkoholu na podstawie wykorzystanych
testOw zostata przedstawiona w tabeli 10.

Azu 126 badanych stwierdzono podejrzenie uzaleznienia od alkoholu (126; 62,7%),
a u 110 (54,70%)

Tabela 10. Analiza badanej grupy chorych przebywajacych na oddziale chordob wewnetrznych
z uwzglednieniem predyspozycji do uzaleznienia od alkoholu

Badana grupa (n=201; 100%0)
Wystepuje Nie wystepuje
Zmienna Liczebnos¢ | Procent | Liczebno$¢ | Procent
(n) (%) (n) (%)
Prawdopodobienstwo 110 54,70% 91 45,30%
uzaleznienia od alkoholu

Podejrzenie uzaleznienia od 126 62.70% 75 37.30%

alkoholu
DYSKUSJA

Badania wlasne wykazaly, ze az 126 (62,70%) pacjentow oddzialu chorob
wewngtrznych borykato si¢ z problemem alkoholowym, a 110 (53,70%) byto narazonych na
rozwoj alkoholizmu. Puto G. 1 wsp. za pomoca testu S-MAST-G wyzkazali, Ze co trzecia
przebadana przez nich osoba (48; 33,00%) mogta mie¢ problem z uzaleznieniem. Raport
przygotowany przez miasto Ptock wykazatl, ze w 2019 roku w Poradni Profilaktyki i Leczenia
Ptockiego Zaktadu Opieki Zdrowotnej z.0.0. zgtoszonych byto 442 chorych uzaleznionych,
Z czego zaledwie 69 osob jednorazowo odbyto swoje leczenie, natomiast 38 zobowigzanych
byto do leczenia odwykowego. Statystyki z lat 2014-2019 wskazywaly, ze to mezczyzni (340,
76,90%) kilkukrotnie czgsciej zmagali si¢ z choroba alkoholows, niz kobiety (102; 23,10%).
Dodatkowo Puto G. i wsp. wykazali, ze me¢zczyzni w wigkszym stopniu prezentowali
ryzykowne picie alkoholu (34; 16,5%) [23, 24]. Wedlug analiz Organizacji Wspolpracy
Gospodarczej i Rozwoju (Organization for Economic Co-operation and Development —

OECD) m¢zczyzni w Polsce spozywali 18,4 litra czystego alkoholu rocznie, a kobiety - 5,6 litra
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[25]. Tak zwane ,,meskie picie” ma zwykle charakter bardziej publiczny i naoczny, niz
,,kobiece” [26]. Naduzywanie alkoholu przez me¢zczyzn jest niejako bardziej ,,spolecznie
wybaczalne”, niz alkoholizm kobiet [26, 27]. Dlatego tez przektada si¢ to na wymienione
powyzej statystyki. Kobiety czgsto ukrywaja problem spozywania alkoholu, jednakze badania
pokazuja, ze w ostatnich latach spozywaly go znacznie czg$ciej 1 wigcej, niz byto to
w przesztosci [26]. Co ciekawe, jesli miaty wyzsze wyksztatcenie upijaty si¢ jeszcze o0 62%
czesciej [25].

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization — WHO) $rednia
spozycia czystego alkoholu w Polsce stale przekracza srednig Europejska [28]. Wedtug OECD
na jednego Polaka rocznie przypadato spozycie srednio 11,7 litra czystego alkoholu. Dla
zobrazowania — odpowiadato to mniej wiecej 2,4 butelki wina lub 4,5 litra piwa tygodniowo
Co najmniej raz w miesigcu upijato si¢ 35% dorostych, a na jedna "okazje" wypijato prawie
calg butelk¢ wina lub 1,5 litra piwa [25]. W badaniach wlasnych dowiedziono, ze jedynie 25
(12,40%) badanych deklarowato abstynencj¢, natomiast 35 (17,40%) spozywato alkohol 4 lub
wigcej razy w tygodniu.

Skupiajac si¢ na ilosci wypijanych porcji alkoholu, az 71 (35,3%) badanych wypijato
jednorazowo 5-6 porcji alkoholu i1 wigcej (jedna porcja alkoholu stanowi 1 kieliszek 25ml
»czyste]” wodki, 250 ml piwa 4% lub 100ml wina 12%). Dodatkowo 27 (13,40%)
ankietowanych przyznato si¢ do wypijania codziennie lub prawie codziennie 6 lub wigcej porcji
alkoholu. Badania Pani Bodziak—Dopieraly wykazaty, ze 65 (33,2%) respondentéw spozywato
alkohol czesciej niz 4-8 razy w miesigcu, W tym 200-300ml wodki (38,3%) i 0,5 litra piwa
(43,9%). Raport statystyczny przedstawiony przez PARPA ujawnit przecietng ilo$¢ wypijanych
wyrobow alkoholowych, przeliczonych na 1 litr 100% alkoholu w ciggu jednego roku. Wedtug
wspominanych wyliczen w 2020 roku na jednego dorostego Polaka przypadato 9,62 litra 100%
alkoholu, natomiast w roku 2021 - 9,70 litra. Obliczenia PARPA wykonane byly na podstawie
danych uzyskanych przez Gtowny Urzad Statystyczny (GUS), ktory przyjat, ze w 1 litrze piwa
zawartych jest 5,5% alkoholu. Raport statystyczny Fala A. i wsp. wykazatl, ze w 2021 roku
grupa konsumentow bedgca w przedziale wiekowym od 50 do 64 lat spozywata najwigksza
ilo$¢ alkoholu, a $rednie spozycie w wymienionej grupie wiekowej wyniosto 6264 ml czystego
alkoholu na osobe. W najmtodszej grupie wiekowej (18-34 lat) badani spozywali stosunkowo
najmniejszg ilo$¢ alkoholu, bo 461 1ml/osobe [29, 30, 31].

Woypijanie 6 lub wigcej jednostek alkoholu tzn. wigcej niz na przyktad 3 piwa 500 mi
lub 6 kieliszkow wodki przy jednej okazji jest ryzykowne i szkodliwe. W badaniach wlasnych
27 (13,40%) osob codziennie wypijato 6 lub wigcej porcji alkoholu, a raz w tygodniu robito to
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45 (22,40%) respondentow. Badania przeprowadzone przez Fala. A i wsp. uwzgledniaty
podzial na 3 okresy: przed pandemia, w czasie i obecnie (2022 rok). Przed pandemig 6 lub
wigcej jednostek alkoholu raz w tygodniu spozywato 127 (14,6%) badanych, a w czasie
pandemii 137 (17,0%) osob, obecnie natomiast - 140 (16,5%) ankietowanych. Osoby pijace
w sposoOb ryzykowny, czyli spozywajgce codziennie lub prawie codziennie wspomniane porcje
alkoholu stanowity w okresie przedpandemicznym 20 (2,3%) respondentow, w czasie pandemii
23 (2,9%), a w okresie uznawanym za obecny (2022 rok) 25 (2,9%) [30].

Poruszajac temat alkoholu nie mozna pomina¢ preferencji badanych w kwestii rodzaju
spozywanego trunku. Badania wlasne wykazaty, ze najch¢tniej wypijanym alkoholem byta
»czysta” wodka (107; 53,23%) 1 piwo (104; 51,74%). Wedlug analiz OECD Polacy najczescie]
pili piwo (56%) i wodke (36%), rzadziej wino (8%) [25]. Badania przeprowadzone przez
PARPA na przestrzeni lat 2018-2021 zawieraty podobne dane. Uzyskane wyniki wykazaty,
ze piwo bylo alkoholem, ktory Polacy spozywali najcz¢sciej. Wspomniane badanie pokazato
takze, ze =z uptywem Ilat Polacy coraz czgsciej spozywali wyroby alkoholowe
wysokoprocentowe. Analiza badan przeprowadzona przez prof. Andrzeja Fala i wsp. ujawnita
najwigkszy od 20 lat wzrost sprzedazy alkoholi spirytusowych. W 2021 roku sprzedaz alkoholi
wysokoprocentowych wynosita 39,2%, natomiast w 2001 roku byto to 25,8%. Oznacza to,
ze na przestrzeni 20 lat odnotowano wzrost sprzedazy alkoholi wysokoprocentowych o 13,4%.
Natomiast, procent spozycia piwa spadt o 5,5% w latach od 2018 do 2021 roku i byla to
najnizsza ilo$¢ spozywanego piwa od 2003 roku [29, 30].

W Polsce istnieje stosunkowo duze przyzwolenie spoteczne dotyczace spozywania
sporych dawek alkoholu. Kazda z okazji jest ,,dobra do §wigtowania”, a kolejne rocznice
urodzin, czy imienin, wesela, a nawet komunie, chrzty i stypy zazwyczaj nie moga odby¢ si¢
w Polsce bez alkoholu. Popularne jest takze stwierdzenie, ze ,,codziennie znajdzie si¢ dobra
okazja do picia”. Jeden z powszechnie akceptowanych pogladéw dotyczacych spozywania
alkoholu mowi, ze redukuje on napigcie i stres. Ludzie twierdza, ze muszg si¢ napic, poniewaz
przyttaczaja ich trudy dnia codziennego, konflikty z rodzing, trudne sytuacje w pracy.
W badaniu wlasnym najczgstszym powodem spozywania alkoholu przez respondentéw byta
chec¢ zrelaksowania sig¢ (105; 52,24%) i poprawa samopoczucia (61; 30,35%). Alkohol istotnie
moze powodowa¢ minimalizacje napiecia, redukcj¢ leku i btyskawicznie poprawia nastréj [32].
Jednakze z powodu nauzywania alkoholu nadwyrgzone staje si¢ nie tylko zdrowie fizyczne, ale
1 psychiczne, rozpadaja si¢ rodziny, przyjaznie, kontakty w pracy. Ogromne ilosci

spozywanego alkoholu szkodzg nie tylko zdrowiu, ale i spoteczenstwu.
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Omawiany temat pozostaje trudny, poniewaz alkoholizm przez duzg czes$¢
spoteczenstwa nie jest postrzegany za chorobe, ktora, tak jak i kazde inne schorzenie, powinno
si¢ leczy¢. W badaniach wlasnych niespelna potowa, bo 95 (47,30%) respondentéw uwazato,
ze spozywanie alkoholu kilka razy w tygodniu nie budzi podejrzen rozwoju choroby
alkoholowej, a byly takze osoby twierdzace, ze alkoholizm nie jest choroba (30; 14,9%).
Badania przeprowadzone przez Bodziak-Dopierale B. i wsp. w wojewoddztwie Slaskim
wykazaly, ze zaledwie 3 (1,5%) ankietowanych nie spozywato alkoholu. Zespot badawczy prof.
Andrzeja Fala na podstawie raportow WHO dostrzegl, Zze w Polsce z uptywem lat zmniejszata
si¢ liczba abstynentow. W 2020-2021 roku uwazano, ze 741 tysigcy (19,2%) Polakow
zrezygnowato z picia alkoholu, gdzie odsetek niepijacych w roku 2019 wyniodst nieco ponad
1 milion (1003000; 26,0%) osob. Oznacza to, ze na przestrzeni 3 lat liczba abstynentow
zmniejszyta si¢ o okoto 7%. Cytowane badania wykazaty, ze kobiety (26,5%) 2 razy czesciej
rezygnowaty z alkoholu w poréwnaniu do m¢zezyzn (12,6%) [29, 31].

Oddziat chorob wewnetrznych zajmuje si¢ diagnostyka 1 leczeniem pacjentow
ze schorzeniami, miedzy innymi, uktadu krazenia (choroba wiencowa, nadcis$nienie tetnicze,
niewydolno$¢  serca), pokarmowego, oddechowego, moczowego oraz chorobami
reumatologicznymi i endokrynologicznymi. Ponadto, prowadzi diagnostyke i leczenie
zaburzen metabolicznych (np. cukrzyca, zaburzenia lipidowe, zaburzenia wodno-
elektrolitowe). Naduzywanie alkoholu prowadzi do rozwoju miazdzycy, a co za tym idzie,
choroby wiencowej i zawatow serca. Dziala réwniez kancerogennie, prowadzi do rozwoju
nowotworow jamy ustnej, przetyku, zotadka, jelit i innych narzadéw ukladu pokarmowego.
Jest takze powodem marskos$ci watroby prowadzacej czesto do koniecznosci jej przeszczepu.
W przypadku kobiet warte podkreslenia jest, ze pod wplywem alkoholu zwigksza si¢ stezenie
estrogenéow we krwi, co w konsekwencji zwigksza ryzyko zachorowania na raka piersi
i jajnikow [33]. Jak zostalo wspomniane wczesniej, badania wlasne wykazaly, ze az 126
(62,70%) pacjentow oddziatu wewngtrznego borykato si¢ z problemem alkoholowym, a 110
(53,70%) byto narazonych na rozwoj alkoholizmu. W $wietle powyzszych wynikow zasadnym
wydaje si¢ prowadzenie badan przesiewowych w kierunku wystepowania problemu
alkoholowego wsrod chorych przebywajacych na oddziale choréb wewnetrznych
i wprowadzenie konsultacji psychologicznych dla o0s6b o podwyzszonym ryzyku
wystepowania omawianego problemu celem kierowania wymienionych osob na terapi¢ lub
leczenie od razu po hospitalizacji, a rowniez aby skutecznie wyeliminowa¢ alkohol jako

czynnik ryzyka wyzej wymienionych choréb.
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WNIOSKI

Wigkszo$¢ badanych pacjentow oddzialu chorob wewnetrznych borykato sig
z problemem choroby alkoholowej lub bylo narazonych na jej rozwd;.

Najwiecej chorych badanej grupy deklarowato spozywanie alkoholu kilka razy
w miesigcu w niewielkiej liczbie porcji, a najczestszymi powodami byly: che¢ relaksu
I poprawa samopoczucia.

Wigkszo$¢ badanych wiedziata, ze alkoholizm jest choroba, ale niestety pozostawata
niewielka grupa twierdzaca, ze spozywanie alkoholu, rowniez systematyczne w mate;j
ilo$ci, a nawet w cigzy nie jest szkodliwe dla zdrowia i1 zycia.

Istnieje potrzeba prowadzenia badan w kierunku wystgpowania problemu
alkoholowego, nie tylko ws$rdd chorych przebywajacych na oddziale chordb
wewnetrznych, celem szybszego wykrywania omawianego problemu i kierowania na

wczesng terapi¢ lub leczenie.
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w Katowicach, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
WSTEP

Zespot uzaleznienia od alkoholu jest zaburzeniem psychicznym i fizycznym, ktorego
podstawowym objawem jest ciagle spozywanie go i stale nawracajaca potrzeba picia. Chory
zazwyczaj wykazuje tolerancje na alkohol oraz, gdy st¢zenie substancji w organizmie jest
nizsze od pozadanego, do$wiadcza objawow odstawiennych [1,2,3,4].

Rozpoznanie choroby alkoholowej wedlug klasyfikacji ICD-10 dokonuje si¢ na
podstawie wystapienia przynajmniej 3 objawow, utrzymujacych si¢ co najmniej miesigc lub
ponizej 30 dni, ale powtarzajacych si¢ w ostatnich 12 miesigcach, z wymienionych ponize;:

1. silna potrzeba lub przymus wypijania alkoholu.

2. ograniczona umiejetnos¢ kontroli zachowania zwigzanego z przyjmowaniem napojow
alkoholowych, np.: brak kontroli iloSci wypijanego alkoholu, bezskuteczne proby
przerwania jego spozywania.

3. somatyczne objawy odstawienne - pojawiajg si¢ podczas ograniczania badz przerwania
spozywania alkoholu, np.: drzenie mig$ni, potliwos¢, tachykardia [3, 4].

4. wystapienie tolerancji alkoholu (konieczno$¢ przyjmowania wigkszej ilosci trunkow,
celem uzyskania pozadanego efektu).

5. zmiana dotychczasowych przyzwyczajen i zachowan w wyniku naduzywania
substancji wyskokowych tzn. nieumiarkowane stosowanie substancji psychoaktywnych

(np. alkoholu) nie zwazajac na problemy zdrowotne czy spoteczne.
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6. kontynuowanie spozywania alkoholu pomimo wystgpowania szkodliwych nastepstw
psychicznych lub somatycznych [1, 5, 6].

Do diagnozy problemu alkoholowego wykorzystuje si¢ takze Klasyfikacje DSM-5
polegajaca na wyroznieniu szkodliwego wzorca spozywania substancji alkoholowych
prowadzacego do istotnego klinicznie uszkodzenia badz uposledzenia objawiajacego sie
w ciggu 12 miesiecy co najmniej trzema sposrod przedstawionych objawow:

1. alkohol spozywany jest w duzych ilosciach lub dtuzej niz przez zamierzony czas.

2. wystgpowanie bezskutecznej potrzeby ograniczenia badZ zaprzestania spozywania
alkoholu lub uczucie stalego pragnienia.

3. zwigkszanie ilo$ci czasu niezbednego na pozyskiwanie, picie lub pozbycie si¢ efektow
ubocznych alkoholu.

4. wzrost pragnienia, silna potrzeba badz przymus spozywania substancji alkoholowych.

5. dhugotrwale przyjmowanie trunku przyczyniajace si¢ do unikania probleméw badz
trudnosci w obowigzkach zycia codziennego — np. praca, nauka, dom.

6. powracanie do spozywania alkoholu mimo §wiadomosci pojawienia si¢ problemow
migdzyludzkich badz spotecznych powstatych w konsekwencji jego naduzywania.

7. ograniczanie lub porzucanie aktywnosci spotecznych, zawodowych, rodzinnych
i zdrowotnych na rzecz przyjmowania alkoholu.

8. Kontynuacja przyjmowania alkoholu w sytuacjach zagrazajacych zyciu lub zdrowiu.

9. stale przyjmowanie napojow alkoholowych pomimo wiedzy dotyczacej istnienia
choréb, zmian i nawracajacych probleméw psychicznych, ktore powstaty lub zaostrzyty
si¢ na skutek spozywania alkoholu.

10. tolerancja alkoholu, czyli potrzeba zwigkszenia dawki celem osiggnigcia stanu upojenia
lub innego pozadanego efektu.

11. zmniejszenie badz brak reakcji ze strony organizmu przy wypijaniu tej samej ilosci
alkoholu.

12. objawy odstawienne, takie jak: wystgpienie symptomow charakterystycznych dla danej
substancji lub uzywanie alkoholu jako substancji zmniejszajacej badz eliminujacej
wspomniane objawy [5, 7].

Chcac usystematyzowac osobliwo$¢ choroby alkoholowej wprowadzono typologie
uzaleznionych od alkoholu celem poprawy koncepcji terapeutycznych [8]. Najpopularniejsza
typologig chorych uzaleznionych jest klasyfikacja oparta na zatozeniach R. C. Cloningera [5],
wyrozniajgca dwa typy:
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Typ | — charakteryzuje si¢ dlugim naduzywaniem alkoholu z okresowymi przerwami.
Sa to zazwyczaj osoby po 25 roku zycia, ktorych rodzice nie byli uzaleznieni, lecz
uzaleznienie zdeterminowane jest przez srodowisko otaczajgce dang osobe lub Igki,
a naduzywanie alkoholu najczeSciej ttumacza checig ich zmniejszenia, a takze
odcigciem si¢ od negatywnych emocji [9, 10].

Typ Il — uwarunkowany jest genetycznie, charakteryzuje si¢ piciem systematycznym,
regularnym, bez przerw w spozywaniu wyrobow alkoholowych. Choroba zazwyczaj
rozwija si¢ u mezczyzn przed 25 rokiem zycia z zaburzeniami osobowosci, z trudnym
dziecinstwem, podczas ktorego biologiczni rodzice naduzywali alkoholu. Osoba
uzalezniona pije alkohol w celu pobudzenia, euforii, poszukiwania nowych doznan
[9, 10].

T.F. Babor przedstawit inna klasyfikacje osob uzaleznionych od alkoholu, w ktore;

réwniez wyrozniono dwa typy — Typ A oraz Typ B [2].

Typ A — pdzny rozwo6j uzaleznienia od alkoholu, na ktérego przebieg problemy
rodzinne i spoteczne wptywajg w mato znaczacy sposob [11, 12].

Typ B — rozwdj uzaleznienia od alkoholu u osoby, ktorej rodzinnie wystgpuje problem
choroby alkoholowej, liczne problemy psychospoteczne i wysoki poziom stresu
[11,12].

Na podstawie kilkuletnich badan O. Lesch zaproponowat inny podziat i wyodrebnit

cztery typy pacjentéow uzaleznionych od alkoholu [2]:

Typ I ,,pierwotny” — uzaleznienie od alkoholu rozpoczeto si¢ od picia okazjonalnego,
ktore z czasem przeksztalcito si¢ w picie zwyczajowe. Uzalezniony pije W celu
uzyskania mocniejszych doznan, utatwienia nawigzywania kontaktow mi¢dzyludzkich
oraz zminimalizowania poczucia nudy i monotonii [2, 13].

Typ II ,lekowy” — alkohol staje si¢ mechanizmem obronnym w nawigzywaniu
kontaktow migdzyludzkich. Osoby powszechnie uwazane za spokojne, skryte
prawdopodobnie z zaburzeniami lekowymi si¢gajg po alkohol, aby mdc w tatwiejszy
sposob rozwing¢ umiejetnosci spoteczne. Po jego spozyciu zmieniajg catkowicie swoje
zachowanie stajac si¢ osobami otwartymi, agresywnymi i pewnymi siebie [2, 13].

Typ IIT ,,psychotyczny” — charakterystyczny jest dla ludzi, u ktérych wystepuja objawy
zaburzen lub chordb psychicznych, najczgsciej takich jak: depresja, choroba
afektywna dwubiegunowa czy zaburzenia osobowosci typu Borderline, zmagajacych

si¢ z labilnoscia emocjonalng, sztywno$cig/ograniczeniem mysSlenia, a takze sta-
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wiajacych sobie oraz innym zbyt wysokie wymagania. Po wypiciu wigkszych ilosci

alkoholu wykazuja zachowania konfliktowe, zaczepne, zawadiackie lub ztosliwe [13,

14].

e TyplIV ,organiczny pierwotnie” — dotyczy najczesciej osob, ktore wezesnie rozpoczety
spozywanie alkoholu. W tym przypadku zauwazalne sg uszkodzenia os$rodkowego
uktadu nerwowego objawiajace si¢ zaburzeniami zachowania, impulsywnoscia,
trudno$ciami w nawigzywaniu kontaktow migdzyludzkich, checig aprobaty ze strony
innych ludzi. Cecha wyr6zniajaca ten typ uzaleznienia jest brak umiejetnosci
odmowienia alkoholu, szczegolnie bedac pod presjag spoteczenstwa [13,14].

Jedna z najnowszych typologii zaprezentowal National Institute on Alcohol Abuse and
Alcoholism (NIAAA). Podziat 0s6b uzaleznionych od alkoholu zostat stworzony na podstawie
przeprowadzonych badan, ktorych celem byta analiza uzaleznienia od alkoholu pod katem cech
osobowosci, uzaleznien w rodzinie oraz stosowania innych substancji psychoaktywnych. Na
podstawie powyzszych kryteriow wyr6ézniono 5 rodzajow uzaleznienia od napojoéw
alkoholowych [3,15,16]:

o .mlody dorosty” — brak uzaleznien w rodzinie, wskaznik uzaleznien od innych
substancji psychotycznych pozostaje stosunkowo niski. Omawiany typ rzadko zwraca
si¢ po pomoc w zwigzku z uzaleznieniem.

o ;mtody antyspoteczny” — pierwsze kontakty z alkoholem rozpoczely si¢
w miodym wieku. Naduzywaniu alkoholu towarzysza problemy psychiczne lub
uzaleznienie od innych substancji psychoaktywnych i alkoholizm w najblizsze;j
rodzinie.

o funkcjonalny” — osoby uzaleznione maja ustabilizowang sytuacje zawodowa,
finansowg oraz rodzinng.

e Srednio nasilony” — wystepujg problemy badz trudnosci psychospoteczne,
a uzaleznienie jest obecne w rodzinie. W analizowanym typie obserwuje si¢
naduzywanie takze innych substancji psychoaktywnych.

o, przewlekly” — problem alkoholowy pojawia si¢ wsrod cztonkéw najblizszej rodziny.
Zazwyczaj s to osoby bedace w $rednim wieku podejmujace proby leczenia problemu
alkoholowego [3, 15, 16].

Relacje rodzinne i wychowanie majg wpltyw na rozwoj i ksztaltowanie si¢ nawykow
dzieci. Mlode osoby wychowujace si¢ w rodzinach alkoholikow badz osob uzaleznionych od

innych substancji psychoaktywnych czgsto doswiadczaja dysfunkcji rodzicielskich. Obserwuja
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niewlasciwy wzorzec, w ktorym spozywanie alkoholu w nadmiernych ilosciach jest
utrwalonym wizerunkiem.

W zwigzku z tym niektore dzieci nie uwazaja, aby wczesne rozpoczecie spozywania
alkoholu byto czym$ odbiegajacym od norm.

Wsrod negatywnych czynnikdéw pojawiajacych si¢ w wychowaniu dzieci przez osoby
uzaleznione mozna wyrd6zni¢: odrzucenie, wrogo$¢ do dziecka, zngcanie psychiczne lub
fizyczne oraz staba kontrolna rodzicielska [3,5,17,18].

Wydarzenia wywotujace silne emocje, takie jak: $lub, Smier¢ bliskiej osoby, choroba,
cigzka sytuacja finansowa, problemy w szkole czy pracy niejednokrotnie wigza si¢ z checia
spozycia alkoholu. Jak dowodza badania wymienione sytuacje sa jednymi z najlepszych
pretekstow spozywania alkoholu celem ztagodzenia emocji, uspokojenia si¢ lub ucieczki od
probleméw [3,5,7,19].

Niezaleznie od wieku ludzie potrzebuja bliskosci i wsparcia drugiego cztowieka. Osoby
doroste naduzywaja alkoholu w sytuacji smutku lub odtrgcenia znacznie cz¢$ciej niz osoby
posiadajace dobre relacje miedzyludzkie. Che¢ ucieczki w alkohol najczesciej dotyczy ludzi
majacych problemy w zwigzkach partnerskich lub matzenskich [7,19].

Czynnikami predysponujagcymi do rozwoju alkoholizmu w bliskich relacjach sa
najczesciej: problemy finansowe, zdrada, niedostateczna opieka przez rodzica w dziecinstwie
lub brak wiezi rodzinnej [7,19].

Spozywanie napojow alkoholowych to wszechobecnie znany element zycia
towarzyskiego. Wydarzenia, takie jak: slub, urodziny, awans oraz wiele innych sytuacji sg
bardzo dobrymi okazjami, aby siegnac¢ po alkohol. Przyktadowo kultura wtoska czy hiszpanska
zacheca rowniez do spozywania alkoholu przed positkiem oraz do positku. W wymienionych
sytuacjach predyspozycje decyduja o ilosci 1 podatnosci na uzaleznienie [5].

Spozywajac alkohol wigkszo$¢ oséb ma na celu poprawe humoru, zapomnienie
0 problemach lub szybsze zasnigcie. Jednakze przewlekte naduzywanie alkoholu niesie za soba
odwrotne skutki. W zwiazku z tym obserwuje si¢ takze dolegliwosci psychospoteczne, takie
jak: nadwrazliwosc¢, przewlekte zmeczenie, nerwowos$¢ czy depresje [5, 20, 21].

Wymienione problemy nie dotycza wylacznie osob uzaleznionych, ale rowniez ich
bliskich, ktérzy zmagaja si¢ z zaniedbywaniem ze strony uzaleznionego partnera/partnerki,
rodzica, utratg wsparcia, a proby rozmowy na temat problemu konczg si¢ poirytowaniem

i rozdraznieniem osoby uzaleznionej [5, 20, 21].
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CEL PRACY

Celem pracy byla ocena badanych chorych pod wzgledem wystgpowania zespotu

uzaleznienia od alkoholu w powigzaniu z sytuacja rodzinng, zawodowa i spoleczna.

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono w grupie pacjentow hospitalizowanych na oddziale chorob
wewnetrznych i wiaczono do nich 201 (100%) os6b, w tym 94 (46,80%) kobiety i 107 (53,20%)
mezcezyzn. Badani byli w wieku od 19 do 80 lat.

Zastosowang metodg badawcza byt sondaz diagnostyczny oparty na autorskim
kwestionariuszu ankiety, ktory podzielony zostat na dwie czesci: pierwsza z nich obejmowata
pytania dotyczace cech spoteczno-demograficznych respondentdéw, a druga zawierata pytania
dotyczace spozywania alkoholu w powigzaniu =z sytuacja rodzinng, spoteczng
i zawodowa. Wszyscy respondenci zostali poinformowani o anonimowosci ankiety i wyrazili
dobrowolng zgode na jej wypelnienie.

W celu przeanalizowania prawdopodobienstwa uzaleznienia od alkoholu Ilub
podejrzenia uzaleznienia wykorzystano standaryzowane testy: RAPS — 4 oraz S — MAST - G.

Do analizy statystycznej wykorzystano narzedzie jakim jest Test — Chi? dla jednej lub
dla dwoch prob. Jako poziom istotno$ci przyjeto p <0,05.

WYNIKI

Wszyscy badani chorzy byli osobami pelnoletnimi, a polowa z nich miata do 50 lat
(101; 50,2%). Natomiast 63 (31,4%) respondentéw byto w wieku od 51 do 65 lat, a powyzej
65 — 37 (18,4%).

W wiekszosci mieszkali w miescie (126; 62,5%), a tylko 75 (37,5%) na wsi. Najwiece;j
z badanych byla w zwigzku malzenskim (105; 52,2%), a nastgpnie byto kolejno: 31 (15,4%)
panien/kawalerow, 27 (13,4%) wdow/wdowcow, 23 (13,4%) rozwodek/rozwodnikow
1 15 (7,5%) 0sob w zwigzku nieformalnym.

Najliczniejsza grupe respondentdow stanowity osoby z wyksztatceniem wyzszym (72;
35,3%). Nastepnie kolejno: 67 (33,3%) - srednim, 51 (25,4%) - zawodowym i 11 (5,5%)
- podstawowym.
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Najwigcej badanych pracowato fizycznie i umystowo (57; 28,4%) lub byto emerytami/
rencistami (51; 25,4%). Nastegpnie 47 (23,4%) pracowato fizycznie, 32 (15,9%) umystowo,
a 9 (4,5%) nie pracowalo wcale.

Badani najczesciej okreslali swoja sytuacje finansowa jako $rednia (89; 44,3%) badz
dobra (82; 41,3%), a 22 (10,9%) jako bardzo dobrg i 7 (3,5%) jako zig.

U ponad potowy respondentéw stwierdzono prawdopodobienstwo uzaleznienia od
alkoholu (110; 54,7% vs. 91; 45,3%), a u prawie dwoch trzecich podejrzenie uzaleznienia od
alkoholu (126; 62,7% vs. 75; 37,3%).

Charakterystyke badanej grupy z uwzglednieniem najczgstszych okolicznosci I 0sob

towarzyszacych spozywaniu alkoholu zaprezentowano w tabeli 1.

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem najczgstszych okolicznosci i 0sob
towarzyszacych piciu alkoholu

Badana grupa (n=201; 100%o)
Zmienna Liczebnos$¢| Procent
(n) (%)

Spotkanie towarzyskie 94 46,77%

Spotkanie rodzinne 88 43,78%

Najczestsze W pracy 8 3,98%
okazje/sytuacje, W domu 84 41,79%
w ktorych spozywany W barze 23 11,44%
byt alkohol W restauracji 23 11,44%
Kazda okazja jest dobra 42 20,90%

Nie pije alkoholu 25 12,40%

Samotnie 53 26,37%

Z partnerka/partnerem 48 23,88%

Z przyjaciolmi 90 44,78%

TOV\./arzys.ze Z rodzina 72 35,82%

spozywania

alkoholu Ze znajomymi z pracy/szkoly 30 14,93%

Z kazdym kto ma che¢¢ napi¢ si¢ 30 14,93%

alkoholu
Nie pije alkoholu 25 12,40%

Ankietowani najchg¢tniej spozywali alkohol podczas: spotkan towarzyskich (94;
46,77%); spotkan rodzinnych (88; 43,78%); w towarzystwie przyjaciot (90; 44,8%) oraz
w towarzystwie rodziny (72; 35,8%).

Charakterystyke badanej grupy z uwzglednieniem wplywu spozywania alkoholu na

relacje z rodzing i bliskimi znajomymi przedstawiono w tabeli 2.
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Tabela 2. Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem wptywu spozywania alkoholu na
relacje z rodzing i bliskimi znajomymi

Badana grupa (n=201; 100%o)

Zmienna Liczebnos¢ Procent

(n) (%)
Naduzywanie alkoholu w rodzinie 1ok 108 23,70%
A v Nie 93 46,30%
Rozpad rodziny/zwigzku Tak 61 30,30%
z powodu alkoholu Nie 140 69,70%
Naduzywanie alkoholu w bliskim Tak 126 62,70%
otoczeniu Nie 75 37,30%
Alkohol jako powéd rozpadu Tak 94 46,80%
zwiazku w najblizszym otoczeniu Nie 107 53,20%

Alkohol dla 61 badanych (30,30%) byt powodem rozpadu zwigzku/rodziny, a 94
ankietowanych (46,80%) zaobserwowato podobny problem wsrdd najblizszego otoczenia.
Charakterystyke badanej grupy z uwzglednieniem czesto$ci spozywania alkoholu

w zalezno$ci od aktywnos$ci zawodowej przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Charakterystyka badanej grupy z uwzglgdnieniem czgstosci spozywania alkoholu
w zaleznos$ci od aktywnos$ci zawodowej

Badana grupa (n=201; 100%0)
Aktywno$¢ zawodowa Wynik
Zmienna Aktywny Nieaktywny | Testu Chi -
zawodowo zawodowo kwadrat
Nigdy n 28 18
Szes¢ albo % 20.6% 27,7%
wigcej porcji Rzadziej niz raz n 41 14
alkoholu W miesigcu % 30,1% 21,5%
jed ' . n 19 9
akonolustanowi | - Ra2 W miesiaeu [ 7500 13,8% £ =4,632
1 kieliszek 25ml ! L !
Ssomipwados | Razwtygodniu  |— 33 12 dr=4
b 200l win 7 %l 243% 185% | P=0327
12% Codziennielub | n 15 12
prawie codziennie | % 11,0% 18,5%
Osélem n 136 65
5 %|  100% 100%

Wyjasnienie skrotow: n - liczebnos$é; % - procent; Xz — statystyka testu; df — stopnie swobody; p —
istotnos¢ statystyczna.
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Na potrzeby realizacji testu statystycznego badanych podzielono na aktywnych
zawodowo: pracownik umystowy, pracownik umystowo—fizyczny, pracownik fizyczny oraz
nieaktywnych zawodowo: emeryt/rencista, uczen/student, nie pracujacy zawodowo.

Uzyskany wynik Testu Chi? nie byt istotny statystycznie (p=0,327), co oznacza,
ze aktywno$¢ zawodowa nie laczyla si¢ ze spozywaniem znacznych ilosci alkoholu.

Charakterystyke badanej grupy z uwzglednieniem zalezno$ci pomiedzy czestoscia

spozywania alkoholu a sytuacjg finansowa przedstawiono w tabeli 4.

Tabela V. Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem zaleznos$ci pomiedzy czestoScia
spozywania znacznych ilo$ci alkoholu, a sytuacja finansowa

Badana grupa (n=201; 100%)
Sytuacja finansowa Wynik
Zmienna Bard Testu
Srednia | Dobra da';) z0 Chi-
obra | kwadrat
. n 17 20 7
Nigdy %| 19.1% | 24.1% | 31.8%
Sze$¢ albo Rzadziej niz raz w | N 22 31 1
Rtk miesiacu %| 247% |373% | 45% |
alkoholu n — - T 5 > X:és’ﬂ
jedna porcja alkoholu Az W rmesiacu % 19,1% 10,8% 9,1% df= 8
stanowi 1 Kieliszek 0 > 12 3 ) 0—056
25ml ,,czxstej”owédki, RaZ wt Odniu =0,
250 mi piva 496 lut ¥e %| 24.7% | 16.9% | 36.4%
Codziennie lub n 11 9 4
prawie codziennie | %| 12,4% 10,8% 18,2%
Ovélem n 89 83 22
g %] 100% 100% 100%

Wyjasnienie skrotow: n - liczebnosc¢; % - procent; Xz — statystyka testu; df — stopnie swobody; p - istotnosé¢
statystyczna

Uzyskany wynik Testu Chi? nie byl istotny statystycznie (p=0,056), co oznacza,
ze sytuacja finansowa nie wptywata na czestos¢ spozywania znacznych ilosci alkoholu.

Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem zachowan agresywnych pod
wplywem alkoholu zostala przedstawiona w tabeli 5.

Az 194 (96,50%) ankietowanych bylo $wiadkiem agresji wywotanej wskutek
naduzycia alkoholu, a dodatkowo 69 (34,30%) respondentéw przyznato si¢ do zachowan
agresywnych po jego spozyciu.

Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem do§wiadczenia agresji po spozyciu

alkoholu w zaleznosci od pici zostata przedstawiona w tabeli 6.
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Tabela 5. Charakterystyka badanej grupy z uwzglgdnieniem zachowan agresywnych pod
wplywem alkoholu

Badana grupa (n=201; 100%o)
Zmienna Liczebnos$¢ Procent
(n) (%)

Agresywne zachowania oséb trzecich Tak 194 96,50%

po spozyciu wiekszych ilosci alkoholu Nie 7 3,50%
Brak mozliwo$ci spozycia alkoholu Tak 124 61,70%
a agresywne zachowania oséb trzecich Nie 77 38,30%
Agresywne zachowania po spozyciu Tak 69 34,30%
alkoholu Nie 132 65,70%

Napad agresji z powodu braku Tak 52 25,90%
mozliwosci spozycia alkoholu Nie 149 74,10%

Tabela 6. Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem doswiadczenia agresji po
spozyciu alkoholu w zalezno$ci od ptci

Badana grupa (n=201; 100%0)
Zmienna Pleé Wynik testu
Kobieta | Mezczyzna | Chi- kwadrat
n 90 104
Bycie Swiadkiem Tak % 95 7% 97 2% )(2 =0,030
agresywnego zachowania po - 4 3 df=1
spozyciu alkoholu i =0,861
pozy NeFoe | 43% 268% |
Tak n 18 51 XZ = 16,805
Objawianie agresywnych % 19,1% 47,7% df =1
zachowan po alkoholu Nie n 76% 56 p = 0,000
% 80,9% 52,3%

Wyjasnienie skrotow: n - liczebno$¢; % - procent; xz — statystyka testu; df — stopnie swobody; p — istotno$¢
statystyczna.

Nie wykazano powigzania pici z doswiadczaniem agresywnych zachowan po
naduzyciu alkoholu (p=0,861), natomiast wykazano jej powigzanie z przejawianiem
zachowan agresywnych u mezczyzn (p=0,000), w porownaniu do kobiet.

Charakterystyke badanej z uwzglednieniem skutkow naduzywania alkoholu
przedstawiono w tabeli 7.

Do pobytu na izbie wytrzezwien przyznalo si¢ 33 (16,40%) respondentéw, a 34
(16,90%) ankietowanych doswiadczyto hospitalizacji wskutek urazu powstalego po spozyciu
alkoholu.

Charakterystyke badanej grupy z uwzglednieniem ryzyka uzaleznienia od alkoholu

i zatrzymania na izbie wytrzezwien przedstawiono w tabeli 8.
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Tabela 7. Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem skutkéw naduzywania alkoholu

Badana grupa (n=201; 100%o)
Zmienna Liczebnos$¢ Procent
(n) (%)

. DL, Tak 33 16,40%
Pobyt na izbie wytrzezwien Nie 168 83.60%
Hospitalizacja wskutek Tak 34 16,90%

urazu powstalego wskutek .
naduzycia alkoholu Nie 167 83,10%
Hospitalizacja z powodu Tak 34 16,90%
zatrucia alkoholem Nie 167 83,10%
Hospitalizacja z powodu Tak 30 14,90%
naduzywania alkoholu Nie 171 85,10%

Tabela 8. Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem ryzyka uzaleznienia od alkoholu
I zatrzymania na izbie wytrzezwien

Badana grupa (n=201; 100%0)
Prawdopodobienstwo uzalezniania Wynik testu
Zmienna od alkoholu Chi — kwadrat
Nie wystepuje Wystepuje

Tak 2 3 30 ,
Pobyt na izbie % 3,3% 27,3% x°=19,152
wytrzezwien . n 88 80 df=1

Nie = 96,7% 72.0% p<0,001

Ogolem n 91 110
% 100% 100%

Wyjasénienie skrotow: n - liczebno$é; % - procent; ¥ — statystyka testu; df — stopnie swobody; p — istotno$¢
statystyczna.

Uzyskany wynik Testu Chi? byt istotny statystycznie (p<0,001), co 0znacza, ze pobyt
na izbie wytrzezwien byt powigzany z podejrzeniem problemu alkoholowego w badanej
grupie - 0soby z wymienionym podejrzeniem czgsciej bywaly zatrzymywane.

Charakterystyke badanej grupy z uwzglednieniem pobytu w szpitalu z powodu urazu
powstatego po spozyciu alkoholu i podejrzenia obecnosci problemu alkoholowego
przedstawiono w tabeli 9.

Uzyskany wynik Testu Chi? byl istotny statystycznie (p<0,001), co oznacza,
ze W badanej grupie byta zalezno$¢ pomiedzy hospitalizacjg z powodu urazu powstatego po
spozyciu alkoholu a podejrzeniem choroby alkoholowej - osoby ze wspomnianym

podejrzeniem czesciej byty hospitalizowane z wymienionego powodu.
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Tabela 9. Charakterystyka badanej grupy z uwzglednieniem pobytu w szpitalu z powodu
urazu powstatego po spozyciu alkoholu i podejrzenia obecnosci problemoéw alkoholowych

Badana grupa (n=201; 100%o)
Podejrzenie problemu
. alkoholowego Wynik testu
Zmienna : : _ Chi-kwadrat
Nie wystepuje | Wystepuje
Hospitalizacja z Tak L1 0 48 2 — 35 469
powodu urazu % 0,0% 381% |4 -1
p(.)ws.talego po ] n 75 78 p < 0,001
spozyciu alkoholu Nie % 100,0% 61,9% ’
Oedlem n 75 126
5 % 100% 100%

Wyjasnienie skrotow: n - liczebnos$é; % - procent; Xz — statystyka testu; df — stopnie swobody; p —
istotnos¢ statystyczna.

DYSKUSJA

Spozywanie alkoholu jest nieodlacznym elementem kultury Polskiej, a jego obecnos¢
na weselach, imprezach okoliczno$ciowych i spotkaniach towarzyskich jest nieunikniona.
W badaniu wtasnym wykazano, ze alkohol byt najche¢tniej spozywany przez respondentow
podczas spotkan towarzyskich (94; 46,77%) oraz rodzinnych (88; 43,78%), w obecnosci
rodziny (72; 35,8%) i przyjaciot (90; 44,8%). Samotnie alkohol spozywato 53 (26,37%)
ankietowanych. Badania przeprowadzone przez Centrum Badania Opinii Spotecznej (CBOS)
w 2019 roku wykazaty, ze 74% ludzi alkohol spozywalo w domu podczas spotkan
towarzyskich (49%) czy rodzinnych (48%). Alkohol samotnie pito 4% ankietowanych.
Analiza przeprowadzona przez Panstwowa Agencj¢ Rozwigzywania Problemow
Alkoholowych (PARPA) w 2020 roku w grupie 2 tysigcy losowo wybranych petnoletnich
0soOb ujawnita najczestsze okolicznosci spozywania alkoholu: wizyte domowa u rodziny badz
znajomych (944; 47,20%) 1 spozywanie positku (684; 34,20%). Osobami najcze¢sciej
towarzyszacymi w spozywaniu alkoholu byli znajomi (1008; 50,40%) oraz czlonkowie
rodziny, wliczajac w to partnerk¢/partnera (954; 47,70%) [22,23]. W Polsce istnieje zjawisko
»Spotecznego przyzwolenia” na spozywanie duzych ilosci alkoholu, natomiast wedlug
Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization — WHO) $érednia spozycia
czystego alkoholu przez Polakow stale przekracza $rednig Europejska [24]. Wedlug

Organizacji Wspotpracy Gospodarczej i Rozwoju (Organization for Economic Co-operation
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and Development — OECD) na jednego Polaka rocznie przypadato $rednio spozycie 11,7 litra
czystego alkoholu, co odpowiadato mniej wiecej 2,4 butelki wina lub 4,5 litra piwa
tygodniowo [25].

Problem alkoholowy nie dotyczy jedynie osoby uzaleznionej, ale rowniez jej bliskich
— rodziny, przyjaciot czy wspolpracownikow. Analiza badan wlasnych wykazata, ze 108
(53,70%) ankietowanych przyznato si¢ do wystgpowania choroby alkoholowej w rodzinie,
aw 61 (30,30%) przypadkach byta powodem rozpadu rodziny/zwigzku. Az 126 (62,70%)
0sob spotkato si¢ z naduzywaniem alkoholu w najblizszym otoczeniu znajomych. Badania
Linowskiego K. i Jedrzejko M. przedstawily zakres probleméw migdzyludzkich zwigzanych
z alkoholizmem z uwzglednieniem calej populacji zamieszkujgcej tereny Polski.
We wspomnianych badaniach wykazano, ze okoto 1,5mln (4,00%) respondentdéw miato
w rodzinie osobg uzalezniong od alkoholu [26]. Badania przeprowadzone przez R. Cloningera
1 jego wspotpracownikéw dowiodly, ze w przypadku uzaleznienia jednego rodzica ryzyko
uzaleznienia mezczyzny od alkoholu wzrastato do prawie 30%, a kobiety do prawie 10%.
W przypadku uzaleznienia od alkoholu obojga rodzicéw ryzyko zachorowania mezczyzny na
chorobe alkoholowa wzrastato do 41,2% a kobiety - do 25% [7,27]. Warto rowniez dodaé, ze
zostaly przeprowadzone badania pokoleniowe wérdd dzieci adoptowanych, pochodzacych
z rodzin patologicznych, wychowanych przez rodziny nie zmagajace si¢ z problemem
alkoholu, ktore wykazaty, ze znacznie czg¢$ciej rozpoczynaty one spozywanie alkoholu niz
dzieci rowniez adoptowane, ale niepochodzgce z takich rodzin [10,17,18].

Spozywanie alkoholu w wielu przypadkach pobudza psychoruchowo, niejednokrotnie
wywotujac agresje. Z badan wilasnych wynikato, ze 194 (96,5%) respondentéow bylo
Swiadkiem agresywnego zachowania, a 69 (34,3%) byto agresywnych po spozyciu wigkszych
ilosci alkoholu. Analiza wynikbw PARPA przeprowadzona przez Limanowskiego
K. 1 Jedrzejko M. wykazata, ze okoto 2 miliony (2,6%) dzieci oraz dorostych padto ofiarg
agresji ze strony osob bedacych pod wpltywem alkoholu. Natomiast inne badanie
przedstawiajace skale agresywnych zachowan po wypiciu alkoholu wykonane przez Cynkier
P. ujawnito, ze w co 5 polskiej rodzinie dochodzito do przemocy pod wptywem alkoholu.
W okoto 60% przypadkéw sprawcami agresji byli me¢zczyzni. Komenda Giéwna Policji
w 2015 roku odnotowata az 50073 sprawcow przemocy bedacych pod wplywem alkoholu
[26, 28, 29].

W badaniu wlasnym nie wykazano réznicy ze wzglgdu na pte¢ w doswiadczaniu

zachowan agresywnych ze strony osob po spozyciu alkoholu, natomiast wykazano ja
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w zachowaniach agresywnych, do ktorych przyznali si¢ sami respondenci naduzywajacy

alkohol. Badani mezczyzni czgsciej wykazywali takie zachowania, niz kobiety. Wedtug
literatury to kobiety sa narazone na szybsze uzaleznienie si¢ od alkoholu, natomiast
mezezyzni wezesniej rozpoczynajg spozywanie alkoholu. Czynnikami przyspieszajgcymi
wymieniony proces moga by¢ sytuacje silnie stresowe, bezdomno$¢, molestowanie oraz wiele
innych [19, 30].

Stereotypowo, to osoby o niskich zarobkach, a takze bezrobotne czesciej naduzywaja
alkoholu, w poroéwnaniu do osdéb z dobrym statusem ekonomicznym. W badaniach
Doroszkiewicz M. 1 wsp. wsrod bezrobotnych respondentow najwigcej osob przyznato sie do
regularnego spozywania alkoholu (57%), 26% pito alkohol sporadycznie, 13% bylo
abstynentami, a 4% wczesniej pito, a pozniej zaprzestatlo spozywania alkoholu [31].
W raporcie przeprowadzonym przez miasto Gdansk mozna zauwazy¢, ze Wraz ze wzrostem
poziomu dochodoéw wzrastal takze odsetek spozywajacych piwo. Wsrod badanych
dysponujacych najnizszymi dochodami (1000-2000 zt) byto to ponizej 60%, a w przedziale
2001-4000 zt — od 64% do blisko 70%, natomiast powyzej 5001 zt — 81,5%. Biorac pod uwage
alkohole wysokoprocentowe wsrdd osob o najnizszych dochodach odsetek spozywania ich
wyniost 44,0%-46,6%, natomiast w grupie, w ktorej odnotowano najwyzszy wynik (63,8%)
zarabiano powyzej 5001 zt. Wymieniony raport wykazat rowniez, ze po wodke i tym podobne
napoje najrzadziej siegaty osoby niepracujace i nieposzukujace pracy (38,5%) oraz emeryci
i rencisci (41,5%), najczesciej zas - 0soby uczace si¢ lub studiujace (90,9%) [32]. Cytujac
K. Rozbejko 1 jej analiz¢ radzenia sobie ze stresem przez osoby na stanowiskach
menadzerskich mozna zauwazy¢, ze alkohol spozywany byt przez nich dos¢ czgsto. W swojej
analizie autorka przytacza badania, w ktorych wykazano, ze ponad potowa menadzerow
przyznata, ze podczas spotkan stuzbowych pija alkohol 1 jest to takze ich sposdb na radzenie
sobie ze stresem [33].

W badaniu wilasnym nie wykazano powigzania pomiedzy sytuacjg finansowa
i aktywnoscig zawodowg a spozywaniem alkoholu.

Wedhlug Ustawy 0 wychowaniu w trzezwosci i przeciwdziataniu alkoholizmowi (Dz.
U. z 2002 r. Nr 147, poz. 1231 z pdzn. zm.) ,,0soby w stanie nietrzezwos$ci, ktére swoim
zachowaniem daja powdd do zgorszenia w miejscu publicznym lub w zaktadzie pracy,
znajdujg si¢ w okoliczno$ciach zagrazajacych ich zyciu lub zdrowiu albo zagrazaja zyciu lub
zdrowiu innych osdb, moga zosta¢ doprowadzone do izby wytrzezwien, zaktadu opieki
zdrowotnej lub innej wilasciwej placéwki utworzonej lub wskazanej przez jednostke

samorzadu terytorialnego albo do miejsca zamieszkania lub pobytu” [34].

205



Zespol uzaleznienia od alkoholu a sytuacja rodzinna, zawodowa i spoleczna

badanych chorych
W badaniach wlasnych wykazano, ze osoby z podejrzeniem problemu alkoholowego

czesciej bywaly zatrzymywane na izbie wytrzezwien w porownaniu do osob bez wspomnia-
nego problemu. Do pobytu na izbie wytrzezwien przyznato si¢ 33 (16,40%) respondentow,
a 34 (16,90%) ankietowanych doswiadczyto hospitalizacji wskutek powstalego urazu po
spozyciu alkoholu. Wykazano takze, ze ankietowani z podejrzeniem choroby alkoholowej
czesciej byli hospitalizowani z powodu urazu powstatego po spozyciu alkoholu, niz osoby
bez takiego podejrzenia.

W artykule Pytlarz-Pietraszko M. na temat postepowania z pacjentem nietrzezwym
autorka zaznaczyla, ze pacjenci bedacy po wplywem alkoholu stanowili ponad 10%
wszystkich chorych zglaszajacych si¢ na izbe przyjec i szpitalne oddziaty ratunkowe (SOR).
Biorac pod uwage chorych urazowych, stanowili oni az 20%-50% [35].

WNIOSKI

1. Istotna czg¢$¢ badanej grupy chorych borykata si¢ z zespotem uzaleznienia od alkoholu,
a wymieniony problem dotyczyt réwniez ponad potowy ich rodzin oraz bliskich
znajomych.

2. Sytuacja finansowa i1 aktywno$¢ zawodowa chorych badanej grupy nie wplywaty
na ilo$¢ oraz czgstos¢ wypijanego alkoholu.

3. Chorzy z zespotem uzaleznienia od alkoholu istotnie czgsciej byli zatrzymywani na izbie
wytrzezwien 1 hospitalizowani z powodu urazéw po alkoholu, a prawie wszyscy
doswiadczyli agresywnych zachowan ze strony innych osob naduzywajacych alkohol,

z ukierunkowaniem na me¢zczyzn wykazujacych czesciej wymienione zachowania.
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WSTEP

Rozwdj $wiata technologii pozwolit ludziom stworzy¢ nowe dziedziny nauk, odkry¢
lepsze rozwigzania czy wskrzesi¢ pomysty, ktore dawniej byly niemozliwe do zrealizowania.
Oprécz wzniostych, godnych podziwu dokonaf, rozwojowi ulegta roéwniez bardziej
przyziemna strefa - rozrywka. Pojawily si¢ pierwsze gry komputerowe, Internet, a wraz z nim
gry typu Multi-Player. Komputery zaczety powoli wkracza¢ do domow i trafiaC w rece coraz
mtodszych uzytkownikow.

Rozpowszechnienie gier przyczynito si¢ do wzrostu zainteresowania tematem wplywu
grania w gry na funkcjonowanie organizmu i mozliwego uzaleznienia. Ponadto nadmierne
korzystanie z gier stato si¢ szczegdlnym problemem w dobie pandemii Covid-19 w 2020-2021
roku, co jeszcze bardziej zwrocito uwage na temat uzaleznienia od gier [1].

Niestety, z powodu problemdéw z powszechng akceptacja 1 braku konsensusu co do
sposobu pomiaru, utrudnione staje si¢ oszacowanie ilo$ci osob uzaleznionych od gier [2].

W jedenastej wersji Miedzynarodowej Klasyfikacji Chorob 1 Probleméw Zdrowotnych
(ICD-11) zaburzenie zwigzane z grami zostalo zdefiniowane jako model zachowania
charakteryzujacy si¢ utratg kontroli nad gra [3]. Stwierdzono, ze do rozpoznania choroby nalezy
speti¢ 5 z 9 kryteridow w przeciagu 12 miesigcy:

1. Nieustanne myslenie o grze
Objawy odstawienia przy braku mozliwosci zagrania
Mozliwo$¢ spedzania dlugiego czasu na grze
Nieudane proby zwigkszenia kontroli nad graniem
Utrata zainteresowania wczes$niejszymi hobby
Dalsze granie pomimo pojawiajacych si¢ probleméw w zyciu
Oktamywanie bliskich na temat czasu grania

Wykorzystanie grania jako sposobu ucieczki od negatywnych emocji

© o N o g bk~ w DN

Narazanie kariery, edukacji i relacji dla grania.
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MECHANIZM POWSTAWANIA UZALEZNIENIA OD GIER

Mechanizm powstawania uzaleznienia od grania w gry jest podobny do uzaleznienia od
hazardu czy réznych substancji. Na poczatku, w decyzji o rozpoczgciu korzystania, istotng rolg
odgrywa kora przedczotowa i brzuszna cz¢$¢ prazkowia [4].To tam rodzi si¢ przyzwyczajenie
do danej czynnosci. Na skutek cigglego powtarzania trwajacego miesigcami czy latami
dochodzi do zmian w szlakach dopaminergicznych moézgu. Skutkiem tego jest zmniejszona
odpowiedz na naturalng, fizjologiczng nagrode, natomiast kontrola nad korzystaniem znaczaco
zmniejsza si¢. Zmiany te dotycza przede wszystkim zakrgtu obreczy, kory oczodotowo-
czolowej oraz jadra pollezacego. Diugotrwate korzystanie zmniejszania aktywno$é
synaptyczng, a mozg osoby uzaleznionej coraz silniej 1 gwattowniej reaguje na gtod zwiazany
z brakiem zaspokojenia potrzeb [5]. W przypadku uzaleznienia od gier, gtdd 1 niezaspokojone
pragnienie bedzie budzi¢ widok kontrolera, komputera itp. Porusza si¢ rowniez temat rozwoju
mozliwych objawoéw odstawiennych, ktore wynikaja z niedoboru dopaminy w szlakach
mezolimbicznych.

Funkcjonalny rezonans magnetyczny u nastolatkow wuzaleznionych od gier
internetowych wykazal mniejsza objetos¢ istoty biatej w obszarach zwigzanych z uwaga,
kontrola, kontrolg impulséw, funkcjami motorycznymi i regulacja emocjonalng [6]. Mlodziez
wykazywata rowniez zmniejszong objetos¢ istoty szarej w regionach zwigzanych z koordynacja
uwagi, pamigcig roboczg i percepcja. Zmniejszong objetos¢ istoty szarej obserwowano rowniez
w korze przedczotowej i ciele migdatowatym. Co cickawe, ostatnie badania sugeruja, ze
zmienione mechanizmy kontroli wykonawczej wystepujace w zespole nadpobudliwosci
psychoruchowej z deficytem uwagi (ang. Attention Deficit Hyperactivity Disorder, ADHD)
moga by¢ predyspozycja do rozwoju uzaleznienia od gier internetowych.

Badania wskazujg na réznicg¢ miedzy graniem w gry w zaleznos$ci od ptci. Dziewczyny
graja w gry rzadziej i znacznie krocej w porownaniu do chtopcow. Podobne wyniki uzyskano
w kontekscie patologicznego grania. Chlopcy znacznie czg$ciej przejawiali symptomy
nadmiernego, patologicznego korzystania z gier [7].

W uzaleznieniu od gier niezwykle wazny jest aspekt samooceny gracza, jego pewnosci
siebie czy samopoczucia. Nastolatki, ktére posiadaja trudnosci w odnalezieniu si¢
w spoteczenstwie, maja niska samooceng, s3 samotne czy tez niezadowolone ze swojego zycia
duzo bardziej narazone sg na patologiczne granie i objawy z nim zwigzane. Granie w gry

pozwala im uciec od rzeczywisto$ci i odnalezé poczucie spelnienia, ktorego brakuje im
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w prawdziwym zyciu [8]. Ponadto granie w gry multiplayer zastgpuje rzeczywiste relacje

1 zmniejsza potrzebg zawierania relacji poza swiatem wirtualnym [9].

KONSEKWENCJE NADMIERNEGO GRANIA W GRY

Uzaleznienie od gier moze mie¢ zaréwno krotkoterminowy jak i dtugoterminowy
wplyw na graczy. Wigze si¢ to ze skutkami emocjonalnymi, psychologicznymi czy
neurologicznymi. Kilka badan wykazato, ze u 0s6b uzaleznionych od gier powszechny jest lgk
czy depresja [10].

Istotnym faktem jest rowniez spadek aktywnosci fizycznej 1 przebywania poza domem,
co prowadzi do utrwalenia siedzacego trybu zycia 1 zwigkszenia ryzyka wystapienia takich
schorzen jak otytos¢, cukrzyca czy choroba wiencowa [11].

W jednym z badan postanowiono sprawdzi¢, czy granie w gry zakloca zdolnos¢
rozpoznawania emocji przekazanych za pomoca wyrazu twarzy. Zadaniem osob badanych byto
szybkie rozpoznanie na zdjeciu emocji — radosci albo zlosci, zaraz po skonczeniu grania
w brutalng gre. Autorzy stwierdzili, ze granie w brutalne gry op6zniato czas rozpoznawania
szczgsliwych twarzy, ktore normalnie identyfikowane sg szybciej niz zte [12].

Ostatnie badania wskazuja rowniez, ze ekspozycja na ekran zaktdca sen, co moze mie¢
negatywny wplyw na funkcje poznawcze i zachowanie [13].

Wsrod niekorzystnego wpltywu mozemy wyrdézni¢ ztg jakos¢ snu, problem
z zasypianiem, czg¢stsze przebudzenia w nocy czy krotszy czas trwania snu. Staba jakos$¢ snu
wigze si¢ ze zmianami w mozgu takimi jak zmniejszona taczno$¢ miedzy obszarami,
zmniejszona objetosc istoty szarej, a takze zwigkszone ryzyko wystapienia choroby Alzheimera
czy innych starczych uposledzen funkcji poznawczych [14].

Jak w przypadku wielu stosunkowo nowych jednostek chorobowych, leczenie
uzaleznienia od gier nie jest jeszcze wystandaryzowane. Istnieja jednak wyrdzniajace si¢
strategie lecznicze. Szczegdlng uwage zwraca si¢ na podniesienie poziomu motywacji
u uzaleznionego. Wiodgcym sposobem leczenia jest tutaj terapia poznawczo-behawioralna, ze
szczegOlnym uwzglednieniem znalezienia innych sposobdw na regulacje emocji niz gra
komputerowa [15].

Nalezy rowniez pamigtaé, ze jesli pacjentem jest dziecko lub nieletni do procesu

terapeutycznego nalezy wiaczy¢ takze rodzicow/opiekunéw prawnych [15].
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ZWIAZEK MIEDZY UZALEZNIENIEM OD GIER I ADHD

Niezwykle istotnym faktem jest istnienie grup, ktore cechuje wigksza predyspozycja do
uzaleznienia od gier. Nalezag do nich megzczyzni, mtodziez w wieku 16-21 lat oraz osoby
z ADHD, czyli zespolem nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi [16,
17]. ADHD to jedno z najpowszechniejszych zaburzen neurorozwojowych wsrod dzieci i
dorostych, charakteryzujace si¢ impulsywnos$cia, nadaktywnoscig, nadpobudliwos$cia ruchowa
oraz problemami z koncentracja uwagi [18]. Liczne zrodta wskazuja t¢ chorobe, jako istotny
czynnik predysponujacy do rozwoju uzaleznien zaréwno behawioralnych, jak i od substancji
psychoaktywnych [19,20,21]. Badania sugerujg, iz wymienione zachowania moga by¢
spowodowane zmniejszong aktywno$cig w czegsci korowej mozgu, ktoéra zwigzana jest z uwaga,
umiejetnoscig integracji bodzcoOw oraz kontrolg odruchow [22]. Warto rowniez dodac, Zze osoby
z ADHD cechujg si¢ zwiekszong wrazliwo$cig na docierajace do organizmu bodzce, zwtaszcza
te dzwigkowe 1 wizualne, czyli takie, ktore sa gldwnymi stymulantami wykorzystywanymi
w grach wideo.

Wspomniane wyzej cechy, w potaczeniu z deficytem uwagi, czesto przektadajg si¢ na
problemy z odpowiednim zachowaniem i zarzadzaniem czasem [16, 23]. Moze to potencjalnie
prowadzi¢ do trudno$ci z samokontrolg, m.in. podczas grania w gry, co zostato dowiedzione
w wielu badaniach [20,24,25]. Okazuje si¢ bowiem, ze gtowne objawy ADHD w znacznym
stopniu wyjasniajg zwigzek miedzy tym zaburzeniem klinicznym a uzaleznieniem od gier
internetowych. Zaro6wno potrzeba poszukiwania nowych doznan, jak i che¢ osiagniecia
szybkiej satysfakcji zdaja si¢ stanowi¢ sit¢ napedowa dla rozwoju zaburzenia korzystania z gier
internetowych u pacjentéw z zespotem nadpobudliwosci psychoruchowej [19]. Istnieje rowniez
teoria, wedlug ktorej nadmierne graniec u osob z ADHD moze stanowi¢ pewien rodzaj
autoterapii, poprzez zapewnienie sobie odskoczni od problemow rzeczywistego swiata [26].

Nalezy zauwazy¢, ze na poziom uzaleznienia od gier wptywa nie tylko samo
wystepowanie ADHD, ale rowniez stopien nasilenia jego objawdw. Liczni autorzy wykazali
korelacje¢ miedzy ci¢zkosciag ADHD a gorsza postaciag zaburzenia korzystania z gier
internetowych zaréwno u dzieci, jak i 0sob dorostych [27, 28]. Wyraznie widoczne trudnosci
z koncentracja 1 skupieniem uwagi oraz dluzszy czas poswigcony na gry, to czynniki, ktére
przyczyniaja si¢ do wzrostu ryzyka rozwinig¢cia uzaleznienia. Warto rdwniez zwréci¢ uwage,
iz powszechnie przyjete zatozenie dotyczace czgstszego rozwijania sie¢ uzaleznienia od gier

u dzieci, niekoniecznie jest stuszne, takze w przypadku oséb dotknigtych zespotem
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nadpobudliwosci ruchowej. Badania prowadzone ws$rdd nieletnich i dorostych pokazuja, ze
zaburzenie korzystania z gier internetowych moze dotkna¢ kazdego. Niestety wcigz brakuje
odpowiedniej ilosci rzetelnych informacji, pozwalajacej na pewne wskazanie grupy wiekowej,
ktéra bytaby bardziej predysponowana do natogowego korzystania z gier.

Wydaje si¢, ze ple¢ moze by¢ kolejnym istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju
uzaleznienia, nie tylko u os6b z ADHD, ale réwniez u zdrowych. Okazuje si¢ bowiem, ze wiele
zrodet wskazuje, iz w porownaniu z plcig zenska, uzaleznienie od gier rozwija si¢ duzo czesciej
u chtopcow 1 mezezyzn [29,30,31]. Na ten moment nie ma jednak wystarczajacej ilosci badan,
ktore pozwolityby z wigksza pewnoscig stwierdzi¢, czy zaobserwowana korelacja ma
rzeczywiscie zwigzek z uwarunkowaniem genetycznym poszczegdlnych pici, czy jest jedynie
skutkiem przypadku podczas pomiarow. Wynika to z faktu, ze w obecnym spoleczenstwie pte¢
meska duzo czesciej deklaruje posiadanie w domu konsoli do gier oraz okresla si¢ mianem
czynnych graczy. Stwarza to pewng dysproporcj¢, widoczng w wielu pracach naukowych oraz
sktania do dokladniejszego przeanalizowania i przebadania obu plci przed wysunigciem
pewniejszych wnioskow. Podobnie wyglada sytuacja w przypadku wigzania wyzszego ryzyka
rozwoju zaburzen korzystania z gier z chlopcami 1 m¢zczyznami, u ktorych zdiagnozowano

ADHD.

PODSUMOWANIE

Uzaleznienie od gier stanowi stosunkowo nowy problem, ktory dotyka coraz szerszg
grup¢ ludzi w réoznym wieku. Konsekwencje nadmiernego grania w gry obejmuja sfere
emocjonalng, psychologiczng oraz neurologiczng.

Leczenie uzaleznienia od gier nie zostalo jeszcze wystandaryzowane, cho¢ istnieja
strategiec wykazujgce duzy potencjal np. terapia poznawczo-behawioralna.

Wsrod grup ryzyka wymienia si¢ mezczyzn, mtodziez w wieku 16-21 lat oraz osoby
chorujace na ADHD.
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WSTEP

Wzrost popularnosci urzadzen mobilnych 1 dostgp do Internetu, sprawil, ze bardzo
szybko zainteresowaly si¢ nimi male dzieci, ktére cze¢sto zanim nauczg si¢ chodzi¢ 1 mowic,
potrafig juz odnalez¢ ulubiong bajke na komputerze czy uruchomi¢ gre w smartfonie rodzica.
Wielogodzinne spedzanie czasu przed ekranem moze prowadzi¢ do uzaleznienia, co wigze si¢
z negatywnymi konsekwencjami dla rozwoju fizycznego, emocjonalnego i1 spolecznego

dziecka.

POWSZECHNOSC URZADZEN MOBILNYCH WSROD MALYCH DZIECI

W kwietniu 2015 roku Amerykanska Akademia Pediatrii (AAP - The American
Academy of Pediatrics) ogtosita wyniki badania przeprowadzonego w grupie rodzicéw dzieci
w wieku od 6 miesigcy do 4 lat. Podczas badania poproszono rodzicow o to, aby wskazali,
kiedy dzieci po raz pierwszy podejmowaly okre§lone czynnos$ci przy wykorzystaniu cyfrowych
urzadzen mobilnych. Okazato si¢, Ze ponad jedna trzecia dzieci przed ukonczeniem pierwszego
roku zycia potrafita korzysta¢ z ekranow dotykowych, w szczegdlnosci z ekranu smartfona czy
tabletu. Z przeprowadzonych badan jasno wynikato, ze kolejne 15% rocznych dzieci na co
dzien uzywato réznego rodzaju aplikacji, a 12% grato w gry wideo. Wedtug badania AAP
niemal wszystkie dzieci przed ukonczeniem drugiego roku Zycia wlaczone byty w $wiat
mediow elektronicznych. Jak si¢ okazato, wraz z wiekiem zanotowano wzrost odsetka dzieci,
ktore z tego typu urzadzen korzystaly przynajmniej jedng godzing dziennie - bylo tak w
przypadku 14% dzieci rocznych, 26% dzieci dwuletnich, 38% dzieci, ktore ukonczyty 4 lata.
Rodzice najczgséciej udostgpniali dzieciom urzadzenia mobilne w trakcie zakupow (60%), prac
domowych (73%), a takze w celu uspokojenia dziecka (65%) lub przed zasnigciem (29%) [1].

Inne istotne dane na temat korzystania przez dzieci z technologii cyfrowych w krajach
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Unii Europejskiej zostaly zgromadzone dzigki projektowi EU Kids Online. W ramach projektu
powstatl m.in. raport Zero to eight. Young children and their internet use) prezentujacy wyniki
badan dotyczacych dzieci do 8 r.z. I tak:

e W Szwecji 50% dzieci w wieku 3—4 lata uzywato tabletow, a 25% dzieci z tej grupy
wiekowej uzywalo smartfonéw. Dodatkowo, 70% szwedzkich dzieci migdzy 3 a 4 r.z.
przynajmniej raz na jakis$ czas korzystalo z Internetu (badanie z 2013 roku).

e W Norwegii 32% dzieci rozpoczynato postugiwanie si¢ ekranem dotykowym przed
ukonczeniem 3 r.z., a 58% dzieci w wieku 0—6 lat laczyto si¢ z Internetem (badanie
z 2011 roku).

e W Niemczech 21% dzieci migdzy 6 a 7 r.z. uzywato Internetu (badanie z 2011r.).

e W Belgii 70% flamandzkich przedszkolakéw (badanie z 2010—2011 roku), a w Holandii
— 78% przedszkolakéw 1 mlodszych dzieci (badanie z 2011 roku) korzystato z Internetu
[2].

Jak wnioskujg autorzy raportu: wprowadzeniu iPadéw 1 innych urzadzen z ekranem
dotykowym towarzyszyl wzrost udzialu malych dzieci korzystajacych z komputerow
1 Internetu. Zauwazono takze, ze po raz pierwszy dzieci stykaja si¢ z Internetem w coraz to
mtodszym wieku.

Inspirujac si¢ badaniami przeprowadzonymi w Ameryce, w czerwcu 1 lipcu 2015 roku,
Fundacja Dzieci Niczyje przeprowadzita podobne badania w Polsce. W ankiecie pytano
o uzytkowanie nast¢pujacych urzadzen elektronicznych: laptop lub komputer stacjonarny,
telefon typu smartfon z mozliwo$cig pofaczenia z Internetem, konsola do gier (np. Xbox,
Playstation), przeno$na konsola do gier (np. Gameboy, PSP), tablet z mozliwoscig potaczenia
z Internetem. Respondentami byli rodzice dzieci w wieku 6 miesiecy — 6,5 roku. Wyniki
wskazywaly, ze:

e 99,8% rodzicéw bioragcych udziat w badaniu przyznalo, ze maja w domu przynajmnie;j
jedno urzadzenie elektroniczne, a dwie trzecie z nich dysponowato trzema lub wigcej
urzadzeniami;

e 23% rodzicow wskazalo, ze ich dzieci w nigdy nie korzystaly z urzadzen
elektronicznych, w szczegdlnosci dotyczyto to dzieci rocznych (35%);

e W grupie dwu- trzylatkow korzystalo z urzadzen cyfrowych 67% i 76%, w grupie
czterolatkoéw odsetek ten wynidst blisko 90%, a w przypadku pigcio- 1 szesSciolatkow
ponad 96%;

e badane dzieci podczas uzywania mediow cyfrowych najczesciej ogladaty filmy (91%),
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ponad dwie trzecie rodzicow zadeklarowato, ze ich dzieci graty lub korzystaty

z aplikacji mobilnych (69%) lub bawily sie smartfonem czy tabletem bez konkretnego

celu (63%), co trzecie dziecko w opinii rodzicOw po prostu taczyla si¢ z Internetem

(37%);

e ponad jedna trzecia badanych rodzicow przyznata, ze ich dzieci przynajmniej dwa, trzy
razy w tygodniu ogladaty filmy na smartfonie lub tablecie, a ze smartfona korzystato
bez wigkszego celu 23% dzieci w wieku do dwoch lat. Codziennie lub prawie
codziennie z urzadzen mobilnych korzystalo co czwarte (25%), a z urzadzen
elektronicznych - co trzecie dziecko (34%);

e wyniki badan wskazuja, ze najwigcej czasu dzieci poswiecaly na ogladanie filmow
(w szczegolnosci na urzadzeniach mobilnych 1 h 18 min) oraz na granie na konsoli
(2 hi1lmin)[1].

Przytoczone badania dowodza, iz kontakt z technologia mobilng maja coraz mtodsze
dzieci. O ile w przypadku dzieci szkolnych mozna dopatrywac si¢ w wigkszo$ci pozytywnego
wplywu tego typu urzadzen na rozwoj intelektualny, o tyle w przypadku przedszkolakow (nie
mowigc juz o dzieciach rocznych czy dwulatkach) nalezy si¢ powaznie zastanowi¢ nad tym czy

jest mozliwy jakikolwiek pozytywny wplyw.

ROZWOJ I ZDROWIE PSYCHICZNE

Mozliwe jest, ze rodzice moga czué, ze ich dzieci "tracg", jesli powstrzymuja si¢ od
ogladania telewizji, poniewaz wsrod ogoétu spoteczenstwa panuje bledne przekonanie, ze
telewizja zapewnia wyjatkowe mozliwosci uczenia si¢ 1 nawigzywania kontaktow.
W rzeczywistosci wydaje si¢, ze jest odwrotnie (tj. dzieci ucza si¢ lepiej poprzez kontakt
z rodzicami 1 opiekunami niz z telewizorem)[5]. Psychologowie i pedagodzy juz od dtuzszego
czasu wskazuja na szkodliwos$¢ uzywania urzadzen dotykowych (i nie tylko) przez mate dzieci.
Wedlug nich moze on z duzym prawdopodobienstwem prowadzi¢ do problemow
rozwojowych, zaburzen koncentracji, nerwowosci, ADHD, a nawet do autyzmu [3].
Wykazano, ze umiarkowane ilosci wysokiej jakosci telewizji korzystnie wptywaja na nauke
1 umiejetnosci spoteczno-emocjonalne matych dzieci i dzieci w wieku przedszkolnym. Jednak
nieodpowiednie rozwojowo tresci i zwigkszona ekspozycja moga zaszkodzi¢ samoregulaciji,
zdolnosciom jezykowym 1 ogdlnym zdolnosciom poznawczym [6]. Wczesne i dlugotrwate

narazenie na tre$ci zawierajace przemoc wigze si¢ rowniez z ryzykiem zachowan aspotecznych
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1 zmniejszonym zachowaniom prospotecznym [10]. Chociaz genetyka odgrywa wazng role
w odniesieniu do ryzyka zaburzen ze spektrum autyzmu (ASD) i objawow opoOznienia
neurorozwojowego, dowody sugeruja, ze niektore ekspozycje sSrodowiskowe moga by¢ réwniez
zaangazowane [12]. Ekspozycja na ekran moze si¢ przyczyni¢ do rozwoju ASD, poniewaz
dzieci, ktore we wczesnym okresie zycia spedzaja duzo czasu na ogladaniu ekranow —
zwlaszcza jesli ich zawarto$¢ jest uboga i/lub jesli nie s3 nadzorowane — Sa mniej sktonne do
zabawy, aktywnosci fizycznej 1 angazowania si¢ w interakcje z innymi dzie¢mi 1 dorostymi, co
moze by¢ zwigzane z gorszymi wynikami neurorozwojowymi [13]. Zachowania zwigzane
z ADHD byly powigzane z problemami ze snem, catkowitym czasem spgdzonym przed
ekranem oraz gwaltownymi i szybkimi tresciami, ktore aktywuja dopamine i Sciezki nagrody
[10]. Niewystarczajaca ilo$¢ i jakos$¢ snu jest problemem zdrowia publicznego 1 ma szereg
szkodliwych skutkéw zdrowotnych [14]. Objawy depresyjne i mys$li samobojcze u dzieci sa
zwigzane ze ztym snem wywotanym czasem spedzonym przed ekranem, korzystaniem

z urzadzen cyfrowych w nocy 1 uzaleznieniem od telefonu komérkowego [10].

JEZYK

Umiejetnosci jezykowe mierzone w momencie rozpoczecia nauki w szkole sg jednym
z najsilniejszych predyktorow pézniejszych sukcesow w nauce [6]. Badania sugeruja, ze wsrod
najmtodszych dzieci wigksza ekspozycja na telewizje jest zwigzana z gorszym rozwojem
jezykowym [7], cho¢ zdania sg podzielone [8]. Pojawiajace si¢ badania dotyczace korzystania
z urzadzen mobilnych przez mate dzieci zidentyfikowaly do tej pory dwa pozornie sprzeczne
wnioski. Po pierwsze, urzadzenia mobilne moga wspiera¢ mtodsze dzieci w nauce stow. Po
drugie, podobnie jak wyniki badan dotyczacych telewizji, czestsze korzystanie z urzadzen
mobilnych przez mate dzieci moze by¢ zwigzane z gorszymi wynikami jezykowymi, w tym
z potencjalnymi op6znieniami [9]. W przypadku niemowlat i matych dzieci w wieku od 24 do
30 miesiecy, wazne jest wspolne ogladanie tresci wraz z rodzicem, ktore moze komentowac
to, co dziecko widzi i styszy, zadawac pytania, zacheca¢ do aktywnego udziatu, opisywac
sytuacje i przedstawia¢ nowe stowa i pojecia. Na przyktad, jesli na ekranie pojawia si¢ pies,
rodzic moze pokaza¢ dziecku obrazek psa w ksigzce lub w prawdziwym zyciu 1 opowiedzie¢
o tym, jak wyglada 1 jakie dzwieki wydaje. To pomaga w rozwijaniu stownictwa i zrozumienia
swiata wokot. W zwiazku z tym, kazdy kontakt dziecka z ekranem, ktéry nie obejmuje
zaangazowania opiekuna, prawdopodobnie nie bgdzie mial charakteru edukacyjnego w tym
mtodszym wieku [11].
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ZDROWIE I AKTYWNOSC FIZYCZNA

Korzystanie z urzadzen mobilnych wigze si¢ przede wszystkim z siedzacym trybem
zycia, ktorego skutki sg coraz cze¢sciej zauwazane u dzieci 1 mtodziezy [4]. Zbyt dlugi czas
spedzany przed ekranem jest zwigzany ze ztym snem i czynnikami ryzyka chordb sercowo-
naczyniowych, takimi jak wysokie ci$nienie krwi, otyto$¢, niski poziom cholesterolu HDL,
staba regulacja stresu (wysokie pobudzenie uktadu wspoétczulnego i dysregulacja kortyzolu)
oraz insulinoopornos$¢ [10]. Badania przeprowadzone na starszych dzieciach (w wieku 5-17
lat), wykazaly zwigzek migdzy zwickszonag iloscig czasu spedzanego przed ekranem
a niekorzystnym BMI, obnizong sprawnoscig fizyczng oraz obnizong samooceng [5].

Jedno z badan przeprowadzonych na dwulatkach wykazato, ze nawet wydtuzenie czasu
spedzonego w pozycji siedzacej o 1 godzine tygodniowo powoduje wzrost BMI, co sugeruje,
ze bardziej konserwatywne limity niz 2 godziny dziennie mogg by¢ potrzebne do zapobiegania
otytosci [11].

Inne konsekwencje dla zdrowia fizycznego obejmujg zaburzenia widzenia i zmniejszo-

ng gestosé kosci [10].

PODSUMOWANIE

Wraz z szybkim rozwojem technologii, urzadzenia mobilne takie jak smartfony, tablety
1 laptopy staly si¢ powszechnym elementem zycia codziennego dzieci i mtodziezy. Badania
pokazuja, ze dostep do Internetu majg juz nawet kilkumiesi¢czne dzieci, a czas spedzany przed
ekranem wzrasta wraz z wiekiem. Wywiera to znaczacy wplyw na zdrowie fizyczne, rozwoj
spoteczny i emocjonalny.

Szczegolnie narazone sg mate dzieci, ktore wykazuja mniejsza sktonnos¢ do zabawy,
aktywnosci fizycznej i angazowania si¢ w interakcje z innymi dzie¢mi i1 dorostymi, co moze
by¢ zwigzane z gorszymi wynikami neurorozwojowymi.

Korzystanie z urzadzen mobilnych wiaze si¢ rowniez z siedzacym trybem zycia
1 zaburzeniami snu, co przyczynia si¢ do rozwoju otytosci, zaburzen depresyjnych i obnizonej

Samooceny.
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WSTEP

Problem dbatosci o wyglad fizyczny 1 dazenie do posiadania nieskazitelnej urody
pojawia si¢ w spoteczenstwie od zarania dziejow. Jednakze, w dzisiejszych czasach spetnienie
marzenia o idealnym wygladzie jest znacznie ulatwione poprzez dobrze rozwinigta galaz
medycyny - medycyne estetyczng.

Operacje plastyczne sg coraz popularniejsze w spoteczenstwie, a wiele osob decyduje
si¢ na nie w celu poprawy wygladu, samopoczucia lub akceptacji. Naturalna potrzeba, jaka jest
potrzeba akceptacji otaczajacego nas Srodowiska, podazania za trendami w potaczeniu
z deficytami i zaburzeniami funkcjonowania jednostki w spoteczenstwie, wraz z kazdym
wykonanym zabiegiem, moze prowadzi¢ do stopniowego uzaleznienia od zabiegow
wykonywanych przez chirurgéw plastycznych.

Biorgc pod uwage rozwdj technologii i tatwa dostepnos¢ do $rodkow masowego
przekazu, w postaci social mediow, nietrudno zauwazy¢é wzrost zainteresowania, a przy tym
korzystania z ustug gabinetow estetycznych. Platformy takie jak Instagram, Tik-tok, Facebook
dajag mozliwo$¢ publikowania witasnych zdje¢, pozwalajac na kreowanie wizerunku oraz
tozsamosci w kontekscie psychologicznym 1 spotecznym. Te same aplikacje sg rowniez
wykorzystywane do zdobywania, czasami za wszelka ceng, szeroko rozumianej popularno$ci,
kosztem swojego zycia lub zdrowia. Konta prowadzone mogg by¢ przez np. chirurgéw
plastycznych, ktérzy dzielac si¢ swoim do$wiadczeniem, wykonanymi operacjami powoduja,
ze widok powigkszonego biustu, lub Kkorekcji nosa na tego typu platformach

spoteczno$ciowych, nie jest juz niczym nadzwyczajnym. Promowanie idealnego wygladu przez
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social media moze prowadzi¢ do powstania nowego kanonu pigckna, ktory wplywa na
samoocene i wywoluje presje spoteczng, jednakze moze tez doprowadzi¢ do tragedii.
Zrozumienie negatywnych skutkéw zdrowotnych zwigzanych z tego typu
uzaleznieniami jest kluczowe dla promowania zdrowego podejécia do wygladu i samoakce-
ptacji. Edukacja i §wiadomo$¢ spoteczna moga by¢ kluczowe w zapobieganiu dramatycznych
sytuacji zwigzanych z dazeniem do nowego kanonu pickna, szeroko rozpowszechnionego

I popularnego w social mediach.
CEL PRACY

Niniejsza praca przedstawia wplyw social mediow na postrzeganie ludzkiego pigkna,
przybliza pojecie ,,dysmorfofobii’’, porusza problem uzaleznien od operacji plastycznych,

powiktania zdrowotne i psychologiczne zwigzane z tymi uzaleznieniami.

RYS HISTORYCZNY OPERACJI PLASTYCZNYCH

Historia operacji plastycznych sigga starozytnych czasow. Na przestrzeni wiekow
ludzie podejmowali réznego rodzaju proby zabiegdéw, majacych na celu ulepszenia swojego
wygladu lub poprawienia zdeformowanych czg¢éci ciata.

Juz w Egipcie okoto 1600 r. p.n.e. przeprowadzano prymitywne operacje [1]. Pojawiaja
si¢ zapiski, ze w starozytni Indianie przeprowadzali pierwsze rekonstrukcje nosa i uszu [2].

Nastgpnie w czasach $redniowiecznych éwcezesni chirurdzy przeprowadzali operacje
wymagane na skutek okaleczen wojennych, tak samo jak i w okresie I wojny $wiatowej [1].

Poczatkowo gtownym zatozeniem terapii medycznych, opartych na wzmocnieniach,
byta korekta zaréwno wad wrodzonych, jak réwniez nabytych, w tym m.in. powypadkowych
defektéw utrudniajacych prawidtowe funkcjonowanie organizmu [4].

XIX wiek to moment, w ktorym Jacques Joseph, niemiecki chirurg, dokonat operacji
korekcyjnej nosa i zostat nazwany ,,Ojcem nowoczesnej chirurgii estetycznej” (org. Father of
Modern Aesthetic surgery) [3] z jego inicjatywy w Paryzu powstato Towarzystwo Medycyny
Estetycznej. Rok 1838 to zaproponowanie przez Eduarda Zeisa nazwanie tej dziedziny
medycyny, medycyng plastyczng [4].

Lata 80/90-te XX wieku, to moment, w ktorym wprowadzono nowe techniki takie jak:
liposukcja, augmentacja piersi, lifting twarzy, oraz przyniosty rozwdj zaawansowanych technik
mikrochirurgicznych, umozliwiajacych przeszczepy tkanek 1 rekonstrukcje defektow

genetycznych [2].
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CZY SOCIAL MEDIA ZABURZAJA NAM POSTRZEGANIE LUDZKIEGO CIALA?

Social media moga mie¢ znaczne oddziatywanie na postrzeganie ludzkiego ciata, ale
jego sita wykazuje zmienno$¢ osobniczg.

Istnieje wiele czynnikow, ktére moga mie¢ wptyw na to w jakim stopniu tresci
pokazywane w Internecie wptywaja na nasza oceng.

W mediach spotecznosciowych czesto spotykamy wyidealizowane, retuszowane
1 trudne do osiagnigcia standardy pigckna. Moze to doprowadzi¢ do poczucia niezadowolenia
z wlasnego ciala, niskiej samooceny a w konsekwencji stanow depresyjnych i braku
samoakceptacji.

Mtode kobiety bardzo czesto poréwnuja si¢ do rowiesnikow a nie do cztonkéw rodziny
[5]. Wynika to z faktu, ze dziewczyny duzo czgsciej zmagaja si¢ z problemami dysfunkcji
i niedoskonatosci swojego ciata [6].

Osoby plci zenskiej duzo czgsciej uzywaja platform spotecznosciowych by ogladac
zdjecia innych, a mezczyzni po to by znalez¢ przyjaciot [7]. W obecnych czasach liczba godzin
spedzana na przegladaniu social mediow jest na tyle duza, ze przedstawione tam obrazy pickna
moga zakrzywia¢ nam obraz rzeczywisty i wrecz wywiera¢ presje, by spetnia¢ surrealistyczne
standardy [5]. Jednakze warto zauwazy¢, ze platformy te stuzg réwniez reklamom i bardzo
czgsto cos, co jest dobrze rozpowszechnione, pokazywane 1 uzywane przez najwicksze stawy
(25%), jest dobre i odpowiednie do nasladowania [8]. W zwigzku z tym tak wazne jest, aby
by¢ swiadomym tego wplywu na nas i nasze postrzeganie rzeczywistosci.

Opublikowany, na tamach Aesthetic Surgery Journal, artykul ukazuje problem
wynikajacy z rozpowszechnienia na profilach spotecznosciowych, kont prowadzonych przez
chirurgdw plastycznych, ktorzy wykorzystuja owe platformy do celoéw marketingowych, ale
takze do prowadzenia swego rodzaju pamigtnika. Jest to rodzajem efektu humanizacji (org.
humanizing effect) przypuszczalnie zachecajac widzéw do cieplejszego Spojrzenia na chirurga

1 $wiadczone przez niego ustugi [9].
DYSMORFOFOBIA W OBLICZU UZALEZNIEN OD MEDYCYNY ESTETYCZNEJ

Dysmorfofobia (ang. body dysmorphic disorder, BDD) to stan zdrowia psychicznego
charakteryzujacy si¢ obsesja na punkcie wyidealizowanego wygladu. Obecnie wystepuje
w ICD-11 (F42), czyli Migdzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorob i Problemow
Zdrowotnych.
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Osoby zmagajace si¢ z tym zaburzeniem bardzo cze¢sto wyrazajg niezadowolenie
z wlasnego ciala 1 dopatrujg si¢ w nim niedoskonatosci. Liczba niedociggnie¢ z czasem si¢
powicksza. Chociaz problem zostal wusunigty pacjent moze wydawaé si¢ by¢
nieusatysfakcjonowany [10]. Chorzy bardzo czgsto sg w stanie zrobi¢ wiele by poddaé sig¢
kolejnym zabiegom, nawet gdy np. powigkszone usta sg juz na tyle duze, ze nie wygladaja
naturalnie.

Szacuje si¢, ze 1 na 50 0s6b w populacji przejawia objawy BDD. Cze$¢ z nich miewa
mysli samobodjcze, a niektorzy wiencza je probg samobodjcza [11]. Do objawow
prezentowanych przez pacjentow, ktorym zostato postawione to rozpoznanie zalicza sig:
niezadowolenie z wygladu wlasnego ciata oraz ciggte poczucie smutku i przygnebienia (ktore
moglyby sugerowac¢ objawy depresji lub wyolbrzymianie nieistniejgcego lub niewielkiego
defektu). Osoby te bardzo czesto wykazujg sktonnosci do maskowania urojonych wad w swoim
wygladzie oraz unikaja patrzenia w lustro. Spowodowane jest to poczuciem obrzydzenia
wzgledem wlasnego ciata [12].

Praca wloskich badaczy pt. ,,Early diagnosis of dysmorphophobia and others
dysmorphic disorders: a possible operative model ” ukazuje, ze do rozpoznania i poprawnego
leczenia zaburzenia dysmorficznego niezbedna jest wspotpraca specjalistow psychiatrii
z chirurgami estetycznymi celem postawienia trafnej diagnozy i wprowadzenia
odpowiedniego leczenia farmakologicznego lub/i chirurgicznego. Jak ukazuje owa publikacja,
bardzo waznym aspektem jest wczesne rozpoznanie tego typu zaburzen, dlatego ze pacjenci
cierpigcy na BDD czgs$ciej zglaszaja si¢ do kliniki medycyny estetycznej celem wykonania
zabiegu, niz do poradni psychiatrycznej celem wyleczenia zaburzen dysmorficznych [13].

Badanie ankietowe przeprowadzone w sierpniu 2001 roku przez Amerykanskie
Towarzystwo Estetycznej Chirurgii Plastycznej (org. American Society for Aesthetic Plastic
Surgery - ASAPS) wykazato, ze sposrdd 265 cztonkow towarzystwa, ktorzy odpowiedzieli na
ankiety, 84% z nich odméwito wykonania zabiegu z dziedziny medycyny estetycznej osobie
przejawiajacej zaburzenia zwigzane z BDD. Réwniez 84% o0s6b z tej samej grupy badanych,
wykazato, ze przeprowadzili operacje plastyczne, pacjentom, ktorzy jej potrzebowali, tylko po
to, by po zabiegu zda¢ sobie sprawe z tego, ze pacjent cierpi za dysmorfofobi¢. 82%
respondentdéw uwazato, ze pacjenci z BDD mieli niesatysfakcjonujace rezultaty. Jednakze,
tylko 30% badanych zgadza si¢ ze stusznoscig tezy gloszacej, ze zaburzenia psychiatryczne,
takie jak dysmorfofobia, sg przeciwskazaniem do zabiegéw medycyny estetycznej [14].

Badanie przeprowadzone przez Phillips w 2006 roku wykazato, ze prawie potowa
(46,7%) pacjentow w badanej populacji, chorujacych na BDD, ukazata znaczng poprawe po
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zastosowaniu escitalopramu [15].
W zwiazku z tym tak wazne jest szkolenie personelu medycznego, wykonujacego

procedury upiekszajace, w zakresie pewnych aspektow psychodermatologicznych [16].
UZALEZNIENIA OD OPERACJI PLASTYCZNYCH

Medycyna estetyczna to najdynamiczniej rozwijajaca si¢ dziedzina medycyny.
Dynamizm ten wynika zarowno z rozwoju technologii jak i opracowywania nowych metod
procedur, gwarantujagcych pozostanie ,,wiecznie milodym”. Gléwnym zatozeniem tych
zabiegow jest osiggniecie dlugofalowej poprawy stanu organizmu lub trwate usuniecie defektu,
ale rowniez osiggniecie zadowolenia pacjenta, a w konsekwencji eliminacji jego kompleksow
z tym zwigzanych [17]. Dlatego tez zabiegi chirurgii plastycznej maja wptyw na ciato ludzkie
zarowno w sferze fizycznej jak 1 psychiczne;.

Atrakcyjno$¢ fizyczna jest bardzo waznym aspektem majacym wplyw na
samopoczucie. Wplyw na nig ma wiele elementow takich jak: proporcja sylwetki, waga,
gladkos$¢ cery, kolor i jedrnos¢ skory, rysy twarzy, kolor oczu, rozmiar i ksztatt biustu [18]. Jak
zauwaza w swojej pracy Amnon Jacob Suissa, wraz ze wzrostem postrzegania ciata ludzkiego
jako ,,miekkiego i modyfikowalnego” jestesmy s$wiadkami bezprecedensowego wzrostu
zainteresowania zabiegami medycyny estetycznej, majace na celu podazanie za trendami
i sprostowaniu normom spotecznym [19].

Uzaleznienie jest to kompleks chorob, ktore dotykajg miliony ludzi na caltym $wiecie.
Mechanizm uzaleznienia zostat odkryty przez Oldsa 1 Milnera na Uniwersytecie McGill we
wczesnych latach pigédziesigtych [20]. Odkryli oni mechanizm nagrody i kary, zauwazajac, ze
zwierzgta wielokrotnie wracaly do obszaru laboratorium, w ktérym otrzymaty lagodng
stymulacj¢ struktur podkorowych anatomicznie zwigzanych z peczkiem przysrodkowym
przodomoézgowia [21].

Niektore zachowania, niewigzace si¢ z przyjmowaniem substancji psychoaktywnych,
moga dawac¢ krotkoterminowe uczucie ulgi, zadowolenia, poprzez zadziatanie uktadu nagrody
1 kary. Jednakze, gdy efekt euforii minie, moze wywota¢ uporczywe zachowania, pomimo
negatywnych skutkow. Osoby uzaleznione od zabiegéw medycyny estetycznej traktujg kazdy
kolejny zabieg jako nowy, chwilowy bodziec dajacy krotkofalowe uczucie szczescia
1 satysfakcji. Historycznie zaburzenia te byly konceptualizowane na kilka sposobow. Jeden

z nich zakltada, ze zaburzenia te biorg swoje zrodta w spektrum impulsywno-kompulsywnym,
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a inne klasyfikujg je jako zaburzenia kontroli impulsow. Alternatywna konceptualizacja, ktora
nie wyklucza dwdch pozostatych, traktuje zaburzenia jako uzaleznienia niesubstancyjne lub
,,behawioralne’’ [22].

Zgodnie z zatozeniem psychoanalizy, rozne uzaleznienia nalezy rozwazac jako forme
autodestrukcji. Osoby narcystyczne, chcac wzmocni¢ mniemanie o sobie 1 sW0ja pozycj¢
podejmujg zachowania autodestrukcyjne. Uzaleznieni od operacji plastycznych przejawiaja
wiasnie takie zachowania. D3z oni do tego, by byli uznawani przez ogét spoteczenstwa jako
jednostki doskonate, najatrakcyjniejsze [18].

Zdaniem Moreau i Vinit [23] wzrost wiedzy o ciele w potaczeniu z rozwojem
technologii 1 medycyny spowodowal utworzenie obrazu ,.ciala migkkiego”. Chirurgia
plastyczna, bedaca hybrydyzacja ciata ludzkiego i technik medycznych zostaje coraz czgsciej
praktykowana.

Wedtug pracy z 2006 r. [24] kobiety, ktore decyduja si¢ na operacje plastyczne
przejmujg kontrole nad swoim ciatem. Zauwaza si¢ roOwniez, ze w chirurgii plastycznej nie
chodzi o pigkno samo w sobie, ale o tozsamo$¢. Ten sam autor podkresla, ze zabiegi te stuzg
do polepszenia swojego wizerunku, przez co wigkszo$¢ kobiet ktore przeszlty operacje

plastyczne, czuja si¢ ,,lepiej akceptowalne” spotecznie.

NEGATYWNE SKUTKI I POWIKEANIA OPERACJI PLASTYCZNYCH

Kazda interwencja chirurgiczna niesie za soba duze ryzyko powiktan. Istniejg
negatywne skutki zwigzane z procedurami przeprowadzanymi w gabinetach medycyny
estetycznej, ktore powinny by¢ uwzgledniane i starannie przemyslane przed wyrazeniem zgody
na zabieg.

Wykonywanie operacji plastycznych, zbyt czgsto, moze prowadzi¢ do powiktan
zdrowotnych oraz ma swoje efekty uboczne. Wedlug koreanskiej Agencji Konsumentow
w roku 2013 zgloszono 110, a w roku 2014, 107 skarg zwigzanych z operacjami plastycznymi.
Z czego 68,7% stanowila ,,pooperacyjne skutki uboczne”. Ponad potowa wystapita po
operacjach plastycznych twarzy (ang. facial plastic surgery, FPS), przy czym 88,4% wymagato
reoperacji [25].

Powiktania obejmowatly: asymetri¢ twarzy, bliznowacenie, reakcje alergiczne,
przebarwienia, przemieszczenia si¢ implantow, rogowacenie, dysfunkcj¢ migsni, obrzek.

Powiklania te czgsto moga przejawiac si¢ jako infekcje w obrgbie rany, krwawienia, blizny,
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trudnos$¢ w gojeniu si¢ ran, utrat¢ czucia w danej okolicy lub reakcje alergiczne [26,27].

Praca pt. ,,An 11-Year, single-institution Experience’’ [28] ukazuje, ze w latach 2000-
2011 zgloszono tacznie 829 (1,4%) raportow o negatywnych skutkach. Sposréd nich, tacznie
25 przypadkéw (0,04%) zakonczylo si¢ $miercia (24 przypadki) lub $miercig mozgu
(1 przypadek). Zgony byly bezposrednio zwigzane z przyczynami kardiologicznymi,
niewydolnoscig wielonarzagdowa, posocznicg, masywnym krwawieniem, zatorem typu
,jezdziec’’, udarem lub nieznanymi przyczynami.

Metaanaliza przeprowadzona i opublikowana w 2014 roku, przez francuskich badaczy,
wykazala dodatnig korelacj¢ z wystapieniem powiktan po operacjach plastycznych a paleniem
tytoniu. W przeprowadzonych 60 badaniach obserwacyjnych iloraz szans dla wystgpienia
infekcji miejsca operowanego wynosit 2,3 [1,51-3,54] p < 0,001, a dla op6znienia w gojeniu
si¢ ran pooperacyjnych wynosit on 2,5 [1,49-4,08] p < 0,001. Zwrocono uwagg na zwigkszone
ryzyko wystgpienia martwicy skory u pacjentek palacych papierosy, w szczegolnosci po
zabiegach takich jak: mastektomia oszcz¢dzajaca skore, lifting szyjno-twarzowy, plastyka
brzucha. Autorzy sugeruja, ze rygorystyczna, przedoperacyjna ocena potencjalnych pacjentow

mogtaby pomdc znacznie zmniejszy¢ ryzyko wystapienia tego typu skutkow ubocznych [29].

PODSUMOWANIE

W dobie szeroko rozpowszechnionych social mediéow i prezentowanych w nich
wyidealizowanych obrazow, coraz czesciej u pacjentow obserwuje si¢ wystepowanie
dysmorfofobii. Dlatego tez, duza czeg$¢, szczegdlnie uzytkowniczek, ale takze 1 uzytkownikow
platform spoteczno$ciowych decyduje si¢ na zabiegi medycyny estetycznej. Ingerencja
w nature miatyby poméc im dopasowaé sie do obecnie panujacego kanonu pigkna,
wyznaczonego przez wyretuszowane zdjecia, prezentujace jednostki po réznych ulepszeniach
wykonywanych przez chirurgdow plastycznych. Niestety, che¢ dazenia do perfekcyjnego
wygladu sprawia, ze osoby te stajg si¢ uzaleznione od tego typu zabiegdw, czgsto nie zdajac
sobie sprawy z konsekwencji jakie moga za soba nie$¢ regularne interwencje chirurgiczne.
Z tego wynika, ze lekarze specjalizujacy si¢ w tej dziedzinie medycyny, powinni by¢ bardzo
ostrozni w podejmowaniu decyzji o przeprowadzeniu danej procedury. Fakt, ze pacjent moze
cierpie¢ z powodu dysmorfofobii wymaga rozwaznosci, a skuteczng pomocg moze okazaé si¢

skierowanie tej 0soby do poradni specjalistycznej zajmujace;j si¢ leczeniem tego typu zaburzen.
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