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Wielu badaczy uwaza gtéd za wazny czynnik w rozwoju oraz w utrzymywaniu uzaleznienia od
alkoholu, jednak jego wielowymiarowos$¢, krétkotrwatos$¢ i efemerycznos¢ wptywa na brak konsensusu
wsrdéd badaczy co do jego natury. Niejasnos¢ w tej materii odzwierciedla fakt, ze klasyfikacja zaburzen
psychicznych i zaburzen zachowania ICD-10 zawarla gt6d jako opcjonalne kryterium diagnostyczne w
uzaleznieniu od alkoholu i innych substancji, lecz zostal on pomini¢ty w klasyfikacji zaburzen
psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego DSM-IV. Wyniki analiz zastosowania
konstruktu gtodu alkoholowego razem z diagnoza DSM-IV wskazuja, ze gtéd tworzy czes¢ jednowe;j
zmiennej latentnej wraz z pozostatymi kryteriami, zas wiaczenie go lepiej odzwierciedla peten zakres
probleméw zwigzanych z alkoholem w populacji. Poprawia tez warto$¢ dyskryminacyjng kryteriow
ujmowanych jako catos¢, czyli lepiej réznicuje osoby z i bez uzaleznienia. Gtod jest réwniez
powiazany z wieloma czynnikami ryzyka wyst¢pujacymi u osob z diagnoza uzaleznienia opartg o
DSM-1V, takimi jak mtody wiek wystgpienia uzaleznienia, jego chroniczny przebieg i zaburzenia
depresyjne. Wyniki analiz wskazuja jednak na pewne problemy w stosowaniu kryterium gtodu, gdyz
przy tej samej gtebokosci uzaleznienia czarnoskérzy badani byli mniej sktonni doswiadczaé gtodu, niz
biali, za$ osoby w przedziale wiekowym 45-64 lata byli bardziej sktonni do jego odczuwania, niz
osoby starsze. Kryterium gtodu ujmuje réwniez czg¢s¢ spektrum uzaleznienia o wigkszym nasileniu, za$
obecny zestaw wydaje si¢ potrzebowac raczej kryterium obejmujace przypadki z drugiego konca skali.
Witaczenie glodu alkoholowego do zestawu kryteriéw pociggnetoby réwniez za sobg duze koszta
dostosowania obecnych narzedzi epidemiologicznych, genetycznych i klinicznych (Keyes, Krueger,
Grant i Hasin, 2011). Obraz ten komplikuje fakt, iz nie wszyscy pacjenci doznajg gtodu alkoholowego,
zas$ ci, ktérzy go doznaja, nie doznaja go zawsze w obecnosci podobnych bodzcéw i warunkow.
Pojawia si¢ tez trudno$¢ w rozréznieniu mechanizméw gtodu u oséb o krétkiej i o dluzszej abstynencji
oraz tych, ktére wptywaja na czeSciowy lub peten nawr6t. Inny moze by¢ réwniez mechanizm
aktywowania gtodu pod wptywem stresu, inny zas pod wptywem niewielkiej dawki alkoholu (Li,
2000).

W Kklasyfikacji ICD-10 gtéd zostat zdefiniowany jako silna potrzeba picia albo kompulsywne
picie alkoholu lub intensywne myslenie o nim. Kompulsywne uzywanie substancji psychoaktywnych
jest uyymowane powszechnie jako definiujgce zachowania natogowe. Uwaza si¢, iz zachowania te sg
zalezne od bodzca (wyzwalacza), stereotypowe, trudne w samoregulacji i charakteryzowane przez
utrat¢ kontroli nad uzyciem substancji. W powszechnym przekonaniu kompulsywne uzywanie
substancji jest wywotane gtodem (drug craving). Dokladniejsze analizy wskazuja, iz gtéd nie thumaczy
zachowan zwigzanych z uzywaniem substancji przez osoby uzaleznione w takim stopniu, w ktérym
mozna by uzna¢ go za jedyne ich zrédio (Tiffany, Carter, 1998). Inni badacze widza raczej w gtodzie
przyczyne utraty kontroli w ostrej fazie uzaleznienia od alkoholu (Cierpiatkowska i Ziarko, 2010), co

moze wskazywac¢ na odmienne mechanizmy wystepujace przy kompulsywnym uzywaniu substancji



psychoaktywnej w poczatkowych stadiach psychologicznego uzaleznienia, a gtodem substancji
towarzyszacym pelnoobjawowemu uzaleznieniu fizycznemu.

Mimo, iz zaden pojedynczy model gtodu alkoholowego nie zawiera jego wszystkich aspektow,
kazdy z nich posiada elementy, ktére mogg ztozy¢ si¢ na jego spdjny, calo§ciowy obraz. Teoria
wzmocnien ktadzie nacisk na zdolno$¢ alkoholu do wywotywania podwyzszonego nastroju i
uwalniania od nieprzyjemnych stanéw emocjonalnych, takich jak zto$¢ czy depresja. Proces
nieswiadomego uczenia si¢, zgodnie z teorig wzmocnien prowadzi do powtarzania zachowania, ktére
prowadzi do pozytywnych doswiadczen. Rowniez bodzce skojarzone, takie jak bar, sklep monopolowy,
reklama, lub towarzystwo pijacych znajomych moga powodowac réwnie silng odpowiedz emocjonalng
i chec siggniecia po alkohol. W klasycznej definicji gtéd mozna wyttumaczy¢ jako wzorzec
pawlowowskiego warunkowania mi¢dzy bodzcem zewngtrznym (np. barem) a wewnetrznym (np.
nieprzyjemnym nastrojem). W tym sensie gtdd substancji mozna widzie¢ jako zachowanie apetytywne
(popedowe), podobne do gtodu, charakteryzowane przez objawy podobne do odstawiennych, o réznym
nasileniu. Jego symptomy sg wywotane przez sygnaty wewnetrzne lub zewnetrzne, ktére aktywuja
oczekiwania co do euforycznego dziatania substancji oraz pami¢¢ o dyskomforcie odstawienia
(Ludwig i wsp., 1974 w: NIAAA, 1989, Ludwig i Winkle, 1974, tamze).

Zgodnie z teorig spotecznego uczenia si¢, gtéd wywolany bodzcami moze uruchomic strategie
radzenia sobie ukierunkowane na utrzymanie abstynencji. Sukces w radzeniu sobie jest uzalezniony od
pewnosci 1 wiary w swoje mozliwosci oparcia si¢ pokusie i nie si¢gniecia po alkohol. Model ten
traktuje gtdd jedynie jako jeden z wielu czynnikow niezbednych do wywotania nawrotu picia (Marlatt,
1978 w NIAAA, 1989, Cummings i wsp., 1980 oraz Marlatt i wsp., 1980, tamze).

Spozycie alkoholu moze uruchamia¢ proces wzmocnienia poprzez aktywacj¢ uktadu nagrody w
mozgu, ktéry z kolei jest potaczony z osrodkami odpowiedzialnymi za pamig¢, uczenie si¢ i emocje.
Interakcje migdzy nimi mogg by¢ odpowiedzialne za proces, w ktérym nasycone emocjami
wspomnienia pozytywnych do§wiadczen z alkoholem zostajg skojarzone z bodzcem, ktéry w
momencie, gdy dana osoba jest na niego wystawiona aktywuje osrodek nagrody pod nieobecnos¢
alkoholu, potencjalnie prowadzac do wystgpienia objawéw glodu alkoholowego. Proces ten jest
nieswiadomy, jednakze osrodek nagrody jest skomunikowany réwniez z obszarami lezacymi u podtoza
wyzszych funkcji intelektualnych, takich jak osad czy podejmowanie decyzji. Z tego powodu ci¢zkie
naduzywanie alkoholu ostatecznie ostabia procesy odpowiedzialne za radzenie sobie z checig napicia
si¢ (Tiffany i Conklin, 2000 w: NIAAA, 2001, Anton, 1999).

Badacze o orientacji poznawczej uwazaja, ze kompulsywne zachowania natlogowe mozna
scharakteryzowac jako zautomatyzowang sprawnos¢, rozwini¢tg w wyniku powtarzanych zachowan
poznawczo-motorycznych. Wazng role odgrywaja tu wspomnienia zwigzane z alkoholem, pozytywne

oczekiwania dotyczace jego uzycia, decyzje dotyczace picia, interpretacja wtasnych reakcji



fizjologicznych oraz zautomatyzowane zachowania. Uj¢cie to wykracza poza zwykly proces
warunkowania. Sam gtéd moze by¢ tez wywotany zaréwno przez pozytywny, jak i negatywny afekt
(Tiffany i Carter, 1998, Tiffany, 1999). Nie wszystkie modele poznawcze zaktadaja, ze gtdd jest
motywacyjnym rdzeniem uzywania substancji psychoaktywnych. Zgodnie z teorig przetwarzania
poznawczego (Tiffany, 1999) zachowania natogowe sg regulowane przez procesy zautomatyzowane,
podczas gdy gtdd reprezentuje dzialanie proceséw na poziomie niezautomatyzowanym. Wiele z
ludzkich zachowan ulega zautomatyzowaniu, dotyczy to réwniez uzywania substancji
psychoaktywnych. Zachowania takie majg tendencj¢ do bycia wyzwalanymi przez bodzce, s3
stereotypowe, trudne w kontroli i regulowane w duzym stopniu poza $wiadomoscig. Procesy
niezautomatyzowane majg miejsce w sytuacjach, kiedy jednostka uczy si¢ zachowania, lub kiedy
wysoce zautomatyzowana sekwencja napotkata przeszkode. W modelu przetwarzania poznawczego
gtdd reprezentuje niezautomatyzowany proces aktywowany przez zautomatyzowang sekwencj¢ uzycia
alkoholu lub substancji psychoaktywnej po napotkaniu takiej przeszkody. Ma on na celu albo usunigcie
jej w celu dokonczenia sekwencji, albo przeciwdziata¢ dokonczeniu sekwencji. Wymaga to duzego
mentalnego wysitku, ktéry w sytuacjach stresujacych i szczegdlnie obcigzajacych emocjonalnie moze
okazac¢ si¢ wyjatkowo trudny do podjgcia. Proces ten prowadzi rowniez do zaburzen poznawczych, co
moze odbi¢ si¢ dodatkowo na wykonywaniu zadan w duzym stopniu zaleznych od zasobé6w
poznawczych lub kontrolowaniu proceséw przebiegajacych rownolegle (Tiffany, 1999).

Gt6d moze réwniez wynikac z trwatych zmian neuroadaptacyjnych w mézgu, ktére pod
nieobecnos¢ alkoholu skutkujg nierdownowaga w jego aktywnosci. Te zmiany adaptacyjne wptywaja na
generowanie wspomnien dotyczacych przyjemnych doznan i poczucia ulgi po spozyciu alkoholu, ktére
mogg by¢ aktywowane przez wyzwalacz. Réwniez pewne stany emocjonalne, takie jak lek czy depresja
moga aktywowac gtdd zwiekszajac ryzyko nawrotu choroby nawet po dtuzszym okresie abstynencji. W
procesie powstawania neuroadaptacji w uzaleznieniu od alkoholu bierze udziat kilka systemow
neuronalnych. Neurotransmitery takie jak dopamina, glutamat, GABA czy endogenne opioidy a takze
neurony reagujace na te molekuty moga gra¢ role w tworzeniu swego rodzaju "pamigci nagrody".
Dodatkowo, glutamat i GABA uwazane sg za lezace u podtoza mechanizmu zespotu odstawienia
alkoholu. Stres, ktory rowniez moze wptywac na neuroadaptacj¢ jest modulowany przez uktad
serotoninowy. W trakcie zespotu odstawiennego mézg, ktéry zaadaptowat si¢ w procesie homeostazy
do chronicznej obecnos$ci alkoholu pozostaje w zmienionym stanie, powodujacym fizjologiczng
niestabilnos¢. Niektore z mechanizmdéw neuroadaptacyjnych lezacych u poditoza gtodu we wczesnym
okresie abstynencji moga trwac¢ od tygodni do miesiecy. W tym ujeciu u osoéb pozostajacych w
abstynencji kilka miesigcy lub kilka lat gléd prawdopodobnie jest wywolywany raczej przez pami¢c¢
dtugotrwatg efektéw dziatania alkoholu, ktéra moze by¢ aktywowana przez sytuacje, w ktérych picie
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utrzymuja, iz nier6wnowaga biochemiczna moze utrzymywac si¢ rowniez dtugo, po zaprzestaniu picia.
Uwrazliwianie szlakéw neuronalnych w procesie powstawania i trwania gtodu alkoholowego ma
charakter irracjonalny 1 nieSwiadomy. Gléwna rol¢ odgrywac tu moze czes¢ brzuszna nakrywki
srddmoézgowia stanowigca popedowy szlak neuronalny odpowiedzialny za ugaszenie pragnienia,
zaspokojenie gtodu i realizacji potrzeb seksualnych. Jego uwrazliwienie w wyniku epizodycznej i
nieregularnej ekspozycji na substancje psychoaktywne sprawia, ze gldd staje si¢ wyrazem ekspresji
popedu. Potaczenia te odpowiadajg réwniez za aktywacje snow, stad pragnienie substancji
psychoaktywnej powraca w snach nawet po dtugiej abstynencji (Johnson, 1999 w: Gabbard, 2009).

Koncepcje psychodynamiczne, wykorzystywane rzadziej, niz poznawcze, traktujg uzaleznienie
jako zjawisko samoleczenia emocji, szczegdlny przypadek nerwicy natrectw lub jako nieSwiadomy
wysitek zapanowania nad bezradnos$cig i samotnoscig. Picie, poprzez kontrolowanie i regulowanie
swoich emocji, moze stac si¢ przeciwwaga dla do§wiadczenia bezradnosci w dziecinstwie (Rosenberg,
2007). Dowody potwierdzajace model choroby wskazujg jednak, iz rozwoju alkoholizmu w Zyciu
cztowieka nie mozna przewidzie¢ na podstawie negatywnych doswiadczen z dziecinstwa ani
psychologicznych profili sporzadzonych, gdy wkraczali oni w dorostos¢. Jedynym wiarygodnym
prognostykiem okazaty si¢ by¢ zachowania antyspoteczne (Valliant, 1983 w: Gabbard, 2009). Rola
picia w modelu psychodynamicznym byloby czasowe zastgpienie lub kompensacja pewnych funkcji
psychicznych, takich, jak stabe ego czy trudnosci z utrzymywaniem poczucia wtasnej wartosci. Model
psychodynamiczny jest bardziej ceniony w leczeniu narkomanii, niz alkoholizmu. Uwaza si¢, ze
wiekszos$¢ przypadkéw naduzywania narkotykéw ma charakter obronny i przystosowawczy, a nie
regresywny. Co wiecej, uzywanie narkotykow moze odwrdci¢ stany regresyjne wzmacniajac wadliwe
funkcje ego bronigce przed silnymi afektami, takimi jak wsciekto$¢, wstyd czy depresja. Gtéd byiby tu
wiec przejawem niezdolnosci dbania o siebie, a nie impulsu autodestrukcyjnego, w niektorych
wypadkach motywacja moze by¢ kontrola cierpienia, a nie szukanie ulgi (Khantzian, 1997 w: Gabbard,
2009). Uzywanie narkotykéw w przypadkach narcystycznej podatno$ci na zranienie mozna z kolei
uzna¢ za desperacka prébe rekompensaty deficytéw ego i wynikajacych z nich probleméw w relacjach
z innymi (Dodes, 1990 w: Gabbard, 2009), zas$ u os6b z cechami osobowosci samokrytycznej —
ucieczke przed surowym superego. Substancja psychoaktywna moze sta¢ si¢ rowniez substytutem
kojacego obiektu wewnetrznego (Johnson, 1999 w: Gabbard, 2009). Owa niesymetryczno$¢ w
stosowaniu wyjasnien psychodynamicznych raczej do uzaleznien od narkotykéw, niz od alkoholu moze
wynika¢ z réznicy w podejs$ciach do nich: w alkoholizmie obowigzuje model choroby, podczas gdy w
narkomanii wcigz zaznacza si¢ przewaga modelu moralnego w tlhumaczeniu odpowiedzialnosci za
powstanie uzaleznienia i za zmian¢ zachowan z nim zwigzanych.

Podczas dziatania bodzca skojarzonego z alkoholem, lecz bez jego konsumpcji wystepuje

rowniez fizjologiczna odpowiedz organizmu. U os6b uzaleznionych od alkoholu kontakt z



wyzwalaczem moze stymulowa¢ wydzielanie $liny (Pomerlau i wsp., 1983, W: NIAAA, 1989) czy
reakcje skorno-galwaniczng (Kaplan i wsp. 1983, W: NIAAA, 1989), zas spozycie bezalkoholowego
piwa silniejsza i1 bardziej dynamiczng odpowiedz insulinowo — glukozowa niz u oséb nieuzaleznionych
(Dolinsky 1 wsp. 1987, W: NIAAA, 1989).

Modele gtodu alkoholowego rzadko odwotuja si¢ do réznic indywidualnych w odniesieniu do
jego psychobiologicznego mechanizmu lub mechanizméw. Tréj$ciezkowy model psychobiologiczny
(Verheul, Van Den Brink, Geerlings, 1999) prébuje uja¢ wielowymiarowos¢ tego zjawiska, analizujgc
liczne badania na temat gtodu alkoholowego. Wedtug nich, za gtéd nagrody (reward craving) lub
potrzebe nagradzajacego, stymulujacego lub poprawiajacego nastréj dziatania alkoholu moze
odpowiada¢ zaréwno dysregulacja systemu dopaminowo — opioidowego, typ osobowosciowy
charakteryzujacy si¢ poszukiwaniem wzmocnien lub ich kombinacja. Za gtéd ulgi (relief craving)
odpowiedzialne sg zaréwno dysregulacja systemu GABA i glutamatowego, typ osobowosciowy
charakteryzujacy si¢ wysokg reaktywnos$cig emocjonalng lub ich kombinacja. Za mechanizm gtodu
kompulsywnego (obsessive craving), definiowany jako utrata kontroli nad intruzywnymi myslami o
alkoholu pogarszajacymi funkcjonowanie jednostki odpowiedzialne sa z kolei deficyty serotoninowe,
typ osobowosciowy charakteryzujacy si¢ impulsywnoscig i odhamowaniem, obnizong kontrolg
emocjonalng i poznawczo — uwagowa, czasem zaburzeniami nastroju (Verheul, Van Den Brink,
Geerlings, 1999). W $wietle dowddéw, wskazujacych na r6zng funkcje alkoholu w zalezno$ci od typu
konstytucjonalnego, uzaleznienie od alkoholu réwniez mozna postrzegac¢ jako przejaw samoleczenia
emocji lub kompensacji. Modele biochemiczne mimo swej atrakcyjnosci nie oddajg jednak ztozonosci
natury proceséw zachodzacych w mézgu. Doniesienia naukowe wskazuja, ze leki antydepresyjne
stosowane u 0s6b uzaleznionych od alkoholu moga paradoksalnie wywotywac gtdéd alkoholowy, ztos¢ i
lek. Hipotetycznym mechanizmem moze by¢ tu ich wptyw na trzustke i gospodarke cukrowg w
organizmie, ustalenia te wymagaja jednak dalszego sprawdzenia (Tracy, 2006).

Badania nad zwierzetami dotyczace genetycznych modeli gtodu wykazuja, ze linie genetyczne
szczuréw wyodrgbnione ze wzgledu na ich preferowanie alkoholu r6znig si¢ od szczuréw nie
preferujacych alkoholu zmniejszong aktywno$ciag dopaminowa i serotoninowg oraz zmniejszong
aktywnoscig mezolimbicznego systemu nagrody. Uzyskujg dluzszg tolerancj¢ na jednostkowa dawke
alkoholu, wykazujg lepszy metabolizm i mniejszg wrazliwo$¢ na jego awersyjny efekt. Szczury
preferujace alkohol szybciej rozwijaja preferencj¢ smakowa alkoholu w pierwszych kontaktach z nim i
aplikujg go sobie zanim rozwing fizyczne uzaleznienie, podczas gdy szczury nie preferujace alkoholu
potrzebuja sztucznie rozwini¢tego uzaleznienia, by same zaczety podawac sobie alkohol (McBride i Li,
1998, Sinclair i Li, 1989 w: Li, 2000).

Kilka lekéw, ktére zmniejszajg u ludzi konsumpcje alkoholu w badaniach laboratoryjnych i

testach klinicznych redukuje rowniez gtdd alkoholowy. G16d nie zawsze jest jednak powiazany z



uzywaniem alkoholu i nie zawsze istnieje prosta zalezno$¢ miedzy wywotanym lekiem obnizeniem
nasilenia objawéw gtodu i obnizeniem ilosci i czgstosci spozywania alkoholu. W$rédd nich jedynie
Akamprozat, Naltrekson 1 Disulfiram wykazaty wyrazng skutecznos¢, z czego ten ostatni, mimo iz
moze zmniejszyC¢ 11oS$¢ 1 czgstos¢ uzywania alkoholu, w zaden sposob nie zwigksza jednak proporcji
pacjentow, ktérzy utrzymujg dluzszg abstynencje w przysztosci (Swift, 1999).

Jak do tej pory nie ma zgody wsrdd badaczy co do natury glodu w uzaleznieniach. W literaturze
przedmiotu pojeciu glodu zarzuca si¢ nawet czasem btad definicyjny, gdyz jego wystgpienie mozna
poznac po fakcie po tym, iz jednostka uzyta substancji. Ignoruje si¢ tu czynniki psychologiczne
procesu gtodu, za$ ktadzie nacisk na zwigzek wystgpienia zachowania natogowego z wystgpieniem
poprzedzajacego go bodzca wyzwalajacego (Mello, 1975 w: NIAAA, 1989, Ludwig i Stark, 1978,
tamze). Z drugiej strony pojawia si¢ zagrozenie sprowadzenia gtodu do twierdzacej odpowiedzi na
pytanie, czy ktos czuje che¢ uzycia substancji, co mozna w pewnym sensie poréwnac do pytania kogo$
0 to, czy jest glodny, zanim zaraz sigdzie do obiadu (NIAAA, 1989). Zrozumienie natury gtodu jest
trudne, mimo to badania naukowe dostarczajg duzg ilos¢ wiedzy o jego mechanizmach i przejawach.
Mimo trudnosci pojawiaja si¢ coraz to nowe perspektywy w badaniach nad uzaleznieniami, takie jak
np. znaczenie perspektywy czasowej w uzaleznieniu. Terazniejsza hedonistyczna albo fatalistyczna
perspektywa os6b uzaleznionych pomaga zar6wno w wyjasnianiu funkcjonowania os6b uzaleznionych,
jak i ttumaczy wtasciwie zerowg skutecznosci programéw profilaktycznych zorientowanych na
przyszte negatywne konsekwencje uzywania substancji psychoaktywnych. Dalszych badah wymaga
rowniez okreslenie wptywu zmian pozioméw §wiadomosci nastepujacych wraz z uzyciem srodka
psychoaktywnego na genez¢ gtodu oraz powstawanie zmian osobowosciowych u 0séb ich
uzywajacych. Wydaje sie, iz te chwilowe zmiany, powstate na skutek roztadowania duzego napigcia
towarzyszacego glodowi majg nie mniejszy wptyw na osobowos¢, jak sam psychoaktywny efekt danej
substancji. Perspektywa ta rozwijana jest w programach wykorzystujacych techniki medytacyjne, takie
jak vipassana w programach zapobiegania nawrotom. Badania wskazuja na ich wigksza skutecznos$¢,
niz tradycyjne formy treningu zapobiegania nawrotom. Celami programu takiego jak Mindfulness-
Based Relapse Prevention (Bowen, Chawla i Marlatt, 2008, Witkiewitz, Marlatt i Walker, 2005 w:
Marlatt, 2009) sg zwigkszenie Swiadomos$ci wyzwalaczy i przerywanie reaktywnych zachowan,
przetaczenie z zachowania zautomatyzowanego na $wiadoma obserwacje i Swiadome dziatania,
zwiekszenie tolerancji dyskomfortu a tym samym zmniejszenie potrzeby poprawiania nastroju przez
uzycie substancji psychoaktywnej oraz akceptacja doswiadczania chwili obecnej zamiast koncentracji
na sztucznej poprawie nastroju. W badaniu wykazano dlugoterminowg skuteczno$¢ w zmniejszaniu
czestotliwos$ci uzywania substancji, zwiekszeniu Swiadomosci i akceptacji oraz redukcje gtodu u

uczestnikow tego programu, znaczgco poprawiajgce calosciowy efekt leczenia (Marlatt, 2009).
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