Zaburzenia uprawiania hazardu
i inne tak zwane natogi behawioralne






Zaburzenia uprawiania hazardu
i inne tak zwane natogi behawioralne

Redakcja naukowa: Bogustaw Habrat

Autorzy:

Mateusz Gola
Bogustaw Habrat
Pawet Izdebski

Irena Jelonkiewicz
Martyna Kotys$ko
Michat Lew-Starowicz
Nina Oginska-Bulik
Krzysztof Ostaszewski
Agnieszka Pisarska
Andrzej Silczuk
Tomasz Szafranski

?“% Instytut Psychiatrii i Neurologii
Warszawa 2016



Projekt zostat dofinansowany ze srodkéw Funduszu Rozwiazywania Probleméw Hazardowych
bedacych w dyspozycji Ministra Zdrowia.

© Copyright by Minister Zdrowia, Warszawa 2016
© Copyright by Krajowe Biuro ds. Przeciwdziatania Narkomanii, Warszawa 2016
© Instytut Psychiatrii i Neurologii, Warszawa 2016

Recenzenci:

dr hab. Jan Chodkiewicz, profesor Uniwersytetu £ddzkiego

dr hab. Marcin Zi6tkowski, profesor Collegium Medicum w Bydgoszczy Uniwersytetu
Mikotaja Kopernika w Toruniu

Redakgja i korekta jezykowa: Aleksandra Zebrowska
Opracowanie graficzne i sktad: Tomasz Rostkowski
Ilustracja na okfadce: Stasys Eidrigevicius

Druk i oprawa: Zaktad Poligraficzny Mo$ i tuczak, ul. Piwna 1, 61-065 Poznan
ISBN 978-83-61705-29-1

Wydanie pierwsze, Warszawa 2016

Wydawca:

Instytut Psychiatrii i Neurologii

ul. Sobieskiego 9, 02-957 Warszawa -

wydawnictwo@ipin.edu.pl Ministerstwo Zdrowia




Spis tresci

9 Wstep (Bogustaw Habrat)
13 PiSmiennictwo

15 Natogi behawioralne

15 Koncepcje teoretyczne i pozycja nozologiczna tak zwanych natogow
behawioralnych  (Bogustaw Habrat)

54 Neuronalne mechanizmy zachowan natogowych  (Mateusz Gola)

70 Profilaktyka natogdw behawioralnych  (Krzysztof Ostaszewski,
Agnieszka Pisarska)

83 Zaburzenia uprawiania hazardu (Andrzej Silczuk,
Bogustaw Habrat)
83 Uwagiterminologiczne
84 Fenomenologia, koncepcje, kryteria diagnostyczne i inne zagadnienia
zwigzane z obrazem klinicznym
105 Etiopatogeneza
117 Rozpowszechnienie
120 Hazard w Polsce
122 Narzedzia psychometryczne
135 Podsumowanie
136 Wnhnioski
137 PiSmiennictwo
153 Terapia (Irena Jelonkiewicz, Bogustaw Habrat)



219

219
251
264
276

305
305
306
307
310
312
313
314
316
318
322

325

329
332
338
339

351
351
351
352
355
357
359
365
368
369
372
373

Problemowe korzystanie z nowych mediow (Pawet Izdebski,
Martyna Kotysko)

Problemowe, w tym natogowe korzystanie z internetu
Problemowe korzystanie z telefonéw komérkowych
Problemowe korzystanie z portali spoteczno$ciowych
Zaburzenie korzystania z gier internetowych

Patologiczna hiperseksualnos$¢ (Michat Lew-Starowicz)
Wprowadzenie

Zakres pojec

Miedzy normg a patologig

Epidemiologia i wspétwystepowanie z innymi zaburzeniami
Natogowe uzywanie pornografii

Wspotwystepowanie zaburzen

Wspotuzaleznienie

Koncepcje teoretyczne patologicznej hiperseksualnosci
Kompulsywne i impulsywne zachowania seksualne

Patologiczna hiperseksualnos¢ w klasyfikacjach diagnostycznych.
Koncepcja zaburzenia hiperseksualnego

Podsumowanie konceptualizacji patologicznej hiperseksualnosci.
Implikacje diagnostyczne i kierunki dalszych badan
Rozpoznawanie patologicznej hiperseksualnosci

Terapia

Podsumowanie

PiSmiennictwo

Pracoholizm (Bogustaw Habrat)
Synonimy i eponimy

Praca jako specyficzna dziedzina ludzkiej aktywnosci
Fenomenologia i psychopatologia
Typologie

Szkody

R&zne perspektywy pracoholizmu
Narzedzia diagnostyczne i pomiarowe
Rozpowszechnienie

Profilaktyka

Terapie

Pismiennictwo



379
379
379
379
383
384
387
390
392
393
395
400
403
403

407
407
407
408
412
413
417
417
418

423
423
423
424
425
425
427
428
428
429

Kompulsywne kupowanie (Nina Ogiriska-Bulik)
Synonimy i eponimy

Wprowadzenie

Kupowanie kompulsywne — pojecie i charakterystyka
Epidemiologia i skutki

Teorie wyjasniajgce geneze i mechanizmy natogu kupowania
Czy kupowanie kompulsywne spetnia kryteria uzaleznienia?
Pomiar zakupoholizmu

Skad sie bierze nat6g kupowania — uwarunkowania i korelaty
Czynniki Srodowiskowe

Czynniki podmiotowe

Leczenie i terapia

Podsumowanie

PisSmiennictwo

Natogowe uprawianie ¢wiczen fizycznych (Bogustaw Habrat)
Synonimy i eponimy

Wstep

Fenomenologia, psychopatologia i kryteria diagnostyczne

Narzedzia diagnostyczne i pomiarowe

Koncepcje

Rozpowszechnienie

Profilaktyka i leczenie

Pismiennictwo

Natogowe opalanie si¢ (Bogustaw Habrat)
Synonimy i eponimy

Fenomenologia i psychopatologia

Szkody

Skale

Etiopatogeneza

Koncepcje

Rozpowszechnienie

Profilaktyka

PiSmiennictwo



431

431
431
435
438
440

441
442
442
444
445
445
447
448
448
449
450
451
452
453
454
455

463

463
464
464
464
466
466
470
471
471
472
473

Pierwotne patologiczne zbieractwo (Tomasz Szafrariski,
Bogustaw Habrat)

Synonimy i eponimy

Fenomenologia i obraz kliniczny

Kryteria diagnostyczne zespotu zbieractwa
Rozpowszechnienie

Narzedzia diagnostyczne, przesiewowe i skale do oceny przebiegu
i skutecznosci leczenia

Wspotwystepowanie z innymi zaburzeniami psychicznymi
Zaburzenia zbieractwa czy nerwica natrectw?
Roznicowanie zbieractwa pierwotnego i wtérnego
Pierwotne zbieractwo a kompulsywne kupowanie
Etiopatogeneza i czynniki predysponujace

Koncepcje dotyczgce zaburzenia zbieractwa
Neurobiologia zaburzen zbieractwa

Genetyka zaburzen zbieractwa

Spoteczne konsekwencje zbieractwa

Profilaktyka

Terapia zaburzen zbieractwa

Farmakoterapia zaburzen zbieractwa

Psychoterapia zaburzen zbieractwa

Leczenie w Polsce

Podsumowanie

Pismiennictwo

Inne zachowanie o prawdopodobnej
naturze natogowej (Bogustaw Habrat)
Natdg studiowania

Natogowe korzystanie z ustug wrdzbiarskich
Impulsywna przemoc

Natogowe podejmowanie préb samobojczych
Natég aktywnosci ulicznej

Tak zwane uzaleznienie od mitosci
Cyberchondria

Ortoreksja

Dysmorfia migsniowa

Zesp6t Kleinego-Levina

Zesp6t dysregulacji dopaminergicznej



Wstep

Bogustaw Habrat

W ostatnich latach obserwuje sie rosngce zaniepokojenie spoteczenstw oraz zaintere-
sowanie badaczy i klinicystéw zachowaniami, ktérych wiekszo$¢ byta znana od stuleci,
a jednak teraz jest postrzegana w kategoriach patologii. Dotyczy to zachowan o cha-
rakterze powtarzalnym i przynoszacych jednostce szkody. W wiekszosci zachowa-
niom tym przypisuje sie nature natogowa, poniewaz wykazano wiele ich podobieristw
do uzaleznien od substancji psychoaktywnych. Jezyk addyktologiczny, przynajmniej
czeSciowo, wyjasnia niektore z tych mechanizmdw etiopatogenetycznych, a znaczna
cze$¢ kryteriéw diagnostycznych zostata zaczerpnieta z kryteriéw uzaleznier od sub-
stancji, proby terapii za$ nawigzujg do terapii uzaleznien. Jednak takze i inne koncepcje
teoretyczne (np. opisujgce te zjawiska w kategorii natrectw) rowniez niezle ttumaczg ich
etiopatogeneze i znajdujg przetozenie na do$¢ skuteczne postepowanie terapeutyczne.
Terminem: ,natogi behawioralne” obejmuje sie zazwyczaj:
- zaburzenia uprawiania hazardu [ApA 2013],
- problemowe uzywanie nowych technologii (komputery, internet, gry komputerowe,
aktywnosci w sieciach spotecznosciowych, cyberseks, telefony komarkowe),
- tzw. pracoholizm [Golinska 2011, Malinowska 2014, Wojdyto 2010],
- niektore formy hyperseksualizmu (natogowe uprawianie seksu, natogowe korzysta-
nie z pornografii, cyberseks itp.),
- tzw. zakupoholizm, kompulsywne kupowanie [Aboujaoude 2015, Valence i wsp. 1988],
— uzaleznienie od ¢wiczer\ fizycznych (przede wszystkim biegania) [Guszkowska 2012], cze-
sto potgczone z zaburzeniami odzywiania sie, gtéwnie ortoreksjg [Janas-Kozik i wsp. 2012,
Rowicka 2015] i zaburzeniami postrzegania swojego ciata (ang.: body dysmorfic disorder).
Katalog zaburzen, ktérym przypisuje sie nature natogowa, co podkresla takze na-
zywanie ich ,-izmami” (przez analogie do alkoholizmu), natogowym uprawianiem,
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a czasem nawet uzaleznieniem, jest znacznie dtuzszy i wcigz sie powieksza. Przybywa
publikacji, w ktérych wykazuje sie, ze jezykiem addyktologicznym mozna wyjasniac
nature niektérych zjawisk, jak:

- pewnych form zaburzen odzywiania sie [Fortuna 2012],

- nadmiernego opalania sie (szczegdlnie za pomocg urzadzen do sztucznej emisji

ultrafioletu) [Kourosh i wsp. 2010],

- natogowego uczenia si¢ i studiowania [Atroszko i wsp. 2015],

— zaabsorbowania taficzeniem (gtéwnie tanga) [Targhetta i wsp. 2013],

- natogowego popadania w romantyczng mito$¢ [Reynaud i wsp. 2010],

- nawracajgcych, natogowych préb samobdjczych [Tullis 1998],

- udziatu w ,,podkulturze ulicznej” i stosowania przemocy [Bergen-Cico i wsp. 2015],

- cyberchondrii (natég nadziei uzyskania pewnosci w odniesieniu do zdrowia i wia-
Sciwego postepowania leczniczego) [Starcevic i Aboujaoude 2015],

- nadmiernego korzystania z ustug wrézbitéw [Grall-Bronnec i wsp. 2015],

- pierwotnego patologicznego zbieractwa [Pritz i wsp. 2009],

- zespotu Kleinego-Levina [Aloul i wsp. 2015],

- objawow i zespotéw uposledzenia kontroli impulséw w przebiegu zespotu dys-

regulacji dopaminergicznej [Cerovalo i wsp. 2010, Moore i wsp. 2014, Seemen 2015].

Do niedawna czes¢ zjawisk mieszczgcych sie w pojeciu ,,natogéw behawioralnych”
btakata sie w r6znych klasyfikacjach zaburzen i choréb psychicznych, np. w ,zaburze-
niach popeddw i nawykéw” i to gtdwnie w kategoriach ,,inne i nieokre$lone” (icp-10)
[WHO 1992], czasami przypisywano je do kategorii zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
lub zaburzen uposledzenia kontroli impulséw, co byto wyrazem braku dostatecznej
wiedzy o naturze tych zjawisk. Wiele nadziei wigzano z najnowszym podrecznikiem
diagnostyczno-klasyfikacyjnym Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatryczne-
go—DsM-5, ktérego autorzy — opierajac sie na wspoétczesnych badaniach naukowych

- zrewolucjonizowali klasyfikacje i systemy diagnostyczne [apa 2013]. Stworzono nowg
kategorie: ,zaburzenia natogowe”, w sktad ktérej wchodza zaburzenia uzywania sub-
stancji i zaburzenia uprawiania hazardu. Wbrew do$¢ powszechnym oczekiwaniom
z proponowanych ,natogéw behawioralnych” jedynie zaburzenia uprawiania gier
komputerowych zostaty zamieszczone w marginalnej 3. grupie zaburzen, ktére okre-
$lono jako wymagajace dalszych badan. ,Seksoholizm” pod innymi terminami mozna
znalez¢ w grupie zaburzeri seksualnych, ,natogowe objadanie sie” miesci sie w kate-
gorii zaburzen odzywiania sig, osobng pozycje diagnostyczng otrzymato patologiczne
zbieractwo [aPA 2013].

Ten czasowy ,werdykt” APA rozminat sie z oczekiwaniami czesci 0s6b zajmujacych sie
profilaktyka natogdéw i ich terapig, ktorzy najczesciej w sposéb jednoznaczny wywodza
swoje koncepcje teoretyczne i programy kliniczne z analogii do koncepcji natogowego
uzywania substancji [Piguet-Pessda i wsp. 2014].



Zawieszenie oficjalnego stanowiska srodowisk klinicznych w odniesieniu do pozycji
nozologicznej ,natogédw behawioralnych” stanowi jednak dobrg okazje do badan i debat
teoretycznych, ktérych celem jest wyjasnienie szeregu niejasnosci:

- czy w ogdle sg to zachowania patologiczne w sensie medycznym,

- czy mamy do czynienia z jako$ciowymi ich odrebnoéciami od ,normy”,

- czy jeslizjawiska te okazg sie mie¢ charakter kontinuum, to gdzie nalezy wyznaczyé
punkt odciecia miedzy ,norm3” a , patologig”,

- jaka jest natura (etiopatogeneza) tych zjawisk i co z tego wynika dla profilaktyki

i terapii,

- jakie mogg by¢ korzystne i niekorzystne konsekwencje medykalizacji ,natogéw
behawioralnych”.

Niniejsza monografia ma by¢ préba podsumowania stanu aktualnej wiedzy na te-
mat ,natogéw behawioralnych”. Celem autoréw jest wykazanie ztozonosci i niejedno-
znacznosci zjawisk opisywanych tym wspélinym terminem. Dotyczy to niemal wszystkich
kwestii poruszonych wyzej i niemal kazdego z ,,natogéw”.

Niepokoi¢ moze swego rodzaju zawtaszczenie opisywanych zjawisk przez srodowiska
pracujace gtdwnie w koncepcji natogowej. Efektem tego jest uzywanie terminologii
sugerujacej addyktywnga (natogowa) albo nawet dependencyjng (uzaleznieniowa) nature
»natogow behawioralnych” zaréwno przez srodowiska naukowe [Oginska-Bulik 2010,
Rowicka 2015], jak prawodawcéw [ustawa o grach hazardowych] i klinicystow.

Aktualnie funkcjonuje réwnolegle wiele koncepcji ,natogéw behawioralnych”.
Dominujg koncepcje addyktywnej ich natury, czes¢ badaczy jest sktonna dostrzegaé
mechanizmy uzaleznieniowe w tych zjawiskach, nie gorsze sg koncepcje zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych, uposledzenia kontroli impulséw, nierzadkie jest podejscie
kompleksowe uwzgledniajgce wieloczynnikowg etiopatogeneze, spotkac tez mozna
podejscie ateoretyczne wstrzymujace sie od opinii przed zanalizowaniem bardziej
przekonujgcym niz wspdtczesne badania.

Wskazuje to na potrzebe wnikliwego zweryfikowania aktualnych koncepcji na pod-
stawie dotychczasowych badan. Jest to o tyle istotne, ze obserwuje sie tendencje
do subiektywnej patologizacji niektorych zachowan dotychczas nieuwazanych za pato-
logiczne (np. pozytywnie konotowana pracowitos¢ bywa interpretowana jako nega-
tywny pracoholizm) badZ wyuczonych zachowan jako patologii w sensie medycznym
[Kardafelt-Winter 2015]. Ewidentny jest tez subiektywny wptyw strachu przed nowymi
zjawiskami (np. intensywne uzywanie nowych medidw) przy ich akceptacji, a nawet zal
nad podobnymi juz zinkorporowanymi kulturowo zjawiskami (np. nadmierne stuchanie
radia i oglagdanie telewizji [Sussman i Moran 2013] lub nadmierne czytanie).

Dodatkowo obserwuje sie zjawisko nie zawsze uzasadnionej medykalizacji czesci
niepokojacych ,natogdw”. Wigze sie to z checig dostepu do stabilnego finansowania
terapii ze Srodkéw ubezpieczen zdrowotnych. Mozna zauwazy¢ zawtaszczanie niektérych
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terminéw (,natég”, ,uzaleznienie”, ,-holizm”), ktére majg sugerowac taka, a nie inng na-
ture tzw. natogéw behawioralnych, a co za tym idzie — uzasadnia¢ uzyskiwanie srodkéw
na terapie o konkretnej, choc nie zawsze uzasadnionej naukowo, orientacji teoretycznej.

W odniesieniu do tzw. natogéw behawioralnych panuje znaczny batagan pojeciowy.
W przypadku tego samego zjawiska stosuje sie wiele termindw, ktére moga sugerowaé
nozologiczng nature zjawiska (,natogowe”, ,uzaleznienie”, ,-izm”, ,kompulsywne”),
cho¢ funkcjonujgiinne, dystansujgce sie terminy (,problemowe uzywanie lub uprawia-
nie”). W Polsce sytuacja jest o tyle nieprawidtowa, ze praktycznie nie rozréznia sie termi-
noéw: ,,natdg” (ang.: addiction) i ,uzaleznienie” (ang.: dependence). Tymczasem powazne
towarzystwa naukowe najczesciej wyraznie je rozgraniczaja. ,Natdg” zazwyczaj bywa
opisywany w kategoriach psychologicznych, a jego fizjologicznym podtozem maja by¢
skomplikowane mechanizmy neurobiologiczne, lokalizowane gtéwnie (choé nie tylko)
w uktadzie mezolimbicznym. Termin ,uzaleznienie” z kolei na ogét zarezerwowany jest
do powaznych powiktarh wywotanych uzywaniem substancji psychoaktywnych, gdzie
dochodzi do precyzyjnie zdefiniowanych zjawisk, takich jak: zespét abstynencyjny
specyficzny dla danej substancji i farmakodynamiczna lub farmakokinetyczna zmiana
tolerancji. W przypadkach tendencyjnego opisywania tzw. natogéw behawioralnych jako
uzaleznien czesto nieprawidtowo nazywa sie powszechnie wystepujace niespecyficzne
objawy frustracji, drazliwosci, trudnosci skupienia uwagi, niepokoju itp. objawami
abstynencyjnymi. Podobnie poswiecanie coraz wiekszej iloci czasu jakiemus$ zajeciu
bywa nazywane zwigkszeniem tolerancji mimo braku dowodéw na farmakologiczne
(atym bardziej farmakokinetyczne) podtoze tych zjawisk. Ten btad nie ominati polskich
prawodawcéw, ktérzy ustanowili ustawe o przeciwdziataniu hazardowi i uzaleznieniom
behawioralnym [Ustawa o grach hazardowych 2009]. Mozna to odebra¢ jako suge-
stie o przesgdzonej addyktywnej, a co gorzej — uzaleznieniowej naturze tzw. natogéw
behawioralnych. Tymczasem zjawiska te w najpowszechniejszych dotychczasowych
systemach diagnostycznych (1cp i bsm) nie byty plasowane w kategoriach uzaleznien.
Najnowszy diagnostyczny i klasyfikacyjny system Amerykanskiego Towarzystwa Psy-
chiatrycznego psm-5 zaliczyt do zaburzer addyktywnych wytgcznie zaburzenia uprawia-
nia hazardu, opierajac sie tym samym silnym naciskom wtgczenia do nich tzw. natogéw
behawioralnych, a w szczegdlnosci problemowego korzystania z nowych technologii.
Wedtug autoréw psm-5 wiekszos¢ tzw. natogéw behawioralnych jest niedostatecznie
skonceptualizowana, wystepuje przewaga rozwazan teoretycznych nad rzetelnymi
badaniami, dotychczasowe badania sg najczesciej fragmentaryczne, co nie pozwala
na ustanowienie jednoznacznych kryteriéw diagnostycznych, ustalenie powszechnie
akceptowanej etiopatogenezy i zalecenia konkretnych terapii o udowodnionej naukowo
skutecznosci [apa 2013].

Przyjecie roboczego terminu ,tzw. natogi behawioralne” wynika z faktu, ze opisy-
wane zjawiska nie sg jednoznacznie interpretowane tak pod wzgledem nozologicznym



(naukowym i klinicznym), jak i obiegowo. W tekscie ich synonimy i eponimy sg uzywane
gtéwnie w sposob, w jaki sformutowali je autorzy prac naukowych, chyba ze ewidentnie
nazywalije jednym terminem, a z badan wynika, ze badali zjawisko, ktére powinno by¢
okreslane inaczej. W uogélnieniach i podsumowaniach autorzy monografii uzywaja
termindw, ktére wedtug nich s3 najodpowiedniejsze, a czasami — by unikng¢ powté-
rzer — postugujg sie terminami najbardziej bliskoznacznymi.

Autorami niniejszej monografii s3 osoby o zréznicowanym wyksztatceniu i orien-
tacji teoretycznej. Jednak punkt wyjscia dla wszystkich rozdziatéw stanowi model
nozologiczny. W tytutach rozdziatéw wystepuja terminy najpowszechniej uzywane,
obok nich jednak wymienione sg wszystkie terminy i pojecia bliskoznaczne. Po czesci
wprowadzajgcej w zagadnienie wigkszo$¢ rozdziatdw podzielona zostata na podroz-
dziaty obejmujgce: koncepcje, zakresy pojeciowe i kryteria diagnostyczne; dane epi-
demiologiczne; kryteria diagnostyczne i najpowszechniejsze narzedzia przesiewowe,
diagnostyczne, pomiarowe i stuzgce do innych celéw; przedstawienie modeli terapii
z uwzglednieniem gtdwnie ich naukowego opisu skutecznosci; profilaktyke.

Przyjecie modelu nozologicznego wynika z powszechnej tendencji do medykalizacji
tzw. natogéw behawioralnych. Kolejne rozdziaty tej pracy powinny przyblizy¢ Czytelni-
kowi zagadnienia normy/patologii oraz kontrowersje dotyczace pozycji nozologicznej
i wynikajgcych stad interwencji profilaktycznych i terapeutycznych. Zaleta podejscia
nozologicznego jest do$¢ duza jednoznaczno$¢ i powszechnosé akceptacji terminéw
i definicji, a takze podobna metodologia ewaluacji interwencji. Nie wyklucza to innych
interpretacji tych zjawisk w kategoriach pozamedycznych.

W niniejszej monografii Czytelnik znajdzie rozdziaty po$wiecone najpopularniej-
szym ,,natogom behawioralnym”. Zrezygnowano z rozdziatu dotyczgcego natogowych
aspektow odzywiania sie (m.in. bulimii, anoreksji, ortoreksji), ktére to zaburzenia mimo
pewnych cech wspélnych z innymi zachowaniami addyktywnymi dotychczas i nadal
plasowane s3 w odrebnej grupie zaburzen. Uwzgledniono za to rozdziat o patologicznym
zbieractwie, ktore jest stosunkowo mato znane, a jednak znalazto swoje miejsce i dos¢
precyzyjnie okreslone kryteria diagnostyczne w nowej klasyfikacji bsm-5 [APA 2013].

Pismiennictwo

1 Aboujaoude E (2014). Compulsive buying disorder: A review and update. Current Pharmaceutical Design.
20:4021-4025.

2 Aloul K, El Kissi Y, Mrizak J, Bouhlel S, Ben Nasr S, Ali BBH (2015). What if Kleine-Levin syndrome was
a behavioral addiction? Journal of Behavioral Addictions. 4(supl. 1): 46—46.

3 American Psychiatric Association (2013). Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth
Edition, bsm-5. American Psychiatric Association Publishing, Washington.

13



a Atroszko PA, Andreassen CS, Griffith MD, Pallesen S (2015). Study addiction — A new area of psycho-
logical study: Conceptualization, assessment, and preliminary empirical findings. Journal of Behavioral
Addictions. 4(2): 75-84.

Bergen-Cico D, Jennings-Bey T, Haygood-EI A, Lane S (2015). Street addiction: A proposed theoretical model
for understanding the draw of street crime and gang activity. Journal of Behavioral Addictions. 4(supl. 1): 7-7.

wu

6 Cerovalo R, Frosini D, Rossi C, Bonucelli U (2010). Spectrum of addictions in Parkinson’s disease: from do-
pamine dysregulation syndrome to impulse control disorders. Journal of Neurology. 257(supl.2): s276-5283.

7 Fortuna JL (2012). The obesity epidemic and food addiction: Clinical similarities to drug dependence.
Journal of Psychoactive Drugs. 44(1): 56—63.

8 Golifiska L (2011). Pracoholik a pracoholik entuzjastyczny — dwa Swiaty? Wydawnictwo Uniwersytetu
todzkiego, £6dz.

9 Grall-Bronnec M, Bulteau S, Victorri-Vigneau C, Bouju G, Sauvaget A (2015). Fortune telling addiction:
Unfortunately a serious topic. About a case report. Journal of Behavioral Addictions. 4(1): 27-31.

10 Guszkowska M (2012). Uzaleznienie od ¢wiczen fizycznych — objawy i mechanizmy. Psychiatria Polska.
46(5): 845-856.

11 Janas-Kozik M, Zejda J, Stochel M, Brozek G, Janas A, Jelonek | (2012). Ortoreksja — nowe rozpoznanie.
Psychiatria Polska. 46(3): 441-450.

12 Uzaleznienia behawioralne. Wybrane aspekty. Akademia Humanistyczna im. A. Gieysztora w Puttusku.
Puttusk—Warszawa.

13 Kardafelt-Winther D (2015). Commentary on: Are we overpathologizing everyday life? A tenable blueprint
for behavioral addiction research. Problems with atheoretical and confirmatory research approachesin
the study of behavioral addictions. Journal of Behavioral Addictions. 4(3): 126—129.

14 Kourosh AS, Harrington CR, Adinoff B (2010). Tanning as a behavioral addiction. The American Journal
of Drug and Alcohol Abuse. 36:284-290.

15 Malinowska D (2014). Pracoholizm. Zjawisko wielowymiarowe. Wydawnictwo Uniwersytetu Jagiellon-
skiego. Krakéw.

16 Moore T, Glenmullen J, Mattison DR (2014). Reports on pathological gambling, hypersexuality, and compul-
sive shopping associated with dopamine receptor agonist drugs. JAMA Internal Medicine. 174(12): 1930-1933.

17 Oginska-Bulik N (2010). Uzaleznienie od czynnosci. Mit czy rzeczywisto$¢? Difin, Warszawa.

18 Piguet-Pessda M, Ferreira GM, Melca IA, Fontenelle LF (2014). bsm-5 and the decision not to include
sex, shopping or stealing as addictions. Current Addiction Reports. 1:172-176.

19 Pritz A, Vykoukal E, Reboly K, Agdari-Moghadam N (2009). Das Messie-Syndrom. Phanemen, Diagnostik,
Therapie und Kulturgeschichte des pathologischen Sammels. Springer, Wien, New York.

20 Reynaud M, Karila L, Blecha L, Benyamina A (2010). Is love passion and addictive disorder? The American
Journal of Drug and Alcohol Abuse. 36:261-267.

21 Rowicka M (2015). Uzaleznienia behawioralne. Profilaktyka i leczenie. kBPN, Fundacja Praesterno, Warszawa.

22 Seeman P (2015). Parkinson’s disease treatment may cause impulse-control disorder via dopamine b3
receptors. Synapse. 69:183—189.

23 Starcevic V, Aboujaoude E (2015). Ceberchondria: Addiction to the hope of obtaining reassurance?
Journal of Behavioral Addictions. 4(supl.1): 38-38.

24 Sussman S, Moran M (2013). Hidden addiction: Television. Journal of Behavioral Addictions. 2(3): 125-132.

25 Targhetta R, Nalpas B, Perney P (2013). Argentine tango: another behavioral addiction? Journal of Be-
havioral Addictions. 2013; 2(3): 179—-186.

26 Tullis K (1998). A theory of suicide addiction. Sexual Addictions & Compulsivity. 5:311-324.
27 Ustawa o grach hazardowych z dnia 19.11.2009 z pdZniejszymi zmianami. Dz. U. 2009 r. Nr 201, poz. 1540.
28 Wojdyto K: Pracoholizm (2010). Perspektywa Poznawcza. Difin, Warszawa.

29 Valence G, d’Astous A, Fortier L (1988). Compulsive buying: Concept and measurement. Journal of
Consumer Policy. 11:419-433.



Natogi behawioralne

Koncepcje teoretyczne i pozycja nozologiczna

tak zwanych natogow behawioralnych
Bogustaw Habrat

Synonimy i eponimy

W pismiennictwie stosowane sg nastepujace okreslenia:

- uzaleznienie behawioralne (ang.: behavioral dependence) — termin uzywany sto-
sunkowo rzadko w celu podkreslenia podobienstwa do uzaleznien od substancji
[Jedrzejko i wsp. 2015, Rowicka 2015]. Podkresla sie jego nieadekwatnosé, a czeste
stosowanie wynika raczej z polskiej tradycji nierozrézniania uzaleznienia i natogu
niz z precyzji terminologicznej [Rowicka 2015];

- natogi (uzaleznienia) inne niz natogi (uzaleznienia) od substancji psychoaktywnych,
natogi (uzaleznienia) niesubstancjonalne (ang.: non-substance addictions, non-chemical
addictions, fr.: les addictions sans drogues) — terminy, ktére stosuje sie do podkresle-
nia wspdlnych z uzaleznieniami od substancji mechanizmdéw natogowych zachowan
(np. mechanizmy nagradzajace), ale dystansujgce od petnych analogii z nimi. Czasami
terminy te (natogi/uzaleznienia niesubstancjonalne) stosuje sie jako podkategorie na-
togéw/uzaleznien, ktéra wystepuje obok natogdw/uzaleznien od substancji [apa 2013];

- uzaleznienie od czynnosci, uzaleznienia czynno$ciowe — rzadko stosowany termin
dla grupy zjawisk (pracoholizm, internetoholizm, jedzenioholizm, zakupoholizm,
patologiczny hazard) podkreslajacy ich addyktywny, ale niezwigzany z uzywaniem
substancji charakter [Ogifiska-Bulik 2010, Lelonek-Kuleta 2012]. Termin ten uzywany
jest rzadko, m.in. ze wzgledu na wspodtczesne szersze rozumienie mechanizméw
motywacyjnych (apetytywnych) i nagradzajgcych (konsumacyjnych), gdzie role
patogenetyczng przypisuje sie nie tylko samej czynnosci;

— uzaleznienie od przyjemnosci — termin stosowany rzadko, obejmuje zaréwno uza-
leznienia od substancji, jak i natogi behawioralne. Stosowany jest dla podkreslenia
istotnej roli uktadu i mechanizmu nagrody w patogenezie obydwu grup zaburzen
i zjawisk [Schmitz 2005];
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- (wielorakie) zachowania natogowe (ang.: multiple addictive behaviors) — termin uzy-
wany stosunkowo rzadko, dystansuje sie on od kwestii podobiefstw i réznic miedzy
natogami behawioralnymi oraz uzaleznieniami od substancji, a takze od podobieristw
i réznic miedzy wieloma zjawiskami mieszczacymi sie w pojeciu ,,natogéw beha-
wioralnych”; jest swego rodzaju ,workiem” dla réznych zjawisk, ktére zachodza
na siebie i moga by¢ mierzalne [Christo i wsp. 2003]. Nie wyklucza on wspélnych
mechanizméw etiopatogenetycznych wszystkich zaburzen natogowych, tak beha-
wioralnych, jak i od substancji psychoaktywnych;

- (zespoty) uposledzenia (zaburzenia) kontroli impulséw (ang.: impulse control disorder) —
termin podkreslajgcy znaczenie patogenetyczne uposledzenia kontroli impulsow
(zazwyczaj zwigzanych z hypofunkcjg uktadu serotoninergicznego) i obejmujgcy obok

»natogdw behawioralnych” pewng cze$¢ patogenezy i obrazu klinicznego uzaleznien
od substancji, a takze patologie wykraczajgce poza te dwa obszary: m.in. podpalactwo
(piromanie), kleptomanie, ekshibicjonizm, skubanie ciafa, trichotillomanie (wyrywanie
i zjadanie wtoséw), naktuwanie sie, samookaleczenia, czasem takze ruminacje depre-
syjne, w tym ,,natég samobdjstwa” [Tullis 1998], oraz natrectwa myslowe i czynnosci
[Hollander i wsp. 2010]. W zastgpionej niedawno klasyfikacji bsm-1v-TR jest jeszcze
kategoria: ,zaburzenia kontroli impulséw niesklasyfikowanych w innym miejscu”
[aPA 1987, Hollander i wsp. 2012], dla okreslenia ,,sierocych” zaburzen uposledzenia
kontroli impulséw, ktérych nie udato sie przypisa¢ do innych wiekszych grup zaburzer;

- natrectwa, zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne (ang.: obsessive-compulsive disorder) —
szerokie spektrum zaburzen, w ktérych obrazie klinicznym dominujg natrectwa:
natretne myéli lub czynnosci. W wiekszosci ,,natogéw behawioralnych” stwierdza sie
wystepowanie natrectw, w niektérych natrectwa dominuja w obrazie psychopato-
logicznym badz przyznaje sie im dominujgcg role. Kompulsywng nature przypisuje sie
gtéwnie ,kompulsywnym zakupom” i niektérym formom hyperseksualnosci (kom-
pulsywne uprawianie seksu). Przeciwnicy rozszerzania pojecia zaburzen obsesyjno-

-kompulsyjnych o natogi behawioralne i uzaleznienia od substancji podkreslajg,
ze klasyczne” natrectwa cechujg sie intruzyjnoscia, odbierane sg jako bardzo przykre,
poniewaz ich tresci s3 sprzeczne z osobowoscia i pogladami (egodystonia), nato-
miast w natogach i uzaleznieniach sg niejako przedtuzeniem osobowosci, spetnienie
jest odbierane jako przyjemne (egosyntoniczne), a nieprzyjemnosci zwigzane s3 nie
z samg czynnoscig, ale konsekwencjami zachowar;

- nowe uzaleznienia [Guerreschi 2005], termin raczej potoczny niz naukowy, celem
jego uzywania jest zwrdcenie uwagi na odrebnos¢ od ,,starych” natogéw, gtéwnie
zwigzanych z uzywaniem substancji;

— zespo6t dysregulacji dopaminergicznej (ang.: dopamine dysregulation syndrome) —
termin wprowadzony w wyniku licznych obserwacji oséb z chorobg Parkinso-
na (deficyty uktadu dopaminergicznego), ktérym podawano leki zwigkszajace



neuroprzekaznictwo dopaminergiczne, w wyniku czego pojawiaty sie liczne za-
chowania jak w natogach behawioralnych: zwiekszenie zachowar zwigzanych z ha-
zardem, hyperseksualno$¢, nadmierne korzystanie z internetu, zartocznos¢ i in.
Aktualnie uzywany wytgcznie w odniesieniu do natogéw wywotanych jatrogennie.

Historia

Cze$¢ zjawisk, ktdre wspdtcze$nie nazywamy zbiorczo ,,natogami behawioralnymi”,
znana byta od dawna. Przez wiele lat niektére z nich, jak: sktonno$¢ do hazardu, czeste

i niezwazajgce na okoliczno$ci uprawianie seksu, nieumiarkowanie w jedzeniu lub piciu,
byty oceniane w kategoriach moralnych. Obok tego jednak opisywano i interpretowano

je rowniez w kategoriach medycznych. Dotyczyto to gtdwnie niekontrolowanych za-
chowan popedowych (np. seks, taknienie), ale zwrécono uwage réwniez na zachowania

bardziej skomplikowane. Na poczatku xx w. Kraepelin opisat oniomanie odpowiadajaca

wspotczesnemu pojeciu ,zakupoholizmu”. Zjawiska te stanowity jednak margines

zainteresowania psychiatréw.

Cho¢ juz na poczatku drugiej potowy xix w. wprowadzono pojecie alkoholizmu
i usitowano temu zjawisku nadac interpretacje medyczna, to jeszcze przez niemal stu-
lecie wystepowato rozdwojenie rozumienia uzaleznieri od substancji. Cze$¢ co bardziej
Swiattych psychiatréw interpretowata je jako zaburzenia psychiczne, jednak wigksza
cze$¢ spoteczenstw nadal oceniata to w kategoriach moralnych (,niewtasciwych za-
chowan zaleznych od woli”, ,,stabosci charakteru” itp.). W latach 60. xx wieku ksigzke
Jellinka: Alkoholizm jako choroba uwazano za przetomowa. Do dzi$ w wielu publikacjach,
zarébwno popularnych, jak i naukowych, podkresla sie, ze uzaleznienia od substancji
s chorobami (ang.: diseases), a ostatnio, ze s3 chorobami mézgu (ang.: brain diseases),
co ma wskazywac na ich m.in. neurobiologiczng nature, a takze mozliwo$¢ poprawy
po zastosowaniu terapii (ang.: treatable diseases).

Druga potowa xx w. przyniosta wiele koncepcji uzaleznier od substancji: m.in. psycho-
logicznych, neurobiologicznych, socjologicznych, mieszanych. Kluczowym pojeciem jest
natég (ang.: addiction), ktérego procesy i objawy opisywane sg gtéwnie w kategoriach
psychologicznych, ale ostatnio pokazujgce tez ich uwarunkowania biologiczne.

W latach 50. duzy wptyw na rozumienie zachowan natogowych miato stanowisko
WHoO, ktore rozrdzniato: uzaleznienie psychiczne i uzaleznienie fizyczne (somatyczne).
Obie te kategorie jednak dotyczyty uzaleznienia od substancji.

Jako jeden z pierwszych na pewng analogie miedzy uzaleznieniami od substancji
a natogiem behawioralnym (uzaleznieniem od mitosci) zwrdcit uwage Fenichel [1945].
Przez dtugi czas traktowano to raczej jako metafore psychoanalityczng niz istotny wktad
w nozologie psychiatryczna.
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Wiekszy wptyw na opinie publiczng i czes¢ terapeutéw (mniejszy jednak na
teoretykéw naukowcdw) miato opublikowanie ksigzek Oatsa, ktéry zwrécit uwage
na ekwiwalentnos¢ alkoholizmu i nadmiernej, kompulsywnej pracy, ktére to zjawisko
zaproponowat nazwac pracoholizmem [Oats 1968, Oats 1971] (patrz rozdziat Tzw. praco-
holizm). | w tym przypadku wzbudzito to mate zainteresowanie psychiatréw, cho¢ termin
wszedt do jezyka obiegowego i stat sie przedmiotem zainteresowania dziennikarzy,
psychologdw (niekoniecznie klinicznych, raczej psychologdw pracy), socjologéw lub
kulturoznawcéw i zwigzkowcow.

Wieksze zainteresowanie wzbudzita ksigzka Love and Addiction [Peele i Brodsky 1977].
Autorzy jako jedni z pierwszych podniesli problem mozliwosci powstania natogu bez
udziatu substancji. Czesto ich wiasnie uwaza sie za inicjatoréw podjecia kwestii natogéw
niezwigzanych z uzywaniem substancji.

Byto to zbiezne z rozwojem wiedzy o uzaleznieniach od substancji, gdzie obserwacje,
Ze nie wszystkie osoby, ktére majg kontakt z substancjami psychoaktywnymi, stajg sie
uzaleznione (nawet doznajgc zwigkszenia tolerancji i objawéw abstynencyjnych, jak
ma to miejsce w niektdrych uzaleznieniach jatrogennych, tzw. pseudouzaleznieniach),
staty sie podstawg postawienia hipotezy, ze nie sama substancja ma wtasciwosci uza-
lezniajgce, lecz spos6b wewnetrznego przezywania stanéw nig wywotanych. Otwarto
to droge do mozliwosci przypisania wtasciwosci ,natogogennych” stanom przyjemnosci
wywotanym czynnikami niezwigzanymi z substancjami: gratyfikacjami popedowymi
(seks, taknienie) oraz bardziej skomplikowanymi (gry hazardowe, praca, rozrywki).

W tym samym czasie sformutowano jedne z pierwszych kryteriéw natogéw beha-
wioralnych, w tym przypadku w odniesieniu do hyperseksualizmu [Orford 1978].

Od tego czasu obserwuje sie zarébwno ozywiong dyskusje, czy natogi powstate bez
zwigzku z uzywaniem substancji sg ,, prawdziwymi” natogami [Peele 2000, Habrat 2000,
Holden 2001, Lemon 2002, Martin i Petry 2005, Newlin 2008, Habrat 2011, Lewis 2015],
jak tez tworzenie opisdw kolejnych natogéw behawioralnych oraz préoby konceptualizacji
tych zjawisk zaréwno w catosci, jak i w odniesieniu do poszczegdlnych fenomenow.

Od 1990 roku obserwuje sie state zwiekszanie liczby publikacji dotyczacych na-
togébw behawioralnych, ktére w bazie puBMED osiggnety w 2013r. liczbe 3563 [Billieux
i wsp. 2015].

Co miesci si¢ w pojeciu natogow behawioralnych?

Termin ,natogi behawioralne” jest okresleniem zbiorczym dla duzej grupy zaburzen,
ktére majg charakteryzowac sie m.in. podobieristwem obrazu klinicznego, wspdlnymi

czynnikami etiologicznymi, podobnymi (jesli nie identycznymi) mechanizmami pato-
genetycznymi, czestym wspotwystepowaniem.



Mozna zaobserwowac¢ dwie gtdwne tendencje: state rozszerzanie katalogu nato-
géw behawioralnych (np. badacze skupieni wokét ,Journal of Behavioral Addiction”)
i podejscie redukcjonistyczne (np. [APA 2013]).

Redaktorzy ,,Journal of Behavioral Addiction” wymienili heterogenng grupe zabu-
rzen, ktére powinny by¢ badane pod katem zaliczenia ich do natogéw behawioralnych:

— hazard patologiczny,
— problemowe uzywanie komputera i gier wideo,
— problemowe uzywanie gier on-line,
— problemowe korzystanie z sieci spotecznosciowych,
— pyromania,
— kleptomania,
— przemijajgca wybuchowos¢ (ang.: intermittent explosive disorder),
— trichotillomania,
— onychofagia,
— zaburzenie skubania skéry (ang.: skin picking disorder),
— kompulsywne kupowanie,
— zaburzenia hyperseksualne,
kompulsywne zbieractwo,
natdg uprawiania ¢wiczen fizycznych,
natrectwa (ang.: obsessive-compulsive disorder, ocp),
rézne zaburzenia odzywiania sie,
— body dysmorphic disorder, muscle dysmorphic disorder,
— hipochondria,
— zaburzenia koncentracji uwagii zespét nadaktywnosci (ApHD) [Demetrovicsi Griffiths 2012].
W pdzniejszych tomach czasopisma znalazto si¢ jeszcze kilka zaburzen zachowania,

ktérym przydawano cechy natogéw behawioralnych:
— natogowe opalanie sig,
— natogowe studiowanie,
— tzw. ,uzaleznienie od mitosci”,
natogowe zachowania uliczne,
natogowe korzystanie z wrdzbiarstwa,
natogowa przemoc,
natogowe popetnianie préb samobdjczych,
cyberchondria,
— zespot Kleinego-Levina (patrz rozdziat: Inne rzadsze natogi behawioralne).
Zwraca sie tez uwage na tzw. zapomniane natogi, np. natég ogladania telewizji
[Sussmann i Moran 2013].
Mimo duzych oczekiwan wtgczenia natogéw behawioralnych do listy zaburzen
psychicznych Amerykariskie Towarzystwo Psychiatryczne przyjeto postawe reduk-
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cjonistyczng. W psm-5 do tej kategorii zaliczyto tylko zaburzenia uprawiania hazardu,
a problemowe korzystanie z gier komputerowych (ang.: gaming disorder) uznato za praw-
dopodobny natég behawioralny, ale wymagajacy wiecej badan i lepszej konceptualizacji

[aPA 2013].

Osobng kwestig jest jatrogenny, spowodowany farmakoterapig zesp6t dysregulacji
dopaminergicznej, ktéry moze stanowi¢ farmakologiczny model wigkszo$ci natogéw
behawioralnych (patrz rozdziat Inne rzadsze natogi behawioralne, podrozdziat Zespét
dysregulacji dopaminergicznej).

Natogi behawioralne jako zagadnienie medyczne

Zaliczenie jakiego$ zjawiska do kategorii patologii medycznych niesie ze sobg wiele
implikacji zarébwno pozytywnych, jak i negatywnych.

Patologie medyczne majg zazwyczaj status dobrze skonceptualizowanych, a miedzy-
narodowe instytucje i organizacje ponadrzgdowe (np. wHo), krajowe (ministerstwa
zdrowia), naukowe (medyczne towarzystwa naukowe) wypracowujg do$¢ powszechnie
akceptowane kryteria diagnostyczne i standardy procedur profilaktycznych i napraw-
czych. Wiekszo$¢ panstw stosuje strategie naprawcze polegajgce na zawiadywaniu
duzymi naktadami finansowymi pochodzacymi badz z budzetéw, badz z bardziej lub
mniej obowigzkowych ubezpieczen. Dostep do duzych pieniedzy stymuluje do in-
westowania w rozwdj nieraz bardzo drogich, ale i w znacznym stopniu opfacalnych,
technologii i procedur medycznych.

Tworzy to atmosfere lobbowania na rzecz medykalizacji niektérych probleméw,
do niedawna niepostrzeganych w kategoriach medycznych.

Czeé¢ badaczy podnosi jednak kwestie niebezpieczefistw zwigzanych z nadmierng
medykalizacjg zjawisk sztucznie ,nacigganych” do kryteriéw medycznych. Dotyczy
to m.in. tzw. natogéw behawioralnych. Zwraca si¢ uwage m.in. na problem trywializacji
niektérych ludzkich zachowan poprzez symplifikacje zjawisk ztozonych i interpre-
towanie ich w uproszczonych kategoriach psychologicznych (behawioryzm, teorie
wyuczonych zachowan) i fizjologicznych (mechanizmy pozytywnego wzmacniania,
uproszczone teorie neurobiologiczne). Pomija sie przy tym spojrzenie na te zagadnie-
nia z szerszej perspektywy: filozoficznej (gtéwnie egzystencjalnej), humanistycznej,
przyrodoznawcze;j.

Tak wiec m.in. Lewis [2015] zwraca uwage, ze natogi s3 zjawiskiem opartym na
naturalnych mechanizmach fizjologicznych, gtéwnie procesach uczenia sie i innych
coraz lepiej poznawanych procesach neurofizjologicznych. Powtarzajgce sie bodzce
wzmacniajgce, tak nagradzajgce (przyjemnosé), jak i warunkujgce negatywnie (unikanie
przykrosci braku nagrody), zmieniajg hierarche celdw, ale przeorganizowanie czynnosci



sieci neuronalnych jest tylko odwracalnym procesem adaptacyjnym. Podkresla tez,
ze w natogach, szczegdlnie behawioralnych, nie mozna stwierdzi¢ zadnego czynnika
patogennego, co jest warunkiem uznania zjawiska za zagadnienie medyczne.

Znaczna cze$¢ badaczy (o ile nie wigkszo$¢) podnosi niedostatki metodologiczne
w konceptualizacji czesci natogdw behawioralnych [Demetrovics i Griffiths 2012, Billieux
i wsp. 2015, Spada 2015], a niektérzy dodajg do tego naginanie obrazu psychopato-
logicznego do istniejacych kryteriéw lub kryteriéw do opisywanych zjawisk [Habrat
2000, Habrat 2011, Billieux i wsp. 2015, Spada 2015].

Zazwyczaj termin ,uzaleznienie” zarezerwowany jest do proceséw zachodzacych
w czasie natogowego uzywania substancji, gdzie dochodzi do zjawisk farmako-
logicznych, patofizjologicznych i innych, takich jak: farmakodynamiczna i/lub farmako-
kinetyczna zmiana tolerancji (najczesciej jej zwigkszenie) oraz wystepowanie stanéw
abstynencyjnych z objawami odstawiennymi specyficznymi dla danej substancji.
W tym ujeciu uzaleznienie od substancji bytoby procesem gtebszym od natogu, cza-
sami nazywanego uzaleznieniem psychicznym. Do niedawna starano sie rozgrani-
czac te dwa pojecia: ,,ptytszego” natogu ograniczonego gtdwnie do mechanizmoéow
psychologicznych i ,,gtebszego” z wyraznymi mechanizmami neurobiologicznymi.
Postep neurobiologii spowodowat, ze te nieco sztuczne granice zatarty sie: natogowe
mechanizmy psychologiczne mozna obiektywizowa¢ badaniami nad zmianami neuro-
biologii mézgu (patrz podrozdziat: Neuronalne mechanizmy zachowan natogowych).
W ten sposdb zaciera sie granica miedzy natogami psychologicznymi a fizjologicznymi
[Newlin 2008]. Podnosi si¢ tez, ze kluczowe dla rozumienia uzaleznienia pojecia stanow
abstynencyjnych i zmiany tolerancji nie sg konieczne dla modeli natogéw behawioral-
nych [Starcevic 2016]. Samo uzaleznienie w najnowszej klasyfikacji bsm-5 [APA 2013]
zostato ,zdegradowane” do jednej z postaci natogu (,,z” lub ,,bez cech uzaleznienia”
kodowanych tylko po kropce kodu z rodzajem zachowania natogowego). W tej klasy-
fikacji uzaleznienie (,natogowe uzywanie substancji z cechami uzaleznienia”) mozna
interpretowac jako jedno z powiktan natogu.

Oprécz wspomnianego powyzej Fenichela [1945], za poczatek zainteresowania ,na-
togami behawioralnymi” w pojeciu bliskim do nam wspétczesnego uwaza sie opubliko-
wanie ksigzek z pojeciem , pracoholizmu” (ang.: workaholism) w tytule. Jeden z pacjentow
uzaleznionych od alkoholu leczony w oparciu o program 12 Krokédw AA odnidst osobisty
sukces w terapii alkoholizmu. Zauwazyt przy tym, ze w jego przypadku zachowania
zwigzane z alkoholem zostaty niejako podstawione przez nadmierne zaangazowanie
w prace, i zaobserwowat u siebie podobne mechanizmy natogowe [Oatts 1968, Oats 1971].
Tego typu obserwacja data punkt wyjscia do opisania innych ,,-izméw” (np. seksoholizm),

»natogow” i ,,uzaleznien od czynnosci”.

Stato sie to podstawa najpierw dyskusji, a pézniej badarn nad podobieristwami

i rdznicami miedzy ,uznanymi” za powazne zaburzenia natogowe lub uzaleznieniowe
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zwigzane z uzywaniem substancji a natogami (nie: uzaleznieniami), gdzie role pozytyw-
nego warunkowania odgrywaty bodzce fizjologiczne (nagrody fizjologiczne, jak oczeki-
wanie i zaspokojenie gtodu pokarméw, pozadanie i zaspokojenie w seksie, poszukiwanie

przedmiotow i ich zakup, nagrody zwigzane z pracg itp.), nie za$ egzogenne (substancje).

Mozliwos$¢ warunkowania zachowan przez bodZce fizjologiczne i powodowanie

mechanizmdw oraz skutkéw jak w natogowym uzywaniu substancji byty przedmiotem

wielu spekulacji teoretycznych, a p6zniej przedmiotem licznych obserwacji klinicznych,
weryfikacji skutecznosci modeli terapeutycznych, a nastepnie coraz bardziej skompli-
kowanych badan neurobiologicznych.

W ostatnich latach obserwuje sie tendencje do medykalizowania niektdrych zjawisk.
Jest to uwarunkowane wieloma czynnikami. Postepy wiedzy wykazuja, ze wiele (je-
Sli nie wszystkie) zachowania s3 w mniejszym lub wiekszym stopniu uwarunkowane
mechanizmami neurobiologicznymi. Dotyczy to zaréwno cech konstytucjonalnych/
temperamentalnych, jak i nabytych (np. wyuczonych) zachowan. Z pragmatycznego
punktu widzenia uznanie jakiego$ zjawiska za zaburzenie medyczne otwiera droge
do refundowania $wiadczen naprawczych.

Z tego ostatniego wynika silna presja do opisywania zjawisk mieszczgcych sie w po-
jeciu natogéw behawioralnych jezykiem medycznym. Stad miedzy innymi uzywanie
terminéw ,,-izmy”, ,,natogi”, ,uzaleznienia”, ktorych celem jest nie tylko wykazanie
podobieristwa ich natury do zachowan natogowych zwigzanych z uzywaniem substancji,
ale rébwniez uznanie ich natury medycznej.

Stosunkowo nieliczne, ale podnoszgce wazne argumenty, s prace, w ktérych scep-
tycznie podchodzi sie zaréwno do samej tendencji medykalizowania ludzkich zacho-
wan, jak i do tych zabiegow w kontekscie natogéw behawioralnych w szczegdlnosci
[Habrat 2000, Suissa 2013, Billieaux i wsp. 2015, Spada 2015].

M.in. podnosi sie, ze jedng z podstawowych kwestii jest nierozréznianie pojeé:
zachowania addyktywne (ktdre mieszczg sie w szerokim spektrum zachowan jesz-
cze niepatologicznych) i natogi behawioralne (ktdre majg spetnia¢ wymogi stawiane
psychiatrycznym jednostkom chorobowym) [Spada 2015]. Przywotany badacz wskazat
na nieco zapomniany podziat na rzeczy i zjawiska opisywane w kategoriach idiograficz-
nych (dobrze opisane i wyjasnione przez potwierdzong doswiadczeniami teorie) oraz
nomotetycznych (wyjasniane gtéwnie w zakresie poszukiwanych ogdinych praw i teorii).
W tym ujeciu natogi behawioralne wydaja sie by¢ blizsze mniej neopozytywistycznemu
modelowi opisu zjawisk.

Nomotetyczne interpretowanie zjawisk mieszczgcych sie w pojeciu natogéw be-
hawioralnych odbija sie gtéwnie w dwdch modelach, ktére stanowig ich pierwowzory:
modelu natogowego uzywania substancji (lub uzaleznien) i modelu zaburzen uprawiania
hazardu.



Oprécz wzmiankowanych powyzej: niesatysfakcjonujgcej konceptualizacji oraz nie-
uprawnionego wnioskowania przez analogie, jest tez wiele innych argumentéw przeciw
traktowaniu, przynajmniej tak rozumianych jak wspotczesnie, natogéw behawioralnych
jako zaburzen psychicznych w sensie psychiatrycznym.

Dotyczy to m.in. rozpowszechnienia natogéw behawioralnych (patrz nizej). Mniej
lub bardziej nasilone zachowania natogowe spetniajgce przyjete kryteria diagnostyczne
dla natogéw behawioralnych wystepujg u prawie lub ponad potowy 0séb z badanych
populacji [Sussman i wsp. 2011]. Stoi to w sprzecznosci nie tylko ze zdrowym rozsad-
kiem, ale i z chyba najczestszg definicjg zaburzenia psychicznego pojmowanego jako
dewiacja, czyli zachowania i/lub myslenia znaczgco odbiegajgcego od stwierdzanych
u wiekszosci 0s6b z danego kregu kulturowego.

Zagadnienie szkéd

S3 tez powazne watpliwosci co do spetniania przez aktualnie pojmowane natogi be-
hawioralne drugiej sktadowej definicji zaburzen psychicznych, jaka jest konieczno$é
stwierdzenia powaznych konkretnych szkéd, definiowanych gtéwnie, cho¢ nie tylko,
w sprecyzowanych kategoriach medycznych. Dewiacyjne zachowania niepowodujace
szkéd mogg by¢ zachowaniami ryzykownymi — kategorig pozamedyczng, choé¢ moga-
cg stanowi¢ przedmiot oddziatywan profilaktycznych podejmowanych réwniez przez
pracownikéw ochrony zdrowia.

W przypadku natogédw behawioralnych zazwyczaj wystepujg trudnosci w wykaza-
niu ich szkodliwosci, szczeg6lnie w ,,twardych” kategoriach medycznych. Zazwyczaj
s3 to szkody w funkcjonowaniu psychologicznym i w réznych rolach spotecznych.
W badaniach zwykle wykazuje sie, ze zachowania z kregu natogéw behawioral-
nych koreluja z upo$ledzeniem funkcjonowania, ale trudno jest dowie$¢ zwigzku
przyczynowo-skutkowego miedzy nimi. Trudno bowiem wykluczyé, ze zaréwno natogi,
jak uposledzenie funkcjonowania mogg by¢ spowodowane tak temperamentalnymi,
jak i nabytymi cechami osobowosci (np. gorsze wyniki w nauce). Poza tym szkody,
ktorym przypisuje sie przyczyny lezgce po stronie natogéw behawioralnych wyrazane
sg zazwyczaj w postaci odmiennych $rednich wynikéw w réznych skalach, np. de-
presyjnosci lub lekowosci, natomiast nie osiggaja one na ogét nasilenia klinicznego
np. zaburzen depresyjnych lub lekowych.

Takie ewidentne szkody mozna natomiast stwierdzi¢ w zaburzeniach uprawiania
hazardu, gdzie nierzadkie s3 np. ciezkie zespoty depresyjne, czasem z powaznymi
prébami samobdjczymi. Jest to jedna z przyczyn, dla ktérych zaburzenia uprawiania
hazardu — w przeciwiefstwie do innych natogéw behawioralnych — zostaty zaliczone
do zaburzen psychicznych.
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Potozenie nacisku na konieczno$¢ stwierdzenia medycznego charakteru szkéd wyni-
ka m.in. z faktu, Zze szkody te majg zazwyczaj charakter bardziej obiektywny (konkretne
rozpoznanie, wyniki niemieszczace sie w powszechnie akceptowanych normach itp.).
Zaburzenia funkcjonowania spotecznego z kolei najczesciej maja charakter subiektyw-
ny, kontekstualny. Zjawiska nowe postrzegane s zazwyczaj jako bardziej niepokojgce
(np. palenie marihuany vs. palenie tytoniu, surfowanie w internecie vs. ogladanie te-
lewizji, gry komputerowe vs. granie w brydza). Uzywanie nowych mediéw zwigzane
jest z nowym, niekoniecznie gorszym, stylem zdobywania wiedzy, postugiwania sie
nig w rozwigzywaniu zadan, sposobem kontaktowania sie i relacjami z innymi oso-
bami. Moze to budzi¢ niepokdj funkcjonujgcych ,w starym stylu” i by¢ potwierdzane
narzedziami niepasujgcymi do nowego, lepiej dostosowanego do rzeczywistosci stylu
funkcjonowania.

Podnosi sie, ze ludzkie zachowania w znacznej cze$ci majg charakter wyuczony.
Wiekszo$¢ z nich cechuje charakter przystosowawczy, automatyzujgcy cze$¢ za-
chowan, uwalniajgcy $wiadomos$¢ od analizowania czynno$ci schematycznych, po-
wtarzalnych. Czasami, szczeg6lnie w okolicznoSciach nowej sytuacji, zachowania
automatyczne mogg mie¢ charakter dezadaptacyjny (np. jazda ,,na pamie¢” w obliczu
niespodziewanej zmiany organizacji ruchu), co jeszcze nie oznacza, ze sg zachowa-
niami patologicznymi.

Podkreéla sie niebezpieczeristwa zwigzane z nadmiernym patologizowaniem i me-
dykalizowanie os6b przejawiajgcych zachowania natogowe [Habrat 2000, Habrat 2011,
Suissa 2013, Billieux i wsp. 2015, Spada 2015]. Sg to m.in. napietnowanie zaburzeniem
psychicznym, gorsza samoocena itp.

Trzeba jednak przyzna¢, ze zwolennikdw medykalizacji i przydawania wigkszosci
zachowan natogowych charakteru patologicznego jest znacznie wiecej, co znajduje
odzwierciedlenie w setkach artykutéw pogladowych, przeglagdowych i badawczych,
licznych monografiach, a przede wszystkim w licznych programach profilaktycznych
i terapeutycznych oraz aktywnym udziatem w mediach.

Mimo nadziei i lobbingu z duzym zaskoczeniem przyjeto stanowiska Amerykariskie-
go Towarzystwa Psychiatrycznego, ktdre w nowej klasyfikacji zaburzer psychicznych
za zaburzenie natogowe uznato jedynie zaburzenia uprawiania hazardu, a zaburzenia
uprawiania gier komputerowych umiescito w kategorii wymagajacej lepszej koncep-
tualizacji i wiekszej liczby badan [apa 2013]. Uznano, ze tylko zaburzenia uprawiania
hazardu sg dobrze skonceptualizowane, a koncepcje wsparto wynikami poprawnie pod
wzgledem metodologicznym przeprowadzonych badan. Dodatkowo stworzono wspél-
ng kategorie zaburzen natogowych, do ktérej weszty zaburzenia uzywania substancji
i zaburzenia uprawiania hazardu, co podkresla z jednej strony ich podobienstwo pod
wzgledem mechanizméw addyktywnych (wspélna kategoria), jak i pewne odrebnosci
(osobne dwie podkategorie).
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Do czasu wprowadzenia kryteridw psm-5 ktopot z pozycjonowaniem nozologicznym
natogéw behawioralnych rozwigzywano poprzez mozliwo$¢ umieszczania ich w réznych
kategoriach diagnostycznych (np. zaburzenia kontroli impulséw, zaburzenia pope-
déw, zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne itp.) i to gtdwnie w podkategoriach: ,inne
lub nieoznaczone”.

Migdzy norm3 a patologia

Wspotczesne klasyfikacje zaburzen psychicznych starajg sie wyodrebnic¢ jednostki nozo-
logiczne, a praktykom dostarcza sie narzedzia diagnostyczne skfadajgce z listy objawéw.
Do ustalenia rozpoznania konieczne jest stwierdzenie pewnej minimalnej liczby obja-
wow. Diagnoza jest wiec zero-jedynkowa, cho¢ w czesci rozpozna mozna okresli¢ na-
silenie zaburzenia w zaleznoci od liczby stwierdzanych objawéw. W psm-5 tak sie rzecz
ma w odniesieniu np. do zaburzer uzywania substancji. Stanowi to jeden z przyczynkow
do wymiarowego, a nie kategorialnego charakteru zaburzen natogowych. Podobnie
jest w przypadku zachowan natogowych, ktére wydaja sie mie¢ charakter kontinuum:
od zupetnej normy z pojedynczymi przystosowawczymi mechanizmami nawykowymi,
po powodujgce nieraz powazne szkody ciezkie zaburzenia natogowe z utrwalonymi
i trudnymi do kontrolowania stereotypowymi zachowaniami dysfunkcyjnymi.

W psm-5, tak jak w przypadku zaburzen uzywania substancji, gdzie zniknety ,,nad-
uzywanie” i ,uzaleznienie od substancji”, w odniesieniu do zaburzen hazardowych
zrezygnowano z kategorii ,,problemowego” i ,patologicznego uprawiania hazardu”
i zastapiono jg pojemniejszg kategorig ,,zaburzer uprawiania hazardu” (z mozliwoscia
0goblnej oceny zaawansowania zaburzen).

Wychodzac z zatozenia, ze wszystkie zachowania (w tym zaburzenia) natogowe maja
charakter nie kategorialny, a wymiarowy, podstawowg kwestig stato sie ustalenie punktu
odciecia, ktdry réznicowatby ,jeszcze norme” od ,juz patologii”. Zagadnienie to nie jest
satysfakcjonujgco rozwigzane. Powszechnie stwierdza sie, ze uzywanie wiekszosci narze-
dzi diagnostycznych (w tym skal) stosowanych do przesiewu, rozpoznawania i pomiaru
natogéw behawioralnych powoduje nieaprobowalnie duzg liczbe rozpoznan fatszywie
pozytywnych. W szczegdlnosci dotyczy to narzedzi wywodzacych sie z koncepcji na-
togbéw/uzaleznien od substancji psychoaktywnych. Stad alarmistyczne, nieracjonalnie
duze wyniki rozpowszechnienia natogéw behawioralnych [Sussman i wsp. 2011].

W natogach behawioralnych nie wystepujg patognomiczne (swoiste) objawy, wiec
czasami za kryterium uznaje sie pojawienia sie szkdd (niekoniecznie zdrowotnych).
Czesto majg one jednak charakter subiektywny i niemedyczny. Czasami przyjmuje
sie arbitralnie punkt odciecia: jaka$ liczbe pozytywnych objawoéw z listy, a najczesciej
objawy nie s3 zréznicowane pod katem wagi diagnostyczne;.



W przypadku prowadzenia badan naukowych z uzyciem skal, szczegdlnie badan nad
rozpowszechnieniem natogdéw behawioralnych, kiedy nie ma najczesciej mozliwosci
klinicznej weryfikacji wynikdw, przyjmuje sie rozwigzania statystyczne: wyniki rozdziela
sie na steny lub decymile, a badanych szereguje sie wedtug siatki stenowej/decymilowe;.
Podobng metoda jest arbitralne przyjecie selekcjonowania np. do dziatan profilaktycz-
nych oséb, ktére mieszczg sie w gérnych 5%, 10% lub 20% wynikéw, traktowania ich
jako zagrozone lub przejawiajgce cechy natogéw behawioralnych.

Podobnym rozwigzaniem jest takze przyjecie za punkt odciecia wartosci np. ponad
dwa odchylenia standardowe (jak to ma miejsce w przypadku wielu medycznych para-
metrow laboratoryjnych). Jest to mozliwe przy zatozZeniu, ze rozktad wynikéw ma charakter
rozktadu normalnego, co nie zawsze ma miejsce w przypadku natogéw behawioralnych.
Niedogodnoscig tej metody jest fakt, ze w kazdej populacji ok. 5% wynikéw trzeba uzna¢
za nieprawidtowe ze statystycznego punktu widzenia, niezaleznie od stanu klinicznego.
Stad w niektérych badaniach podano punkty odciecia ustalone dla konkretnych badan,
zalecajac, aby w innych badaniach wyznacza¢ normy stosowne dla badanych populaciji.

Sprawa naglaca wydaje sie opracowanie rzetelnych narzedzi diagnostycznych, ktére
beda pozbawione tendencji do nadmiaru rozpoznan fatszywie pozytywnych.

Kryteria diagnostyczne

Przy opracowywaniu kryteriow diagnostycznych natogdw behawioralnych przyjmuje
sie dwie gtdwne strategie: 1) opracowanie katalogu zachowar typowych dla wszystkich
zaburzen natogowych (od substancji i behawioralnych lub tylko behawioralnych, oraz
dostosowanie pytan do specyfiki konkretnego natogu; 2) opracowywanie zestawow
najbardziej diagnostycznych specyficznych objawdw dla konkretnego natogu.

Przyktadem tej pierwszej strategii sg wszystkie koncepcje uznajgce réwnowaznos¢
natogowego uzywania substancji i natogéw behawioralnych. W takim przypadku obo-
wigzujgce wspdtczesnie kryteria uzaleznienia (np. od alkoholu) adaptuje sie m.in. zamie-
niajgc stowo ,,alkohol” na opis zachowania typowego dla danego natogu i dokonujac
innych kosmetycznych poprawek.

Nieco odmienng strategig jest opracowanie zestawu cech, ktére majg by¢ uniwer-
salne zaréwno dla zachowan natogowych zwigzanych z uzywaniem substancji, jak i dla
natogdw behawioralnych. Przyktadem strategii jest najpowszechniej stosowany w prak-
tyce badawczej i klinicznej tzw. komponentowy modelu Griffithsa [2005]. Badacz ten
opracowat zestaw sktadowych najlepiej charakteryzujgcych wszelkie natogi, zaréwno
uzywania substancji, jak i behawioralne:

— dominacje aktywnosci nad myslami i zachowaniem,
— modyfikujgcy wptyw substancji lub zachowan na nastrdj,



— zwiekszenie tolerancji,

— pojawianie sie nieprzyjemnych objawdw w przypadku niemoznosci uzywania sub-
stancji lub wykonywania czynnosci,

— przyczynianie sie zachowan do powstawania réznych konfliktow,

— nawrotowosé.

Model ten byt testowany m.in. na takich natogach behawioralnych, jak: problemowe
(natogowe) uprawianie gier komputerowych/internetowych [Griffiths 2002], natogowe
uprawianie ¢wiczen fizycznych [Allegre i wsp. 2006], problemowe (natogowe) korzy-
stanie z internetu [Widyanto i Griffiths 2006], problemowe (natogowe) korzystanie
z portali spotecznosciowych [Andreassen i wsp. 2012]. W pewnym stopniu stat si¢ on
wzorcem opisywania zachowarn uznanych za natogowe.

Nieco odmienne podejscie zaproponowat Brown [1993]. Wywiddt on zestaw charak-
terystycznych cech natogéw behawioralnych nie z uniwersalnego modelu wszystkich
natogdw, ale z najlepiej opracowanego natogu behawioralnego, jakim w tym czasie byty
hazard problemowy lub patologiczny. W zestawie tym miescity sie takie zjawiska, jak:

— specyficzne cechy funkcjonowania poznawczego polegajgce na dominacji aktyw-
nosci nad myslami i zachowaniem,

— konflikt z innymi osobami lub aktywno$ciami,

- euforia lub ulga, odczuwanie krétkotrwatej przyjemnosci w zwigzku z zaangazowa-
niem w aktywnos¢,

- tolerancja albo utrata kontroli nad zachowaniem,

- odstawienie, czyli doznawanie nieprzyjemnych objawoéw, gdy dojdzie do braku
dostepu do aktywnosci,

- nawroty i powr6t do stanu poprzedniego, gdy podejmuje sie nieudane proby za-
przestania aktywnosci z nastepujgcym powrotem do intensywnosci, jak przed préba
lub nawet wieksza.

Aktualnie mozna zaobserwowad, ze obok przyktadania potencjalnych zachowan
natogowych do uniwersalnego wzorcéw wszelkich natogéw lub tylko natogéw beha-
wioralnych, czestsze sg proby definiowania konkretnych natogéw behawioralnych w ka-
tegoriach specyficznych i tworzenia specyficznych kryteriéw diagnostycznych. Kryteria
te badg omdéwione w rozdziatach dotyczacych konkretnych natogéw behawioralnych.

Koncepcje teoretyczne

Opisy zachowan natogowych mozna spotkaé w literaturze od stuleci i dotyczy to nie
tylko piSmiennictwa naukowego, ale literatury pieknej i historycznej. Klasycy psychiatrii
zprzetomu xix i xix w. opisywali rézne ,manie”, ktére s3 odpowiednikami wspétczesnych
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nam natogow behawioralnych. Bardziej wspotczesnie, bo w 1945 r., Fenichel wprowadzit
termin ,toksykomanii bez substancji”, opisujgc to zjawisko w kategoriach psycho-
analitycznych [Fenichel 1945]. Postep cywilizacyjny spowodowat jednak, ze w ostatnich

2-3 dekadach staty sie one na tyle powszechne, ze zaczety budzi¢ zaniepokojenie spo-
teczne. Dotychczas zaburzenia — klasyfikowane jako ,,natogi” lub ,,uzaleznienia beha-
wioralne”, a czasem takze jako ,natrectwa”, ,zaburzenia kontroli impulséw” itp. — byty

traktowane do$¢ marginalnie i umieszczane w réznych dziatach zaburzen psychicznych

oraz zaburzeni zachowania. Jednak zwiekszajgca sie liczba przypadkéw i oczekiwan

interwencji spowodowata zwiekszong liczbe badan nad poznaniem natury natogéw,
a co za tym idzie — podejmowania najbardziej adekwatnych dziatan profilaktycznych,
przede wszystkim naprawczych.

Przeglad pismiennictwa z ostatnich 3—4 dekad wykazuje bardzo duze zréznicowa-
nie koncepcji natogéw behawioralnych i wynikajgcych z nich dziatan. Mimo sporéw
i kontrowersji oraz proponowania bardzo zr6znicowanych terapii natura natogéw be-
hawioralnych moze by¢ interpretowana w rézny sposéb i z uzyciem zréznicowanego
aparatu pojeciowego, takze niekolizyjnego w stosunku do innych koncepcji. Wytania
sie rbwniez obraz zr6znicowania poszczegélnych natogéw; niektére lepiej wyjasniane
s3 na gruncie jednych koncepcji, pozostate za$ innych.

Przedstawiony ponizej podziat koncepcji natogéw behawioralnych ma charakter
subiektywny i moze by¢ pogrupowany odmiennie.

Koncepcje moralne

Przez stulecia z mniejszg lub wiekszg zgrozg opisywano ekscesy i konsekwencje zwig-
zane z niekontrolowanymi zachowaniami popedowymi: niekontrolowane picie alko-
holu i uzywanie innych substancji psychoaktywnych, nieumiarkowane objadanie sie,
zachowania hyperseksualne. Pochodzenie tych zjawisk przypisywano czynnikom ze-
wnetrznym (np. opetaniu) bagdz, czesciej, niedoborom lub defektom sfery moralnej. Brak
odpornosci na pokusy mimo ewidentnego ryzyka szkdéd lub powaznych konsekwencji
interpretowano jako przejaw ,stabosci woli” lub ,niedostatkéw moralnosci”. Szcze-
gdlnie wyraznie byto to wida¢ w kulturach mieszczanskich, gtéwnie protestanckich.
Kultury te wytwarzaty ostracyzm wobec os6b ulegajgcych natogom, ale etyka norma-
tywna miata prawdopodobnie do$¢ silng moc prewencyjna. Wydaje sie, ze typowe dla
naszych czasoéw rozluznienie norm moralnych, kontroli spotecznej nad zachowaniami
cztonkdw spotecznosci i spoteczeristwa oraz ustepowanie postaw wyrzeczeniowych
na rzecz postaw konsumpcjonistycznych moze odgrywac pewna role w masowosci
zjawisk zwanych uzaleznieniami behawioralnymi. Koncepcje te zazwyczaj nie wychodza
poza eseje i spekulacje oraz sg stabo (jesli w ogdle) wspierane przez badania naukowe.
Przetozenie koncepcji moralnych na praktyke stanowig r6znego rodzaju kampanie



informacyjne i pomocowe organizowane przez instytucje religijne (koscioty, gminy wy-
znaniowe, Armie Zbawienia i, poniekad, ruchy samopomocowe) apelujace do moralnej
strony osobowosci ludzi zagrozonych lub juz z natogami.

Z pozostatosciami takiego podej$cia mozna spotkac sie w odniesieniu do nato-
gowego/kompulsywnego kupowania, gdzie rozwaza sie pewne etiologiczne znacze-
nie materialistycznego podejscia do $wiata [Brinkman 2004, Dittmar 2005, Manolis
i Roberts 2012], cho¢ materializm bywa traktowany nie tylko jako postawa zyciowa,
ale i cecha osobowosci [Dittmar 2005]. Podobnie rzecz sie ma z hedonizmem, ktéry
moze by¢ interpretowany badz jako postawa moralna, badz jako neurobiologicznie
uwarunkowana cecha osobowosci (osrodki przyjemnosci i mechanizmy pozytywnego
wzmacniania).

Przetom x1x i xx w. to gwattowny rozwéj doswiadczalnego podejscia biomedycznego,
ktérego celem byto odejscie od spekulatywnego i subiektywnego sposobu interpretacji
zachowan ludzkich na rzecz wyjasnien fizjologicznych, w tym neurobiologicznych. Naj-
lepszym przyktadem przetozenia ideologii mieszczanskich na jezyk neurofizjologii jest
teoria ewolucji i dyssolucji osrodkowego uktadu nerwowego Mazurkiewicza, wedtug
ktérej mbézg ma budowe pietrowa, a warstwy filogenetycznie mtodsze (np. kora przed-
czotowa) kontrolujg filogenetycznie starsze struktury popedowe. W teorii tej kora
ptatdw przedczotowych odbiera i kumuluje catoksztatt tego, co kryje sie pod pojeciem
kultury, i z pozycji kultury spetnia funkcje kontrolng nad resztg bardziej prymitywnych
(popedowych) struktur mézgowych [Mazurkiewicz 1949]. Niedorozwojowi lub uszko-
dzeniu tych struktur badz niepetnowartosciowemu ich potaczeniu z resztg mézgu
przypisywano réznego rodzaju zachowania ,,niemoralne”, w tym uleganie natogom.
Paradoksalnie koncepcjom moralnym wsparcie przyniosty badania neurobiologiczne.
Kolejne badania neuroanatomiczne, neurofizjologiczne, neuropsychologiczne, a szcze-
gélnie neuroobrazowe, potwierdzity opisang powyzej role struktur przedczotowych.
W odniesieniu do natogéw w szeregu badan wykazano odmiennosci struktury i funkgji
kory przedczotowej, cho¢ przypisywano im inne semantycznie, ale treSciowo blisko-
znaczne z moralnoscig znaczenia. Na przyktad szczegélnie duza czestos¢ i tatwosé
powstawania natogdw behawioralnych u mtodziezy ttumaczy si¢ m.in. niedojrzatosciag
mdzgu, a w szczegdlnosci niedostatecznym wyksztatceniem potgczen miedzy ptatami
czotowymi a miedzymézgowiem.

Koncepcje filozoficzne

Czes¢ koncepcji natogéw behawioralnych nawigzuje do starogreckich koncepcji har-
monii. ,Natretne pasje” traktuje sie jako zaburzenia harmonii miedzy takimi konstruk-
tami, jak: wsparcie autonomii, specjalizacja aktywnosci i identyfikacja z aktywnoscig
[Mageau i wsp. 2009].

29



Natogi behawioralne probuje sie tez wyjasnia¢ z pozycji egzystencjalnych. W tym
ujeciu zycie cztowieka jest permanentnym dramatem podejmowania decyzji bez po-
siadania trwatych, udowodnionych i sprawdzonych przestanek do ich podejmowa-
nia. Wspotczesne czasy przemian i akceleracji rodzg konieczno$¢ sprostania nowym
zadaniom, czego nie utatwia deprecjacja starych wartosci i nieprzydatnos$¢ dawnych
mechanizméw radzenia sobie w zyciu. Moze to sprzyja¢ podejmowaniu decyzji i zacho-
wan niekorzystnych przystosowawczo, w tym aktywnosci ryzykownych pod wzgledem
mozliwosci powstania natogéw behawioralnych [Alexander 2009].

Inng prébg wyjasnienia zjawiska natogdéw behawioralnych jest uznawanie ich za prze-
jaw postmodernistycznego konsumpcjonizmu [Elliott 1994].

Koncepcje socjologiczne (demedykalizujace)

Obecnie obserwuje sie tendencje do coraz powszechniejszego traktowania ,natogéw
behawioralnych” w kategoriach medycznych, co pocigga za sobg wiele konsekwencji
Swiatopoglagdowych, metodologicznych, spotecznych, kulturowych oraz w zakresie
radzenia sobie z tymi problemami.

Przynajmniej w odniesieniu do niektérych ,natogéw behawioralnych” podnosi sie
watpliwosci, czy takie zjawiska jak ,pracoholizm” lub ,zakupoholizm” nalezy interpre-
towac w kategoriach medycznych [Lee i Mysyk 2004]. Podkre$la sie, Ze zjawiska te nie
sg wystarczajgco dobrze skonceptualizowane, a kryteria diagnostyczne s3 ,,naciggane”.

Dos$¢ powszechne dazenie do medykalizacji probleméw nazywanych natogami beha-
wioralnymi spowodowato podejmowanie alternatywnych licznych préb wyjasnienia tych
zjawisk w jezyku niemedycznym, lecz socjologicznym. Zdefiniowano samo zjawisko
medykalizacji. Ma to by¢ proces polegajgcy na definiowaniu w sposéb medyczny pro-
bleméw niemedycznych, nadawaniu im nazw choroby lub zaburzenia i postepowaniu
znimi jak z problemami medycznymi [Conrad 1992]. Jest to nawigzanie do wcze$niejszych
koncepdji, ktore opisywaty, ze kazde spoteczerstwo ma swoje wtasne, partykularne de-
finicje pewnego rodzaju zachowar, dysfunkcji lub odczué, ktére sg nazywane i leczone
jak choroby [Waxler 1980].

Podkresla sie rowniez znaczng niekonsekwencje w stosunku do natogéw behawio-
ralnych. Z jednej strony spoteczeristwo forsuje medyczng interpretacje tych natogéw
i oferuje osobom z zachowaniami uznawanymi za ,dewiacyjne” rézne terapie. Z drugiej
zas, w wiekszosci doktryn prawa karnego i cywilnego odmawia sie jednoczesnie tym
»Zaburzonym” prawa do nieponoszenia konsekwencji za ich czyny, jak to ma miejsce
w przypadku ,,prawdziwych choréb psychicznych”.

Innym argumentem na rzecz uznawania ,,natogéw behawioralnych” za sztuczny
i nieprawdziwy koncept medyczny jest niezadawalajgca skutecznos$¢ zaréwno farmako-,
jak i psychoterapii (patrz nizej).
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Koncepcje behawiorystyczne

W wiekszosci teorii behawiorystycznych sktadnik moralny jest zbedny W myél tych teorii

zaktada sie, ze ,,natogi behawioralne” sg wyuczonym zachowaniem, w ktérym istotng

role odgrywajg wzmocnienia nagradzajgce. Czesto czynnikiem nagradzajagcym moze by¢

aprobata otoczenia. Powstato w ten sposdb wiele teorii psychologicznych wyjaéniaja-
cych w do$¢ zadawalajgcy sposdb przynajmniej niektére najwazniejsze psychologiczne

aspekty natogéw i (czasami) uzaleznien od substancji psychoaktywnych. Z matymi

modyfikacjami teorie te znalazty zastosowanie w wyjasnianiu mechanizméw psycho-
logicznych lezacych u podstaw takze natogéw behawioralnych.

Ma to réwniez przetozenie na oferowane najczesciej psychoterapie, w ktérych na-
zwach i zawartosci sktadnik: ,behawioralne” odgrywa znaczaca role.

Takze niektdre oferowane farmakoterapie nawigzujg do behawiorystycznej teorii
zachowan i emocji. W szczegdlnosci dotyczy to lekdw z grupy antagonistdw receptoréow
opioidowych (naltrekson i nalmefen). Poprzez blokowanie receptoréw opioidowych leki
te majg przerywac zaklete koto wzmocnien pozytywnych zwigzanych z uwalnianiem
endogennych substancji morfinopodobnych.

Koncepcje neurobiologiczne

Istotnym wsparciem teorii behawioralnych okazaty sie odkrycia neurobiologii. Przede
wszystkim znaleziono i umiejscowiono struktury mézgu zwigzane z uktadem nagrody.
Stwierdzono, ze oSrodki nagrody mieszczg sie gtéwnie w jadrach pétlezacych i obszarze
brzusznym nakrywki, w ktérych jest stosunkowo duzo unerwienia dopaminergicznego.
Przekaznictwo dopaminergiczne aktywuje sie gtéwnie w zwigzku z oczekiwaniem na-
grody (faza apetytywna) i jest zwigzane z procesami motywacyjnymi oraz dziataniami
poszukiwawczymi. Za spetnienie (faza konsumacyjna) odpowiada natomiast ukfad
opioidowy uruchamiajgcy mechanizmy nagradzania w postaci btogostanu (euforii).
Powtarzajgce sie nagradzanie powoduje szereg zmian neuroadaptacyjnych m.in. w po-
staci zmniejszenia czutosci receptoréw, a co za tym idzie koniecznos$¢ powtarzania
i intensyfikowania bodZcéw (tolerancja), w przypadku zas$ odstawienia substancji lub
utrudnienia czynnosSci — zmiany kompensacyjne (np. zmniejszenie czutoSci recepto-
réw hamujgcego uktadu GaBa-ergicznego i zwiekszenie aktywnosci receptoréw po-
budzajacych NMDA w uzaleznieniach od alkoholu), ktére manifestujg sie jako objawy
odstawienne. Mechanizmy te sg bardzo dobrze poznane w odniesieniu do uzaleznier
od substancji psychoaktywnych. W odniesieniu do ,,natogéw behawioralnych” wiedza
czerpana jest gtéwnie z myslenia przez analogie, a w znacznie mniejszym stopniu z badan
neurobiologicznych nad natogami behawioralnymi [Fowler i wsp. 2007].

Zwolennicy addyktywnych koncepcji natogéw behawioralnych podkreslajg podobien-
stwa miedzy nagradzaniem doznaniami w wyniku dziatania substancji psychoaktywnych
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a bodZcami naturalnymi (seks, jedzenie, wygrana w grach losowych, zadowolenie z za-
kupéw, dostep do informacji w internecie, gratyfikacja zwigzana z udziatem w grach

komputerowych itp.). Z kolei przeciwnicy podnoszg argument, ze w przypadku nagréd

innych niz dziatanie substancji psychoaktywnych mamy do czynienia z mechanizmami

o nasileniu fizjologicznym (np. wydzielanie endogennych substancji morfinopodobnych),
natomiast wiekszo$¢ substancji psychoaktywnych wptywa bezposrednio na neuro-
przekaznictwo z pominieciem szlakow fizjologicznych, przy czym stezenia egzogennych

substancji wielokrotnie przewyzszajg stezenia substancji fizjologicznych (np. endorfiny

i heroina) i majg odmienne, ,niefizjologiczne” mechanizmy dziatania [Goodman 1990,
Holden 2001, Hagedorn 2009, Boudreau i wsp. 2009, Grant i wsp. 2010, Alavi i wsp.
2012, Demetrovics i Griffith 2012, Karom i Choudhi 2012].

Koncepcje psychiatryczne

W psychiatrii dominuja dwa podejscia: nozologiczne i wymiarowe. Dotyczy to takze
natogéw behawioralnych. Wzgledy praktyczne kazg upatrywac¢ w nich jednostki choro-
bowe (jak w medycynie somatycznej) o jednoznacznej etiopatogenezie, precyzyjnie
opisanym i skonceptualizowanym obrazie klinicznym oraz przebiegu, a takze z oczeki-
wanym reagowaniem na procedury terapeutyczne oparte na potwierdzonych naukowo
teoriach (podejscie nozologiczne).

W badaniach zachowania (w tym zachowania addyktywne) bardziej wydaja sie mie¢
charakter wymiarowy, tzn. wiekszo$¢ tych zachowarn mozna umiejscowi¢ na kontunuum:
od normy (brak dewiacji i szkdd), poprzez zachowania zmienione, ale o charakterze
przystosowawczym, az po budzace niepokéj zachowania nieprzystosowawcze.

Znaczna cze$¢ zaburzen, wspotcze$nie zwana natogami behawioralnymi, byta daw-
niej (a w czesci pozostaje do dzi$) klasyfikowana jako natrectwa (np. nerwica natrectw,
zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, zaburzenia lekowe uposledzenie kontroli impul-
s6w lub w pojemnych kategoriach ,,inne zaburzenia psychiczne”). Rosngca liczba oséb
z natogami behawioralnymi oraz coraz wieksza $wiadomos¢ spoteczeristw w kwestii
tych zagadnien staty sie jednym z powoddw zajecia sie naturg takich zaburzen nie tyl-
ko w celach klasyfikacyjno-porzadkujgcych, ale przede wszystkim dla wypracowania
optymalnych procedur profilaktycznych i terapeutycznych.

Zmienia sie podejécie do klasyfikacji chordb i zaburzen psychicznych oraz zaburzen
zachowania, a takze granica miedzy ,normg” a ,patologig”. O ile dawniej ktadziono
szczegdblny nacisk na inno$¢, odmiennosé, a pézniej podnoszono kontekst spoteczno-

-kulturowy, o tyle obecnie —i to m.in. na skutek dyskusji nad natogami behawioralnymi—
zwraca sie gtéwng uwage na bezposrednie szkody zdrowotne (w mniejszym stopniu
inne) spowodowane zachowaniami (a nie tylko z nimi zwigzane), kt6re trzeba arbitralnie
zakwalifikowa¢ jako norme lub patologie.
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Takie podejscie spowodowato, ze w klasyfikacji bsm-5 uznano, ze tylko w odniesie-
niu do zaburzen uprawiania hazardu szkodliwo$¢ i addyktywng nature mozna uznaé
za dobrze udowodniong. Oile zaburzenia uprawiania hazardu zaliczono do grupy zabu-
rzen o dos¢ jednoznacznej pozycji nozologicznej, o tyle jedynie zaburzenia korzystania
z gier komputerowych umieszczono w tymczasowej grupie zaburzefi wymagajacych
badan nad przypisaniem ich do juz istniejacych grup badz stworzenia dla nich odreb-
nego, ale specyficznego miejsca w klasyfikacji nozologicznej. Wychodzac z opisanego
powyzej kryterium zaburzenia, jakim jest szkodliwos$¢ ,,odmiennosci”, nie wigczono
do klasyfikacji m.in. ,pracoholizmu”, uznajgc go za konstrukt niedostatecznie opisany
pod wzgledem odmiennosci od ,,normy” i kulturowego kontekstu, a szczegélnie w kate-
goriach bezposredniej szkodliwosci. Podobnie rzecz sie ma z ,, uzaleznieniem od ¢wiczen
fizycznych”, gdzie mimo przestanek o jego uzaleznieniowej naturze zwigzanej z rolg
endorfin, niedostatecznie jednoznacznie wykazano szkodliwos¢ tej ,,odmiennosci”
zachowan.

Natura natogowa

Stosunkowo najwczeéniej zajeto sie problemami zaburzer uprawiania hazardu. Osoby

z tego typu problemami ponosza duze konsekwencje swoich zachowan (problemy

finansowe, powiktania psychiatryczne, czasami konflikty z prawem), a ,tradycyjna”
psychiatria nie potrafita udzieli¢ im skutecznej pomocy i wyzwalata obawy o stygmaty-
zacje. Wiele osdb patologicznie uprawiajgcych hazard miato réwniez problemy zwigzane

zalkoholem, stad naturalng konsekwencjg byto zainteresowanie sie ta grupg oséb przez

ruchy samopomocowe wywodzgce sie zRuchu Anonimowych Alkoholikéw (Anonimowi

Hazardzisci).

Okazato sie, ze aparat pojeciowy uzywany w Ruchu AA, a pdzniej przetozony na jezyk
akademicki przez tzw. model minnesocki stosunkowo dobrze wyjasniat przynajmniej
niektére mechanizmy problemoéw z kontrolowaniem uprawiania hazardu. Przez dtugi
czas Ruch Anonimowych Hazardzistow i stosowane przez niego metody terapeutyczne
zdominowaty leczenie oséb, ktére miaty ktopoty z hazardem. Ruchy samopomocowe
zazwyczaj wyprzedzaty inne formy leczenia, oferujgc warianty programoéw takze dla
os6b nadmiernie jedzgcych, natogowo uprawiajgcych seks, nadmiernie kupujacych itd.
Do dzi$ ruchy samopomocowe i psychoterapie wywodzace sie zmodelu minnesockiego
dominujg w programach terapii 0sé6b patologicznie hazardujgcych sie, cho¢ nie znajduje
to odbicia w publikacjach o charakterze naukowym, szczegdlnie w odniesieniu do ich
skutecznosci.

W miare poznawania psychologicznych i neurobiologicznych mechanizméw natogéw
zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych stwierdzono daleko idgce podo-
bienstwo miedzy sktadowg natogowg uzaleznier od substancji a natogami behawio-
ralnymi. Zidentyfikowano m.in. biologiczne podstawy wyuczonych zachowan, z ktérych
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jako pierwsze poznano osrodki nagrody (pozytywnych wzmocnien) zlokalizowane
m.in. w obrebie jader pétlezgcych, obszaru wewnetrznego nakrywki, potwierdzono
role uktadéw neuroprzekaznikowych (gtéwnie dopaminergicznego i opioidowego)
w mechanizmach pozytywnego wzmacniania i uktadu serotoninergicznego w mecha-
nizmach protekcyjnych.

Wspotczesne kryteria diagnostyczne rezerwuja termin ,,uzaleznienie” (ang.: depend-
ence) wytacznie do uzaleznien od substancji psychoaktywnych. Na uzaleznienie maja
sktadac sie zachowania natogowe (ang.: addiction), zkomponentami psychologicznymi
i ich biologicznymi podstawami, oraz biologicznie uwarunkowane: farmakologicznie
zmieniona tolerancja i specyficzne dla rodzaju substancji objawy odstawienne (absty-
nencyjne). Szczegélnie te ostatnie majg by¢ typowe dla uzaleznienia i swym wystepo-
waniem r6znic uzaleznienie od natogu.

Objawy abstynencyjne s3 przedmiotem znacznych kontrowersji. Zwolennicy uza-
leZznieniowej interpretacji natogéw behawioralnych podkreslaja, ze w duzej czesci przy-
padkéw natogdéw behawioralnych uniemozliwienie dostepu do natogowej czynnosci
wigze si¢ zraportowaniem lub stwierdzaniem zjawisk, ktére sg podobne lub identyczne
z objawami zespotu abstynencyjnego [Holden 2001, Lemon 2002, Karim i Choudhri 2012].
Podkredla sie jednak, ze objawy pojawiajgce sie na skutek braku dostepu do czynnosci
natogowych majg charakter niespecyficzny i sg przejawem np. frustracji (lek, niepokdj,
drazliwo$¢ odczuwanie dyskomfortu), podczas gdy w definicji objawdw abstynen-
cyjnych wyraznie zaznacza sie, ze musza by¢ one typowe dla odstawiania konkretne;j
substancji (np. wzmozona potliwo$¢ w przypadku uzaleznienia od alkoholu; wysiek
z nosa, tzawienie i béle mieSniowo-stawowe w przypadku uzaleznienia opioidowego;
wzmozona sennos¢, zwiekszony apetyt w przypadku uzaleznienia od kokainy itp.).

Podkresla sie rowniez, ze poréwnywanie stabo poznanych mechanizméw addyktyw-
nych z dobrze poznanymi wtasciwosciami uzalezniajgcymi substancji psychoaktywnych
jest naduzyciem [Lemon 2002]). Opisywane mechanizmy natogéw behawioralnych
w kategoriach addyktywnych (a szczegdlnie: uzalezniajgcych) sa wyrazem stabosci
koncepcji i teorii tych pierwszych oraz bardziej metaforg niz stwierdzeniem stanu
podobieristwa lub identycznosci [Lemon 2002]). Ten sam autor rozwaza etymologie
stowa natdg (addiction) w ujeciu historycznym oraz paralelno$¢ wielu znaczen tego
terminu w zalezno$ci od jego uzytkownika (prawnicy, klinicysci, ruchy samopomocowe,
badacze, obiegowe opinie).

Efektem owych dyskusji jest stanowisko Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycz-
nego wyrazone w pigtej wersji bsm-5. W tej klasyfikacji wprowadzono nowg kategorie
zaburzen: zaburzenia natogowe (ang.: addictive disorder), ktéra obejmuje gtéwnie za-
burzenia uzywania substancji (ang.: substance use disorder), oraz — jako jedyne zjawisko
z dotychczasowych nazywanych natogami behawioralnymi — zaburzenia uprawiania
hazardu (ang.: gambling disorder) [apA 2013]. Jest to skutkiem uznania, ze natogowa
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natura wiekszosci ,,natogéw/uzaleznien behawioralnych” zostata niedostatecznie udo-
wodniona i zakwalifikowane je w innych sekcjach diagnostycznych, zaréwno takich,
ktére nazwano odrebnymi kategoriami — Sekcja 2 (napadowe objadanie sie, pato-
logiczne zbieractwo (ang.: hoarding), jak tych, ktére wymagajg dalszych badan celem
okresleniaich natury i pozycji nozologicznej— Sekcja 3 (zaburzenia uzywania gier inter-
netowych). Nie ,,spatologizowano” hyperseksualnosci rozumianej jako natég [Brauser
2012, APA 2013].

W uzaleznieniach od substancji psychoaktywnych istotng role odgrywaja uktad
dopaminergiczny i opioidowy. W przypadku tego ostatniego w procesie leczenia od-
dziatuje sie nan, stosujac leki zawierajgce substancje bedgce antagonistami antagoni-
stdw opioidowych (naltrekson, nalmefen), ktére majg blokowaé dostep do receptoréw
opioidowych opioidom egzogennym (heroina) lub endogennym (wtdrnie uwalnianym
przez alkohol), aby przerwa¢ mechanizm nagradzania. Dodatkowo naltrekson zmniejsza
gtdd alkoholu. JeZeli przyja¢, ze istnieja podobne mechanizmy ,natogéw behawioral-
nych”, mozna pokusi¢ sie o stosowanie antagonistéw opioidowych w celu przerywania
btednego kota nagradzania. W tym celu stosowano naltrekson i nalmefen w patolo-
gicznym hazardzie. Wyniki, mimo ze zachecajace, okazaty sie niekonkluzywne, cho¢
te grupe lekéw uznano za leki pierwszego rzutu w zapobieganiu silnej checi uprawiania
hazardu [van den Brink 2012]. Poprawe obserwowano gtéwnie w prébach niekontro-
lowanych, w prébach z zastosowaniem grup kontrolnych efekt byt znacznie stabszy,
przede wszystkim ze wzgledu na zaskakujgco duze odsetki poprawy po placebo lub
innym leku kontrolnym. Moze to Swiadczy¢ o znaczace;j roli czynnika niespecyficznego
(cheé podjecia terapii, sam udziat w programie itp.). Obserwowany efekt byt zazwyczaj
krétkotrwaty i zmniejszat sie stopniowo po zakoriczeniu terapii, cho¢ w pojedynczych
badaniach wykazywano utrzymywanie sie pozytywnego efektu klinicznego nawet p6t
roku od zakonczenia terapii (bardziej szczegétowo opisano to w rozdziale Zaburzenia
uprawiania hazardu, podrozdziat Farmakoterapia).

Nieliczne préby (gtéwnie doniesienia kazuistyczne) stosowania lekéw dziatajgcych
antagonistycznie na receptor opioidowy w innych natogach behawioralnych nie zache-
caty do ich kontynuowania.

Natura obsesyjno-kompulsywna (natrgctwa)

Mniejsza, ale mimo to dos¢ pokazna cze$¢ badaczy i praktykéw klinicznych opisuje obraz
kliniczny i przebieg oraz interpretuje nature ,,natogéw behawioralnych” w kategoriach
natrectw: natretnych mysli (obsesje) i czynnosci (kompulsje) oraz sktania sie ku terapiom
wywodzgcym sie z terapii natrectw (terapie behawioralne, behawioralno-poznawcze,
leki zwigkszajace przekaznictwo serotoninergiczne). Postawa ta znajduje wyraz takze
w stosowanych terminach np.: kompulsywne uzywanie internetu, kompulsywne kupo-
wanie, kompulsywne uprawianie seksu, kompulsywne objadanie sie itp. Stad propozycje
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leczenia przynajmniej niektorych natogéw behawioralnych w sposéb zblizony do lecze-
nia natrectw: oddziatywania behawioralne i terapia poznawczo-behawioralna, a w od-
niesieniu do farmakoterapii - leki stosowane do leczenia natrectw, a wiec gtdwnie leki
zwiekszajace przekaznictwo serotoninergiczne.

Przeciwnicy tego podejécia podkreélajg przede wszystkim réznice podmiotowe;j
relacji do ,,natretnych” mysli. O ile w przypadku klasycznych natrectw natretne mysli
(i czasem wynikajgce z nich natretne czynnosci — np. obsesje zakazenia skutkujace
przesadnym nawykami higienicznymi) postrzegane s3 przez pacjenta jako obce, intru-
zyjne, nieprzyjemne i sprzeczne z obrazem osobowosci pacjenta (np. bluzniercze mysli
u oséb zaangazowanych religijnie), o tyle w przypadku natogdéw behawioralnych same
»natretne” rozmyslania o hazardzie, seksie, zakupach, surfowaniu w internecie itd. nie
s3 niemite, a nawet wrecz przyjemne; sa zgodne z cechami osobowosci (np. hedonizmem,
sktonnoscig do podejmowania ryzyka, poszukiwaniem nowosci i/lub stymulacji), czyli
ego-syntoniczne, a przykros¢ sprawia jedynie ponoszenie konsekwencji tych zachowan
lub ograniczenie dostepu do realizowania pozadanych czynnosci.

Natogi behawioralne jako przejaw spektrum uposledzenia kontroli impulsow

Do niedawna cze$¢ natogéw behawioralnych klasyfikowano w szerszej kategorii zabu-
rzen kontroli impulséw, bedgcych z kolei czescig tzw. spektrum zaburzer obsesyjno-
-kompulsyjnych. W grupie tej plasowano szereg zaburzen, ktérych wspélng cechg jest

uposledzenie kontroli impulséw. Oprécz natogéw behawioralnych umieszczano w niej

m.in. patologiczng impulsywnos¢, piromanig, ekshibicjonizm, sktonno$¢ do samooka-
leczen, trichotillomanie, kleptomanie, ruminacje depresyjne etc. Model natogéw beha-
wioralnych opisuje tez do$¢ dobrze te kategorie zaburzen. Dodatkowo leki stosowane

skutecznie w innych zaburzeniach upo$ledzenia kontroli impulséw (leki zwiekszajgce

przekaznictwo serotoninergiczne) wykazywaty pewien wptyw na niektére natogi be-
hawioralne, w tym gtéwnie na kompulsywne uprawianie hazardu [van den Brink 2012]

i kompulsywne uzywanie internetu.

Natogi behawioralne jako fenotypowy przejaw genotypu lub innej

wspdlnej z pozostatymi zaburzeniami psychicznymi etiopatogenezy

Ostatnie ¢wier¢wiecze xx w. cechowato sie zwiekszeniem zainteresowania badaw-
czego tzw. wspotwystepowania zaburzen psychicznych. Stwierdzono, ze w przypad-
ku wiekszosci zaburzen psychicznych wspotwystepuja one czesciej, niz wynikatoby
to z przypadku, a wspdtwystepowanie to jest nawet niekiedy czestsze niz wystepo-
wanie pojedynczych zaburzed. Wynikajg z tego zaréwno konsekwencje kliniczne
(konieczno$¢ rownolegtego zajmowania sie dwoma lub wiecej wspdtwystepujacy-
mi zaburzeniami), ekonomiczne (domaganie sie zwrotu kosztéw leczenia zaburzen
wspotwystepujacych, a nie tylko pojedynczego), a takze badawcze. W przypadku tych
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ostatnich czeste wspotwystepowanie zaburzer moze by¢ podstawg zanegowania ich
dotychczasowej odrebnosci nozologicznej i tworzenia nowych klasyfikacji zaburzen
psychicznych opartych bardziej na etiologii i patogenezie niz na opisach klinicznych.

Stosunkowo najwczesniej i najwiecej informacji zebrano na temat czestszego, niz
wynikatoby to z przypadku, wystepowania problemdéw zwigzanych z hazardem u oséb
uzaleznionych od alkoholu i probleméw z alkoholem u 0s6b problemowo lub pato-
logicznie uprawiajgcych hazard. Obserwacje te zostaty potwierdzone w wielu badaniach
[Demetrovics 2009].

W dalszych badaniach nad osobami z problemowym uprawianiem hazardu wykazano
nadreprezentacje innych zaburzen [Premper i Schulz 2008, Chou i wsp. 2011,] w tym:
zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych [Ledgerood i Downey 2002,
Toneatto i wsp. 2002, Premper i Schulz 2008, Chou i wsp. 2011], zaburzen afektywnych
i zachowan samobéjczych [Petry i Kiluk 2002, Chou i wsp. 2011], zaburzen lekowych
[Blaszczynski 2002, Petry i wsp. 2005, Petry 2007, Premper i Schulz 2008, Chou i wsp.
2011], gtéwnie napaddw paniki (Petry i wsp. 2005), zespotu stresu pourazowego (Kausch
i wsp. 2006, Najavtis i wsp. 2010, Vogelgesang 2010, Chou i wsp. 2011), zespotu nadak-
tywnosci z upos$ledzeniem koncentracji uwagi [Breyer i wsp. 2009, Faregh i Derevensky
2011], zaburzeniami ze spektrum uposledzenia kontroli impulséw, zaburzeniami osobo-
wosci [Bagby i wsp. 2008, Premper i Schulz 2008] oraz zaburzeniami mieszczgcymi sie
w pojeciu szeroko rozumianych natogéw behawioralnymi [Hollender i Wong 1995, Grant
i Steinberg 2005, Pallanti i wsp. 2006, d’Orsi i wsp. 2011, Villella i wsp. 2011].

Wyniki tych badan staty si¢ podstawa do sformutowania kilku hipotez:

- cze$¢ natogdw behawioralnych jest wtérna i wynika z innych pierwotnych zaburzen,

- czeé¢ natogdw behawioralnych moze prowadzi¢ do innych zaburzen,

- natogi behawioralne sg efektem tych samych lub podobnych mechanizméw etio-
patogenetycznych, co wystepujace w innych wspéttowarzyszacych zaburzeniach.
Pierwsze dwie z tych hipotez dotyczyty cech osobowosci (gtéwnie temperamental-

nych), ktore miaty sprzyjac¢ powstawaniu natogdw behawioralnych np. perfekcjonizmu
w ,pracoholizmie” lub osobowosci typu D w réznych uzaleznieniach od czynnosci
[Oginska-Bulik 2009, Oginska-Bulik 2010], a takze zaburzen osobowosci [Bagby i wsp.
2008, Blaszczynski 2012].

Stosunkowo nieliczna cze$¢ badaczy sktania sie ku tezie, ze pewne natogi behawio-
ralne, gtéwnie patologiczne uprawiane hazardu, mogg powodowad¢ liczne problemy,
ktorych efektem sg zaburzenia nastroju, zaburzenia lekowe i zwiekszona suicydalnosé
[Premper i Schulz 2008, Chou i Afifi 2011].

Chronologia wystepowania zaburzen oraz przypisywana jej przez pacjentdw spraw-
czo$¢ w patogenezie wspotwystepujacych zaburzen nie wyjasniajg jednak znacznej
czesci przypadkdw. Stato sie to podstawg do poszukiwania wspélnych ogniw pato-
genetycznych dwu i wiecej zaburzen, w tym natogdw behawioralnych.
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Istotne znaczenie w patogenezie natogéw, w tym uzywania substancji psycho-
aktywnych odgrywa uktad dopaminergiczny. Znaczgcym dowodem klinicznym na dopa-
minergiczna nature przynajmniej cze$ci natogéw behawioralnych byty liczne obserwacje
poczynione na pacjentach z chorobg Parkinsona. Choroba ta polega na uposledzeniu
przekaznictwa dopaminergicznego (co skutkuje m.in. drzeniem mie$niowym, wzmozo-
nym napieciem miesni, zaburzeniami postawy, trudnosciami w wykonywaniu réznych
ruchéw itp.), a leczenie opiera sie na podawaniu Srodkéw zwiekszajgcych przekaznictwo
dopaminergiczne. U oséb leczonych takimi lekami gtéwnie agonistami receptora b3
oprocz poprawy stanu neurologicznego zaobserwowano tzw. zesp6t dysregulacji dopa-
minergicznej (syn.: zesp6t dysregulacji hedonistycznej) charakteryzujacy sie m.in. poja-
wieniem sie niewystepujgcych wczesniej zachowan, czasami o znacznym, powodujgcym
powazne ktopoty, nasileniu. Dotyczy to m.in. spektrum uposledzenia kontroli impulsow
[Reiff i Jost 2011, Cerovalo i wsp. 2010, Cilia i van Elmeren 2011, Delaney i wsp. 2012,
Kim i wsp. 2012, Tarrant i wsp. 2010, Voon i wsp. 2011, Weintraub i Potenza 2006, Ware-
ham i Potenza 2010], uprawiania hazardu, w tym o patologicznym nasileniu [Bortolato
i wsp. 2012, d’Orsi i wsp. 2011, Tarrant i wsp. 2010], natrectwa [Cabrini i wsp. 2009, Wol-
ters i wsp. 2008], kompulsywnego objadania sie [Khan i Rana 2010], hyperseksualnosci
[d’Orsi i wsp. 2011]. Odstawienie lub zmniejszenie dawki leku dopaminergicznego badz
jego zamiana na lek o odmiennym mechanizmie dziatania zazwyczaj powoduje ustgpienie
jatrogennych zaburzen zachowania, w tym wywotanych lekami natogéw behawioralnych.

Obserwacje te sktaniajg do przypuszczen, ze by¢ moze wrodzone lub wczeéniej na-
byte deficyty uktadu dopaminergicznego moga wigzac sie ze sktonnosciami zaréwno
do uzaleznien od substancji, jak i natogéw behawioralnych.

Koncepcje integrujace

W mysl tych koncepcji zjawisko natogdéw behawioralnych jest fenomenem ztozonym,
na ktory sktada sie wiele czynnikéw, i stosunkowo tatwo udowodni¢ zwigzek miedzy
wystepowaniem czynnikdw biologicznych, psychologicznych, spotecznych, kultu-
rowych i ekonomicznych. Jednak wiekszos$¢ z tych badan opisuje jedynie czes$¢ zto-
zonego patomechanizmu, a ich wyniki moga by¢ komplementarne bgdz naswietla¢
zagadnienie z réznych punktdw widzenia; nie uzupetniajac sie, nie musza wykluczaé
innych interpretacji.

Koncepcje agnostyczne

Koncepcje agnostyczne zakfadaja, ze na obecnym etapie nie dysponujemy dostateczng
wiedzg, aby forsowad jakie$ podejécie badz skupiac sie tylko na jednej koncepcji. Do czasu
definitywnego naukowego wyjasnienia natury tzw. natogéw behawioralnych wtasciwym
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podejsciem wydaje sie skupienie sie na badaniach etiopatogenezy tych zjawisk i opisach
fenomenologicznych oraz niestosowanie terminologii, ktéra mogtaby sugerowa¢, czym
s wszystkie lub konkretne zjawiska mieszczace sie w tymczasowym pojeciu natogéw
behawioralnych. Niestety, praktycznie brak takich neutralnych termindw i ciggle uzywa
sie nazw konczacych sie na ,-izm”, a zachowania poprzedzane s3 sugerujacymi przy-
miotnikami: ,,natogowy”, ,kompulsywny” albo okreslane mianem ,uzaleznienia”.

Zwolennicy podejscia agnostycznego starajg sie jak najlepiej opisac i zrozumie¢
zjawiska kryjgce sie pod terminem natogdw behawioralnych. W szczegdlnosci dotyczy
to mniej skonceptualizowanych natogéw behawioralnych, takich jak tzw. pracoholizm.

W jakim$ sensie przejawem takiej postawy s3 klasyfikacje Amerykanskiego Towa-
rzystwa Psychiatrycznego, ktére z duzg rezerwg podchodza do wtaczania natogéw
behawioralnych do konkretnych kategorii nozologicznych i plasujg je na ,peryferiach”
tychze kategorii (DsSM-111, DSM-1v, DSM-IV-TR) @ w ostatniej wersji (DSM-5) mozna wrecz
mowié o podejsciu redukcjonistycznym [APA 2013].

Skale

Natogi behawioralne jako cato$¢ nie doczekaty sie praktycznie Zadnego uniwersalnego
narzedzia. W przeciwienstwie do tego w odniesieniu do poszczegélnych natogéw be-
hawioralnych opracowano wiele narzedzi [Albrecht i wsp. 2007, Lelonek-Kuleta 2012].
S3 one zréznicowane w zaleznosci m.in. od przyjetej koncepcji konkretnego zaburzenia,
celu stosowania itd.

Problem potrzeby oceny wszystkich natogéw behawioralnych (np. w celu zbadania
rozpowszechnienia ich wszystkich) rozwigzano poprzez stosowanie baterii testow.
Uwaza sie, ze rdwnoczesne badanie wielu natogéw jest trudne, a stosowanie baterii
testow przesiewowych lub diagnostycznych opartych na réznych koncepcjach teore-
tycznych powoduje wiele probleméw metodologicznych i nastrecza ktopoty interpre-
tacyjne [MacLaren i Best 2010]. Co prawda w Niemczech opracowano oparty na 1CD-10
i DsM-1v-TR kwestionariusz Fragebogen zur Differenzierten Anamnese exzessiver Verhal-
tensweisen (FDAV) oceniajacy m.in. patologiczny hazard, pracoholizm i kompulsywne
kupowanie [Griisser i wsp. 2007], jednak nie zostat on opublikowany.

Znaczgcym postepem byto opracowanie kwestionariusza do rownolegtej oceny roz-
powszechnienia wielu zachowan natogowych, nie tylko behawioralnych (ang.: multiple
addictive behaviours) — The Shorter PrRoMIs Questionnaire (spq) [Christo i wsp. 2003].
spq sktada sie z 16 skal oceniajgcych takie zachowania natogowe, jak:

— uzywanie nikotyny,
— uzywanie rekreacyjnych substancji psychoaktywnych,
- uzywanie lekéw o wiasciwosciach psychoaktywnych,
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- uprawianie hazardu,

— zachowania seksualne,

- uzywanie kofeiny,

- objadanie sie,

- gtodzenie sig,

- ¢wiczenia fizyczne,

— robienie zakupodw,

— pracowanie,

— stosunki dominujgce lub podporzagdkowane,

- kompulsywne pomaganie (dominujace lub podporzagdkowane).

spQ ujednolica opis kliniczny wymienionych zachowan natogowych: kazda skala

sktada sie z 10 itemdw, punktowanych od o do 5 pkt. Dodatkowo stosowano The In-
ternet Addiction Scale (1As) [Young 1998] o innej niz pozostate strukturze. Uzytecznos¢
skali weryfikowana jest w badaniach na duzych populacjach. Normalizacje wynikdw
oparto na rozktadzie percentylowym. Za punkt odciecia przyjeto dziewigcdziesigty
percentyl z badan normatywnych wykonanych na 508 osobach. W ten sposéb narzedzie
prawidtowo identyfikowato 78-100% spetniajacych konkretne rozpoznania natogéw
behawioralnych. Wykazano tez inne zadawalajgce parametry psychometryczne tego
narzedzia [Christo i wsp. 2003]. Narzedzia uzywano w kilku badaniach m.in. we Wtoszech
[Pallantiiwsp. 2006, Villela i wsp. 2011] oraz w Kanadzie [MacLaren i Best 2010]. Analiza
czynnikowa pozwolita na zidentyfikowanie dwéch grup natogéw behawioralnych: he-
donistycznych i okreslanych trudnym do przettumaczenia terminem: nurturant [Haylett
i wsp. 2004]. Do natogéw hedonistycznych ma naleze¢ picie alkoholu, palenie tytoniu,
uzywanie legalnych i nielegalnych substancji, uprawianie hazardu, natogowe uprawianie
seksu oraz dominacja lub submisja w relacjach intymnych. Natomiast do drugiej kate-
gorii natogdéw zaliczono: kompulsywne pracowanie, kompulsywne zakupy, zaburzenia
odzywiania sie, natogowe uprawianie ¢wiczen oraz kompulsywne pomaganie lub ko-
rzystanie z pomocy. Podobne wyniki uzyskano w innych badaniach [MacLaren i Best
2010]. Badania z uzyciem takiej baterii skal wniosty, oprécz oceny rozpowszechnienia
natogow behawioralnych, istotny wktad w podziat natogéw behawioralnych na ,,bardziej
natogowe” i ,bardziej kompulsywne”.

Rozpowszechnienie

Narzedzi Shorter PROMIS Questionnaire (spQ) oraz dodatkowo The Internet Addiction
Scale (1as) [Young 1998] uzyto do oceny rozpowszechnienia réznych natogéw, gtéwnie
behawioralnych wsréd dorostych studentéw [Pallanti i wsp. 2006]. Badacze ci podzielili
pacjentdw na 3 grupy:
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- mieszczgcych sie w gérnych 2,5% wynikéw — ,krancowo nasilony problem”,
- mieszczgcych sie w gérnych 5% wynikéw — ,,powazny problem”,
- mieszczgcych sie w gérnych 10% wynikéw — ,znaczacy problem”.

Wybrane wyniki badar w spq i 1as [Pallanti i wsp. 2006] zebrano w tabeli 1.

Tabela 1 Rozpowszechnienie natogdw behawioralnych w skalach spq i 1as [Pallantii wsp. 2006] (pomi-
nieto natogowe uzywanie substancji i kategorie nieuznawane powszechnie za natogi behawioralne)

Natég Krancowo nasilony Powazny Znaczacy
Gtodzenie sie 19% 19%
Natogowe zakupy 14%
Objadanie sie 7% 13%
Uprawianie ¢wiczen fizycznych 13%
Uprawianie seksu 11% 6%

Uprawianie hazardu 16%

Korzystanie z internetu 5,4%

Wyniki w tabeli nie sumuja sie, gdyz znaczna cze$¢ natogéw wystepowata u tych
samych os6b. Zaréwno w tych, jak i w wielu innych badaniach wykazano bardzo duze
korelacje miedzy natogami behawioralnymi, tzn. jedli rozpoznano jeden z nich, szanse
na wystapienie innych natogéw behawioralnych u tej osoby byty znacznie wieksze niz
w populacji ogélnej.

W innym badaniu przeprowadzonym réwniez przez badaczy wtoskich u 2 853 stu-
dentéw wyzszych uczelni oceniano wystepowanie natogéw behawioralnych baterig
testow. Badano: patologiczne uprawianie hazardu (skala: South Oaks Gambling Screen—
Revised Adolescent, soGs-ra), natretne kupowanie (the Compulsive Buying Scale,
cBs), nalogowe uprawianie ¢wiczen (The Exercise Addiction Inventory, EAl), natogowe
uzywanie Internetu (The Internet Addiction Test, 1AT), natég pracowania (The Work
Addiction Test, warT) [Villella i wsp. 2011]. Czesto$¢ wystepowania badanych natogéw
przedstawiono w tabeli 2.

Tabela 2 Wystepowanie natogéw behawioralnych wéréd studentéw (n=2 853) [Villella i wsp. 2011]

Natég Skala % wynikow pozytywnych
Patologiczny hazard SOGS-RA 7,0%
Kompulsywne kupowanie CBS 11,3%
Natogowe uprawianie ¢wiczen fizycznych EAI 1,2%
Natogowe korzystanie z internetu IAT 7,6%
Natogowe pracowanie WART 8,5%

q1



Badania potwierdzity znane wczes$niej obserwacje o zmiennosci rozpowszechnienia
poszczegdlnych natogéw behawioralnych w zaleznosci od ptci. U chtopcow i mtodych
mezczyzn stwierdzano czestsze wystepowanie patologicznego uprawiania hazardu
oraz natogowego uprawiania ¢wiczen fizycznych. Czesto$¢ wystepowania innych na-
togbw nie réznita sie znamiennie w grupach podzielonych wedtug ptci. Potwierdzono
tez silng korelacje wystepowania poszczegdlnych natogdéw miedzy sobg: przejawianie
jednego natogu wigzato sie ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia drugiego lub kolej-
nych natogéw. Autorzy uznali to za przyczynek do rozwazan o wspdlnej sktonnosci lub
wspdlnym podtozu do wystepowania réznych natogéw behawioralnych i natogowego
uzywania substancji.

O ile badania z uzyciem skali spq [Christo i wsp. 2003] i badania Pallanto i wsp.
[2003] dotyczyty réznych natogéw (nie tylko behawioralnych), o tyle badania Odlau-
ga i Granta [2010] nawigzaty do innej koncepcji, w mys| ktérej natogi behawioralne
plasowano w kategorii zaburzen kontroli impulséw, m.in. razem z trichotillomania
i piromanig. Zbadano 781 studentdw i stwierdzono, ze zaburzenia mieszczgce sie w tej
kategorii w ciggu catego zycia wystapity u 10,4% badanych. Co zaskakujace, najczesciej
stwierdzano wystepowanie trichotillomanii (u 3,92%), ale u prawie tylu samych oséb —
kompulsywne uprawianie seksu (3,67%), kompulsywne kupowanie (1,9%), piromanie
1,01%, a patologiczne uprawianie hazardu tylko u 0,63% badanych [Odlaug i Grant
2010]. Rdwniez i w tym przypadku stwierdzano czestsze, niz wynikatoby z przypadku,
wspdtwystepowanie zaburzen. Uznaje sie, ze wyniki te wspierajg koncepcje plasowania
natogdw behawioralnych nie wsréd zaburzen natogowych, ale wsréd zaburzer kontroli
impulséw.

Z przyktadu tych badar o odmiennych metodologiach mozna wnioskowaé, ze po-
zycja nozologiczna natogdéw behawioralnych jest niejednoznaczna i moga by¢ one
interpretowane w co najmniej dwu paradygmatach.

Sussman i wsp. [2011] dokonali przegladu piSmiennictwa dotyczgcego rozpowszech-
nienia jedenastu natogdéw: zardbwno natogowego uzywania substancji, jak i natogow
behawioralnych. Analizowano 83 najlepsze metodologicznie prace i stwierdzono ich
wystepowanie w ostatnim roku u 15—61% populacji amerykarskich dorostych. W ocenie
autoréw z powodu réznych zachowan natogowych cierpi ok. 47% tej populacji. Sktonito
to ich do refleksji na temat rozumianej normy zachowania wiekszosci i znamiennego
zatytutowania pracy: Problem mniejszosci czy wigkszosci?

Wyniki badan nad rozpowszechnieniem natogéw behawioralnych rozumianych za-
rowno jako jedna kategoria zaburzen, jak i w odniesieniu do poszczegdlnych natogéw
cechuja sie duzymi rozbieznos$ciami. Wynikajg w znacznej mierze z probleméw metodo-
logicznych. W wiekszosci badan wychodzi sie z r6znych koncepcji natogéw behawioral-
nych, a co za tym idzie — stosuje sie inne narzedzia badawcze i przyjmuje inne punkty
odciecia patologii od normy. Rdznice dotyczg rdwniez badanych populacji. Populacje
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generalne bada sie rzadko. Znacznie czesciej badania dotycza populacji o zwiekszonym

ryzyku, tzn. mtodziezy i studentéw szkét wyzszych, ale réznice nawet kilku lat powo-
dujg znaczng zmienno$¢ wynikéw [Pallanti i wsp. 2006, Villella i wsp. 2011]. Zmienny

jest rozktad wynikéw wedtug ptci. Rzutowanie wyniki badan wykonanych na osobach

mtodych na populacje 0gélng jest nieurawnione. Podkreéla sie role dynamiki czynnikéw

»uzalezniajacych” np. narastajacej dostepnosci do nowych technologii np. zwigzanych

zinternetem [Pallanti i wsp. 2006].

W wiekszosci badan stwierdza sie czestsze wystepowanie pewnych natogdw lub
natrectw u mezczyzn (patologiczne uprawianie hazardu, kompulsywne uprawianie
seksu, pracoholizm), a innych u kobiet (kompulsywne kupowanie i objadanie sie)
[Mac Laren i Best 2011, Palanti i wsp. 2006, Odlaug i Grant 2010, Villela i wsp. 2011].
Jest to na ogdt zgodne z obiegowymi opiniami, obserwacjami i wynikami badan nad
poszczegdlnymi natogami.

Generalnie mozna stwierdzi¢, ze badania epidemiologiczne wykazujg znaczne roz-
powszechnienie natogéw behawioralnych. Interpretowane to bywa dwojako: bgdz jako
wykazanie znacznych i majacych tendencje wzrostowe istotnych nie tylko jakosciowo,
ale i iloSciowo, probleméw kulturowych, spotecznych i medycznych, ktérym trzeba
szybko i intensywnie przeciwdziataé, badz jako artefakt wynikajacy z niedostatkéw
metodologicznych. To drugie podejscie dotyczy na ogét niezadawalajacej koncep-
tualizacji natogéw behawioralnych i z tego powodu stosowania niedopracowanych
i nierzetelnych narzedzi. Niejasnosci budzg arbitralnie przyjmowane punkty odciecia
patologii od normy. Zjawiskiem powszechnie dostrzeganym jest brak weryfikacji klinicz-
nej przypadkéw zdiagnozowanych narzedziami przesiewowymi, a w przypadku takiej
weryfikacji niepokojaco duza liczba przypadkéw fatszywie pozytywnych.

Wybrane czynniki ryzyka - rozwazania nad etiopatogeneza

Znaczna cze$¢ rozwazan nad etiopatogenezg natogdéw behawioralnych nawigzuje do po-
dobienstwa tychze do innych zaburzen o lepiej poznanych przyczynach i mechanizmach
prowadzacych do ich powstania.

Najwiecej badan dotyczy wykazania podobienistw do innych natogdw, szczegélnie
do natogowego uzywania substancji psychoaktywnych. W przeciwienstwie do tych
ostatnich badania wykazujgce role polimorfizméw genéw kandydujacych do odgrywa-
nia roli w patogenezie natogéw behawioralnych sg nieliczne. Raczej og6Inikowo méwi
sie 0 ,,niedomogach uktaddéw neuroprzekaznikowych”, ktére maja powodowac¢ skton-
nosci do powtarzajacych sie i utrwalajgcych zachowan kompensujacych te niedomogi.

W szczegdlnosci dotyczy to uktadu dopaminergicznego zwigzanego z funkcjami
motywacyjnymi oraz uktadu opioidowego zwigzanego z odczuwaniem gratyfikacji.
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W ostatnich latach szczegélnym dowodem na role uktadu dopaminergicznego
w patogenezie natogéw behawioralnych s3 obserwacje poczynione na osobach, kté-
rym z réznych powodow (choroba Parkinsona, zesp6t niespokojnych nég, psychozy)
podawano leki dopaminergiczne. U czgsci z tych 0sdb, szczegéinie przyjmujacych leki
o powinowactwie do receptora b3, wystapity polimorficzne zaburzenia, zwane zespotem
dysregulacji dopaminergicznej, ktére czesto manifestowaty sie jako natogi behawioralne:
hyperseksualizm, sktonnos$¢ do uprawiania hazardu, kompulsywne zakupy, zbieractwo
i bardziej ztozone czynnosci stereotypowe (sortowanie, uktadanie, rozbieranie na cze-
4ciisktadanie itp.), zwane z angielska pundingiem. Te jatrogenne zaburzenia ustepowaty
po zmniejszeniu dawki lub zamianie na leki o innych mechanizmach dziatania. Wzmian-
kowano tym powyzej, a nieco szerzej rozwinieto w podrozdziale: Zespét dysregulaci
dopaminergicznej rozdziatu: Inne rzadsze natogi behawioralne.

Podnosi sie role uktadu serotoninergicznego, ktéry wigzany bywa m.in. z kontrolowa-
niem impulsow.

Duze oczekiwania wigzano z dowodzeniem stusznosci tych hipotez dzieki farma-
koterapii. Wydawato sie, ze ex iuvantibus bedzie mozna rozstrzyga¢ poprawno$¢ roz-
wazan teoretycznych. Jesli patomechanizmy natogdw behawioralnych sg podobne
jak w natogowym uzywaniu substancji, to leki stosowane w uzaleznieniach powinny
pozytywnie wptywac na objawy, przebieg i zejScie natogdw behawioralnych. Niestety,
z wyjatkiem badan nad wptywem farmakoterapii na zaburzenia uprawiania hazardu
farmakoterapia w innych natogach behawioralnych byta stosowana rzadko, badania
najczesciej dotyczyty pojedynczych przypadkdw, matych grup, nie podlegaty randomi-
zacji i kontroli. Ale i w przypadku zaburzen uprawiania hazardu wyniki farmakoterapii
byty mniej spektakularne, niz oczekiwano.

Nowoczesne badania neuroobrazujgce pozwalajg nie tylko na poznawanie stanu
uktadéw neuroprzekaznikowych ale, przede wszystkim, na lokalizacje proceséw wzbu-
dzania i hamowania tego neuroprzekaznictwa oraz poznawanie wzajemnych relacji mie-
dzy strukturami moézgu, ktérych rola w funkcjonowaniu poznawczym jest dos¢ dobrze
poznana. Patogeneza natogdw behawioralnych z punktu widzenia neuropsychologii
z uwzglednieniem badar neuroobrazujgcych zostata opisana w podrozdziale Neuronalne
mechanizmy zachowar natogowych.

Prace dotyczace czynnikéw ryzyka natogdéw behawioralnych traktowanych jako
cato$¢ sg stosunkowo nieliczne. Znacznie wigcej badan dotyczy konkretnych natogow,
czasami w pewnych potfgczeniach z innymi natogami (np. kompulsywnego kupowania
i zbieractwa) lub innymi zaburzeniami (gtéwnie z uzaleznieniami od substancji psycho-
aktywnych oraz zaburzeniami lekowi, depresyjnymi i zaburzeniami osobowosci) [Erbas
i Buhner 2012]. Te czynniki ryzyka beda obszerniej oméwione w podrozdziatach doty-
czacych konkretnych natogdw lub natrectw.
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Zwraca sie uwage, ze liczne podobienstwa miedzy uzaleznieniami od substancji
i natogami behawioralnymi powinny zaowocowaé badaniami nad stwierdzeniem, czy
czynniki te s3 podobne, czy odmienne, a jesli odmienne, to powinno sie je zidentyfi-
kowac¢ [Bradley 1990].

Generalnie czynniki ryzyka umownie dzieli sie na indywidualne i Srodowiskowe.

Do tych pierwszych zalicza si¢ czynniki biologiczne (wrodzone lub nabyte) i wyni-
kajgce z nich temperamentalne cechy osobowosci oraz czynniki osobowosciowe, ktore
uksztattowaty sie pod wptywem szeroko rozumianych czynnikéw $rodowiskowych.

W dyskusjach przed wprowadzeniem nowego systemy diagnostyczno-

-klasyfikacyjnego psm-5 podkresla sie, ze jest wiele podobienstw miedzy niektorymi
przynajmniej natogami behawioralnymi (gtéwnie zaburzeniami uprawiania hazardu)
a natogowym uzywaniem substancji [Frascella i wsp. 2010]. Autorzy ci przytaczajg sze-
reg dowoddéw na to, ze wystepuje wspdlna podatnos¢ na uzaleznienia od substanc;ji
psychoaktywnych i uzaleznienie niesubstancjonalne. W szczegdlnosci ma to dotyczy¢
patologicznych form uprawiania hazardu, otytosci, seksu, romantycznej mitosci (czyn-
niki te bedg omoéwione przy okazji tych natogéw).

Panuje rozbiezno$¢ co do kwestii, czy istnieje osobowos¢ lub cechy osobowosci
predysponujgce do natogéw behawioralnych.

Na role czynnikéw osobowosciowych w patogenezie réznych natogéw behawioral-
nych (uzaleznienia od czynnosci) zwraca uwage Ogiriska-Bulik [2010].

Autorka ta badata wptyw osobowosci D (tzw. osobowosci stresowej) polskg adapta-
cja narzedzia: ps14 [Denollet 2005]. Wykazata, Ze wymiary osobowosci typu D wigz3 sie
z wieksza sktonnoscig do pracoholizmu, zakupoholizmu, ,jedzenioholizmu”, natomiast
nie tacz3 sie z czestszym wystepowaniem uzaleznienia od internetu. W wielu przypad-
kach zaleznosci te miaty charakter ztozony (rézny stopien i kierunek korelacji réznych
wymiaréw osobowosci D) [Oginska-Bulik 2010].

Terapia

Brakuje naukowych publikacji na temat terapii natogdéw behawioralnych traktowanych
tacznie, podejmuje sie natomiast szereg préb psycho- i farmakoterapii adresowanych
do konkretnych natogdw.

Stosunkowo najlepiej rozwiniete sg programy terapeutyczne dla oséb z zaburzeniami
uprawiania hazardu. Podstawy teoretyczne, metody oddziatywan, ich rozwéj w miare po-
stepu wiedzy psychologicznej, a przede wszystkim metaanalityczna ocena ich skutecznosci
przedstawione zostaty w podrozdziale Przeglgd wybranych metod psychoterapii zaburzer
uprawiania hazardu pod kgtem oceny ich skutecznoscirozdziatu Zaburzenia uprawiania hazardu,
inne za$ — w stosownych podrozdziatach dotyczacych konkretnych natogéw behawioralnych.
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Najpowszechniej stosowane s3 oddziatywania psychoterapeutyczne oparte na ru-
chach samopomocowych i modelu Minnesota, jednak w niktym stopniu zostaty one
opisane jezykiem naukowym, a jeszcze rzadziej ocenia sie ich skutecznos¢.

Inna duza grupa oddziatywan psychoterapeutycznych wywodzi sie z koncepcji
behawioralno-poznawczych i technik stosowanych w leczeniu natrectw. W stosunku
do czesci natogéw behawioralnych wykonuje sie modyfikacje tych programéw, cho¢
trzon zatozen pozostaje ten sam. Stopien zaawansowana oceny skutecznosci programow
psychoterapii natogéw behawioralnych jest zr6znicowany w zaleznosci od ich rodzaju,
ale ogdlnie mozna go ocenic jako niezadawalajacy.

Efekty programéw psychoterapeutycznych sg opisane w rozdziatach dotyczacych
konkretnych natogéw.

Podobnie ma sie rzecz z farmakoterapia. Dotychczas nie publikowano wynikéw
préb leczenia wszystkich natogéw behawioralnych. Stopier zaawansowania tych ba-
dan jest zréznicowany w zaleznosci od natogu (stosunkowo najwiecej badan doty-
czy patologicznego hazardu, w innych nawet nie podejmowano préb farmakoterapii).

Farmakoterapia opiera sie na koncepcjach natogéw behawioralnych. Tam gdzie
przyjmuje sie koncepcje addyktywng, stosowane sg leki wykorzystywane w uzaleznie-
niach od substancji (np. leki blokujgce receptor opioidowy: naltrekson, nalmefen) celem
przerwania btednego kota pozytywnego wzmacniania. Gdy za$ natogi behawioralne
interpretuje sie jako zaburzenia ze spektrum zaburzen obsesyjno-kompulsywnych lub
zaburzen kontroli impulséw, jest to podstawg do stosowania lekéw zwiekszajgcych
przekaznictwo serotoninergiczne. Ostatnio zwraca sie uwage na wspotwystepowanie
natogéw behawioralnych z ADHD, a co za tym idzie — potencjalng mozliwo$¢ uzywania
lekdw stymulujgcych.

Stosunkowo dobre wyniki leczenia zachowan natogowych obserwuje sie w przy-
padkach, gdy s3 one wtérne do innych choréb i zaburzen, w ktérych farmakoterapia
przynosi zadawalajgce wyniki [Pallanti i wsp. 2011].

Generalnie proby farmakoterapii natogéw behawioralnych cechujg sie niedostatecz-
ng metodologig (doniesienia kazuistyczne lub mate grupy, brak grup kontrolnych, krétki
okres obserwacji, brak wynikéw katamnestycznych), cho¢ cze$¢ z nich jest zachecajaca
do dalszych, bardziej poprawnych metodologicznie badan. Po wykonaniu takich badan
efekt terapii czesto zanika w zwigzku z faktem zaskakujgco dobrych wynikéw w grupach
kontrolnych, w tym w grupach otrzymujacych placebo. Dla czesci badaczy mizerne
wyniki farmakoterapii s3 dowodem na niedostateczng konceptualizacje natogéw be-
hawioralnych i fatszywa medykalizacje probleméw.
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Neuronalne mechanizmy zachowan natogowych

Mateusz Gola

Lekarze oraz naukowcy od dtuzszego juz czasu zdawali sobie sprawe, Zze sama fizjolo-
giczna zalezno$¢ od substancji (ang.: dependence), réwniez z towarzyszacymi jej obja-
wami odstawiennymi, nie jest tozsama z natogiem (ang. addiction). Np. w przypadku
0s6b terminalnie chorych na raka mamy do czynienia z fizyczng zaleznoscig od lekow
przeciwbdlowych, czemu nie towarzyszg inne objawy specyficzne dla natogéw, takie
jak [Griffiths 2005]:

- natogowy gtéd i wynikajacy z niego dominujgcy charakter zachowar nakierowanych
na zdobycie i zazycie danej substancji,
modyfikacje nastroju wywotane przez te substancje,
tolerancja,
nawroty, mimo préb podjecia abstynencji,
objawy odstawienne.
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W pismiennictwie dotyczacym uzaleznien od substancji — oprocz analizy aspektow
fizjologicznych — w ciggu ostatnich 20 lat zaczeto zwraca¢ wiekszg uwage na aspekty
psychologiczne tych procesoéw, jak réwniez na fakt, iz wystepuja one u oséb nieuzywa-
jacych regularnie zadnych substancji (np. u hazardzistow). Jesli w powyzszym zestawie
objawéw stowo ,,substancja” zastapimy jakims$ ,zachowaniem” (np. grg hazardows,
grami komputerowymi, pracg, jedzeniem, zakupami lub seksem) mozna by taki opis

»uzaleznienia” zastosowac do wielu r6znych zachowan.

Jednakze w klasyfikacji bsm-5 sposrod wszystkich mozliwych zachowan w ka-
tegorii natogéw znalazty sie tylko zaburzenia uprawiania hazardu. Aby mozna byto
sklasyfikowaé ten typ zachowan jako uzaleznienia, trzeba byto niemal 20 lat usys-
tematyzowanych badan wykazujacych podobienstwo neuronalnych mechanizméw
patologicznego hazardu do uzaleznier od substancji, takich jak kokaina lub alkohol
[Bartley i Bloch 2013, Meng i wsp. 2014, Potenza 2008, Potenza 2014]. Interesujace,
ze wiele podobnych mechanizméw opisano w badaniach nad objadaniem sie (ang.:
binge eating) [Demos i wsp. 2012, Heatherton i Wagner 2011, Robbins i Clark 2015],
ktére w psm-5 zaklasyfikowane zostato jako ,zaburzenie odzywiania sie” [apA 2013],
oraz w przypadku kompulsywnych zachowan seksualnych [Bostwick i wsp. 2009,
Derbyshire i Grant 2015, Farré i wsp. 2015] lub grania w gry komputerowe [Lam 2014,
Mori i wsp. 2015, Suissa 2015], ktére w ogdle nie znalazty sie jeszcze w klasyfikacjach
DSM (APA) ani ICD (WHO).

Oile bez hazardu lub gier komputerowych mozna sie w zyciu obejs¢, o tyle od jedze-
nia i seksu jesteSmy catkowicie zalezni jako caty gatunek oraz jako jednostki. Niemniej
jednak u niektdérych oséb zaréwno jedzenie, jak i aktywnos¢ seksualna moga przyjaé
charakter natogowy (ze wszystkimi objawami wymienionymi w pieciu zaprezento-
wanych powyzej punktach). Ta konstatacja zmusza do postawienia i rozwazenia kilku
kwestii. Czy jest zatem jaki$ wsp6lny mechanizm neuronalny charakterystyczny dla
réznych czynnosSci natogowych? Czy mozna go zidentyfikowaé? Czy mozna na nie-
go oddziatywaé w sposdb, ktory bedzie skutecznie zmniejszat nasilenie natogowych
czynno$ci oraz zwigzanego z nimi cierpienia? Czy natdg moze rozwing¢ sie u kazdego
czy tylko u niektorych? Odpowiedzi na te pytania prébuje znalez¢é wspotczesna neuro-
nauka. W kolejnych podrozdziatach w przystepny sposéb przedstawie aktualny stan
podstawowej wiedzy dotyczacej kazdej z tych kwestii.

Poziomy opisu zachowai natogowych

Lubimy proste odpowiedzi na skomplikowane pytania [Kahneman 2011], w nauce za-
zwyczaj na proste pytania otrzymujemy skomplikowane odpowiedzi. Podobnie jest
w przypadku neuronalnych mechanizméw zachowan natogowych. Jednoznaczna



lokalizacja proceséw natogowych nie jest mozliwa. Aktualny stan wiedzy o mézgu
wskazuje na to, ze wszystkie zaawansowane procesy realizowane sg przez sieci réznych
os$rodkéw mézgowych [Crossley i wsp. 2016], na ktdrych aktywnos$¢ wptywaja rézne
neuroprzekazniki (takie jak np. dopamina lub serotonina), a ich stezenie zalezne jest
od czynnikéw Srodowiskowych oraz genetycznych. Cata ta skomplikowana maszyneria
odpowiada za nasze codzienne funkcjonowanie, a ono z kolei wptywa na te mechanizmy
i na biezgco je modyfikuje. W takim cyklu wzajemnych sprzezen zwrotnych ksztattujg sie
nasze pozadane i niepozadane nawyki, a w niektérych przypadkach powstajg réwniez
i natogi. Warto zadac¢ pytanie, czy istnieje jeden wspélny dla wszystkich mechanizm
prowadzgcy do rozwiniecia natogu? Biorgc pod uwage skomplikowanie zaleznosci
miedzy wszystkimi wspomnianymi czynnikami, mozna powiedzie¢, ze nie. Czy raz
uksztattowany natég przejawia sie tak samo w mézgu réznych oséb? Ponizej przedstawie
badania, ktére wskazujg na wiele podobienistw, ale rbwniez na pewne réznice miedzy
poszczegdlnymi podtypami oséb przejawiajacych te same natogowe czynnosci. Jednak
zanim przejdziemy do tych badan, sprébujmy uporzadkowaé poszczegdine poziomy
opisu tego, co nazywamy ,,natogiem”.

Tradycja medycznego opisu zaburzen i choréb opiera sie na obserwowalnych ob-
jawach (np. gorgczka, bél brzucha albo zawroty gtowy). Podobnie jest w psychiatrii.
Do rozpoznania danej jednostki chorobowej konieczne jest wystgpienie okreslonej
liczby objawow i/lub odpowiednie ich nasilenie. Taki opis funkcjonuje do tej pory
zardwno w klasyfikacji bsm, jak i w 1cp. Jednakze coraz czesciej jest on poddawany
krytyce [Garvey i wsp. 2016]. WSrdd najczestszych zarzutéw stawianych pod adresem
diagnostyki opartej na objawach wymieniane s3:

- niejednorodno$c obrazu zaburzenia w ramach danej jednostki chorobowej (np. oso-
ba zrozpoznaniem depresji moze mie¢ zaburzenia snu lub apetytu albo ich nie mie¢,
podobnie moze mie¢ niskg samoocene i problemy z koncentracjg uwagi lub takie
objawy moga nie wystepowac),

- niewielka przewidywalno$¢ skutecznosci leczenia (czesci 0séb z depresjg pomaga
farmakoterapia z wykorzystaniem inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
SSRI, a czesci nie),

- brak wskazania mechanizméw problemu (nie wiadomo, co jest przyczyng problemu
u danej osoby).

Jesli opisujemy natég tylko i wytacznie w oparciu o pie¢ kryteriéw objawowych
przedstawionych we wstepie do tego rozdziatu, to borykamy sie doktadnie z tymi
samymi problemami. Wspoétczesna nauka ktadzie coraz wiekszy nacisk na oderwa-
nie sie od klasycznego , objawowego” sposobu opisywania zaburzen (w tym réwniez
natogdéw) i lepszego poznania ich mechanizméw neuronalnych oraz genetycznych
i epigenetycznych (czyli interakcji genéw i dodwiadczen zyciowych) [Insel i wsp. 2010].
Takie podejscie ma kilka istotnych implikacji. Po pierwsze mozna zatozy¢, ze podobne
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objawy moga powstawaé w wyniku funkcjonowania kilku réznych mechanizméw neuro-
nalnych. Po drugie - Ze u podtoza kazdego z tych mechanizméw neuronalnych moga
leze¢ okreslone czynniki genetyczne. Obrazuje to rycina 1.

Objawy

Mechanizmy
neuronalne

Natogowe zachowania

Obserwowalne objawy natogu

[

f

{

Mechanizm 1:
Zwiekszona
reaktywnos$é na
wskazowki nagréd

Mechanizm 2:
Zwiekszona
reaktywnosé na
bodice lekowe

Mechanizm 3:
Zmniejszona
zdolnosé kontroli
impulséw

| 1 grupa czynnikéw genetycznych |

Czynniki

epigenetyczne I 2 grupa czynnikéw genetycznych | +

Czynniki srodowiskowe

I 3 grupa czynnikéw genetycznych |

Rycina 1Rdzne poziomy opisu zachowan natogowych. Od géry: poziom mozliwych do zaobserwowania
objawdw. Posrodku: rézne mechanizmy neuronalne odpowiadajgce za wystepowanie objawdw. Wazne,
ze bardzo podobne objawy moga by¢ wynikiem dziatania wszystkich mechanizméw jednocze$nie
lub tylko jednego albo dwdch z nich. Na dole: czynniki genetyczne i ich interakcja ze srodowiskiem
ksztattujgca mechanizmy neuronalne.

Uktad nagrody

Dzieki postepowi w dziedzinie obrazowania aktywnosci mézgu udato sie zidentyfiko-
wac obszary zwigzane z utratg kontroli nad zachowaniem oraz uzaleznieniami zaréwno

od substancji, jak i zachowar (takich jak hazard, seks lub objadanie si¢). Analogicznie

do uzaleznier od substancji silng potrzebe wykonania danej czynnosci, trudno$¢ w jej

zakonczeniu, zwigkszenie tolerancji na dang czynnos$¢, podatnos¢ na bodzce wyzwa-
lajgce oraz utrate zainteresowania innymi wzmocnieniami mozna wyjaéni¢ poprzez

specyficzny wzorzec aktywno$ci mézgowego uktadu nagrody. Aktywno$¢ te mierzy

sie najczesciej za pomocg funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (fmRr1), ktory

pozwala na okreslenie utlenowania krwi w mézgu (blood-oxygen-level dependent, BoLD).
Drugim skfadnikiem jest glukoza, ktdrej stezenie mozna mierzyé za pomocg pozytro-
nowej tomografii emisyjnej (PET). Ta technologia pozwala réwniez na mierzenie stezenia

neuroprzekaznikéw. W przypadku uktadu nagrody najistotniejszym neuroprzekaznikiem

jest dopamina.
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Sam ukfad nagrody jest dos¢ ztozony, dlatego w niniejszym opracowaniu skupiono
sie tylko na najwazniejszych z naszej perspektywy elementach: brzusznym prazkowiu
oraz korze oczodotowej. Brzuszne prazkowie (w ramach ktérego znajduje sie jadro
pétlezace) reaguje aktywnoscig neuronéw dopaminergicznych w odpowiedzi na réz-
nego rodzaju nagrody — zaréwno pierwotne (takie jak jedzenie lub seks), jak i wtérne
(takie jak pienigdze lub punkty uzyskane w grze komputerowej) [Sescousse i wsp. 2015].
Co wazne, brzuszne prazkowie odpowiada rowniez za uczenie sie znaczenia bodzcow
zapowiadajacych pojawienie sie nagrody, czyli tak zwanych wskazédwek nagrody lub
bodzcdw warunkowych. Po skojarzeniu danej wskazéwki z nagroda (np. dzwieku dzwon-
ka z jedzeniem) sam kontakt z wyuczong wskazéwka (dzwiekiem dzwonka) powoduje
podobne uwalnianie dopaminy w brzusznym prazkowiu do tego, ktéry zaobserwowaé
mozna przy kontakcie z nagrod3. Dopamina zwigzana jest z sygnalizowaniem waznych
bodZcoéw — np. zapowiadajgcych nagrode - i ze wzbudzeniem motywacji do zdobycia
tej nagrody. W przyktadzie z dzwonkiem ta motywacja nie jest dos¢ widoczna w zacho-
waniu, nalezy wiec zmieni¢ wskazéwke na komende ,,aport”. Dla psa, ktéry skojarzyt
te komende z nagrodg, stanowi ona bodziec znaczacy. Po jej ustyszeniu pies realizuje
konkretng sekwencje zachowan: wypatruje, w ktdérg strone poleci obiekt, nastepnie
biegnie za nim i przynosi go, aby otrzymac¢ nagrode. To wtasnie uwalnianie dopami-
ny w brzusznym prazkowiu w reakcji na komende odpowiedzialne jest za motywacje
do podjecia stosownych dziatan.

W przypadku wigekszosci ssakéw nauczenie sie znaczenia wskazéwek wymaga, aby
nagroda pojawita sie w bliskim sgsiedztwie czasowym. W przypadku ludzi sgsiedztwo
to moze by¢ dos¢ odlegte. Zawdzieczamy te zdolnos¢ dobrze rozwinietej korze przed-
czotowej, najmtodszej filogenetycznie strukturze mézgu. Kora przedczotowa dzigki swo-
im wtasciwoSciom umozliwia dtugotrwate utrzymywanie reprezentacji réznych obiektow
[Miller 2000]. Dzieki temu pamieta sie np., co nalezy zrobic¢ jutro albo na poczatku
miesigca zaplanowad, jak spozytkuje sie kolejng otrzymang wyptate. Ta dtugotrwata
reprezentacja nagrody motywuje do pracy przez kolejne cztery tygodnie. Najnowsze
badania [Kringelbach 2005] wykazujg, ze za reprezentacje nagréd i ich wskazéwek
odpowiada kora oczodotowa. Co ciekawe, mozna wyodrebnic jej dwa obszary: tylny,
starszy ewolucyjnie i powigzany z przetwarzaniem nagréd pierwotnych (jedzenie oraz
seks), oraz przedni, ewolucyjnie mtodszy, zwigzany z przetwarzaniem nagréd i wska-
zéwek drugorzedowych (czyli wszystkiego, co wytworzyta nasza kultura: np. pieniedzy,
pozycji spotecznej, punktow w grze komputerowej itp.) [Sescousse i wsp. 2010]. Kora
oczodotowa $cidle wspétpracuje z brzusznym prazkowiem w ramach uktadu nagrody
[Sescousse i wsp. 2013a]. Dobre funkcjonowanie tego uktadu umozliwia uczenie sie
tego, co jest przyjemne i nagradzajgce oraz coraz szerszego repertuaru wskazéwek
zapowiadajacych te nagrody, aby méc je skuteczniej zdobywac. Jednak sukces w per-
spektywie dtugoterminowej nie polega tylko i wytgcznie na zdobywaniu dostepnych



nagrdd, ale réwniez na realizacji dtugofalowych celéw i rezygnacji z prostych przyjem-
nosci. Na przyktad, aby mie¢tadng sylwetke i cieszy¢ sie komplementami od znajomych

oraz dobrg kondycjg podczas uprawiania sportu, konieczne jest powstrzymywanie sie

od jedzenia wszystkiego, co wyglagda smacznie i jest na wyciggniecie reki, szczegélnie

stodyczy. Nie wszystkim sie to udaje. Dlaczego?

Grzbietowo-boczna

kora przedczotowa

6

MQ A

Kora oczodotowa

Brzuszne prazkowie i
jadra potlezace

Jadra migdatowate

Eo= Potgczenia pobudzajace

€— Polaczenia hamujace

Rycina 2 Schematyczne przedstawienie mézgowych uktaddéw zwigzanych z natogowymi czynnosciami
oraz kontrolg zachowania. Obszary oznaczone kratkg: brzuszne prazkowie (z jadrem pétlezacym) oraz
kora oczodotowa odpowiadajg za uczenie sie wartosci nagradzajacej réznych bodZzcow i doswiadczen,
wskazéwek zapowiadajacych te nagrody oraz za wzbudzanie motywacji do zdobywania nagréd w reak-
cji naich wskazéwki. Jadra migdatowate (obszar oznaczony falka) zwigzane s3 z uczeniem sie wartosci
bodzcoéw zagrazajacych (lekowych) oraz wskazéwek zapowiadajacych te bodZce. Grzbietowo-boczna
kora przedczotowa (obszar oznaczony kropkami) odpowiada za hamowanie aktywnosci brzusznego
prazkowia oraz jgder migdatowatych (co oznaczono ciggtymi strzatkami). Do zatamania kontroli zacho-
wania moze doj$¢ w sytuacji, gdy aktywnos$¢ brzusznego prazkowia lub jader migdatowatych jest zbyt
silna lub gdy hamowanie tych struktur przez grzbietowo-boczng kore przedczotowa jest zbyt stabe.

Mechanizmy kontroli

Uktad nagrody dziata w powigzaniu z wieloma innymi strukturami w mézgu [Arias-Carrién
iwsp. 2010, [kemoto 2010]. Jedng z nich jest grzbietowo-boczna kora przedczotowa. Ob-
szar ten odpowiada za kontrole poznawczg [Han i wsp. 2015, Heatherton i Wagner 2011,
Morris i wsp. 2015, Peers i wsp. 2013]. W przypadku kontroli zachowan apetytywnych
jest ona realizowana poprzez hamowanie aktywnos$ci neuronéw dopaminergicznych
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w brzusznym prazkowiu. Zobaczmy to na przyktadzie z dietg. Sytuacja wyjscia na przyje-
cie urodzinowe sama w sobie jest juz wskazéwka nagrody —na przyjeciu bedzie z pew-
noscig duzo dobrego jedzenia. Moze to powodowac zwigkszong aktywno$¢ neuronédw
dopaminergicznych w brzusznym prazkowiu i zwiekszong motywacje do tego, by sie
tam znalez¢, w szczegélnosci gdy odczuwamy np. gtéd spowodowany wprowadzong
wczedniej dieta. Ta aktywno$¢ moze zosta¢ wyhamowana przez grzbietowo-boczng
kore przedczotowg [Heatherton i Wagner 2011], co zmniejsza motywacje do szybkiego
pojawienia sie na przyjeciu i siegniecia po jedzenie. Natomiast juz na miejscu widok
ulubionych i pozadanych pokarméw zwieksza motywacje — neurony dopaminergiczne
w brzusznym prazkowiu silnie sie uaktywniajg, gdyz nagroda staje sie konkretnaitatwo
dostepna. Jednak alternatywa, jaka jest che¢ utrzymania wtasnie skomplementowane;j
sylwetki wygrywa i znéw ma miejsce skuteczne hamowanie przez kore przedczotowsa.
Taki proces moze powtdrzy¢ sie jeszcze wiele razy tego wieczora, az w koricu po spozyciu
pewnej dawki alkoholu moze doj$¢ do zajadania sie stodyczami. Co takiego sie stato?

Zatamanie kontroli

Heatherton i Wagner [2011] poréwnujg skuteczng kontrole zachowania do balansowania

na hustawce przypominajgcej wage. Hustawka przechyla sie w strone impulsywnych

zachcianek nie tylko w wyniku silnych reakcji brzusznego prazkowia na dostepne na-
grody lub ich wskazéwki, ale rowniez wtedy, gdy po drugiej stronie zmniejsza si¢ waga

zwrotnego hamowania tych reakcji. Najczestszymi powodami uposledzenia hamowania

s3 tymczasowe, funkcjonalne uposledzenia grzbietowo-bocznej kory przedczotowe;j.
Kora ta funkcjonuje mniej efektywnie, gdy jesteSmy zmeczeni, niewyspani oraz po spo-
zyciu alkoholu [Heatherton i Wagner 2011]. Czasem mozemy miec rdwniez do czynienia

z dtugotrwatymi uszkodzeniami strukturalnymi, np. w wyniku powaznych urazéw gtowy.
Mechanizmy zaburzenia rownowagi miedzy apetytywnymi reakcjami uktadu nagrody

a zwrotnym hamowaniem przez grzbietowo-boczng kore przedczotowg nie wyjasniaja

jednak natogéw, a jedynie zatamania kontroli zachowania, ktdre moga sie przydarzy¢

kazdemu. W czym wiec tkwi mechanizm czynnosci natogowych?

Mechanizm zachowan natogowych

W przypadku zachowar natogowych mamy do czynienia z pewnymi trwatymi w czasie
zmianami funkcjonowania uktadu nagrody oraz osi: uktad nagrody—grzbietowo-boczna
kora przedczotowa. W pierwszych badaniach na hazardzistach wykazano, ze podobnie
jak u 0séb uzaleznionych od substancji brzuszna cze$¢ prazkowia przejawia ogéinie



mniejszg aktywnos$¢ na spodziewang oraz otrzymywang nagrode niz w grupie 0sob zdro-
wych [Balodis i wsp. 2012, Reuter i wsp. 2005]. Wynik ten mozna interpretowac jako ogél-
nie mniejszg wrazliwo$¢ na wzmocnienia, co moze ttumaczy¢ potrzebe poszukiwania

silnej stymulacji uktadu nagrody badz substancjami psychoaktywnymi, badz ryzykowna

gra hazardowg [Robinson i wsp. 2015]. Z tego mechanizmu mozna réwniez wniosko-
wac, ze osoby przejawiajgce natogowe zachowania hazardowe beda charakteryzowaty

sie takze szerokg gamg innych impulsywnych zachowan zwigzanych z poszukiwaniem

silnej stymulacji. W istocie u 60% o0s6b uzaleznionych od hazardu mozna rozpoznawac

rowniez szkodliwe uzywanie lub uzaleznienia od substancji psychoaktywnych [Lorains

i wsp. 2011]. Istniejg jednak i tacy, u ktérych hazard to jedyne natogowe zachowanie.
Podobnie w naszych badaniach na osobach natogowo korzystajgcych z pornografii

[Gola i wsp., 2015b, 2016a, 2016b, 2016¢] obserwowalismy, ze dla 40% z uczestnikow

tych badan byto to jedyne natogowe zachowanie. Odpowiedzi na pytanie, dlaczego

niektérzy uzalezniajg sie od jednego waskiego typu zachowan, dostarczajg nam najnow-
sze badania pokazujgce natogowe zachowanie w szerszym kontekscie innych bodzcéw

nagradzajacych. W badaniach prowadzonych w latach 90. xx wieku oraz w pierwszej

dekadzie xx1 wieku hazardzistéw lub osoby objadajace sie eksponowano na jakis jeden

(najczesciej bezposrednio zwigzany z natogowa czynnoscia) typ bodzca (np. pienigdze

lub jedzenie) lub na bodZce nagradzajgce kompletnie niezwigzane z zachowaniem pro-
blemowym. W 2013 roku Sescousse i wsp. [Sescousse i wsp. 2013b] opublikowali wyniki

interesujgcego badania, w ktérym hazardzistom prezentowano wskazdwki (bodzce

warunkowe) zapowiadajgce nagrody pieniezne (okrgg z symbolem dolara), erotyczne

(okrag z symbolem kobiety) lub brak nagrody (pusty okrag). Po danej wskazéwce pre-
zentowana byta zgodna z nig nagroda: informacja o drobnej kwocie pieniedzy, ktére

uczestnik otrzymywat po badaniu, lub zdjecie erotyczne. W przypadku wskazéwki

zapowiadajgcej brak nagrody, prezentowany byt ,zaszumiony” obrazek. W badaniu tym

wykazano, ze cho¢ hazardzi$ci ogélnie przejawiajg zmniejszong reaktywnos¢ brzusznego

prazkowia na wskazéwki nagrod, to w przypadku wskazéwek nagrody pienieznej jest
ona znacznie wieksza niz w przypadku wskazéwki nagrody erotycznej. Mozna wiec

powiedzieé, ze w przypadku hazardzistéw wskazéwka zapowiadajaca mozliwos$¢ wy-
grania pieniedzy wzbudza znacznie silniejsze pozgdanie i motywacje do dziatania niz

wskazéwka innej nagrody (w tym przypadku erotycznej). Dla poréwnania, w przypadku

0s6b z grupy kontrolnej obie wskazéwki wywotywaty tak samo silng reakcje brzusznego

prazkowia — obie byty jednakowo motywujace. Interesujace, ze grupa hazardzistow oraz

grupa kontrolna nie réznity sie reakcjg brzusznego prazkowia na nagrode.

Nasz zesp6t [Gola i wsp. 2015b, 2016¢] przeprowadzit badania z zastosowaniem tej
samej procedury na osobach natogowo korzystajgcych z pornografii i poszukujgcych po-
mocy psychologicznejz tego powodu. Wyniki, ktére otrzymalismy, byty zwierciadlanym
odbiciem wynikéw uzyskanych we wczes$niejszym badaniu na hazardzistach [Sescousse
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i wsp. 2013b]. Brzuszne prazkowie oséb natogowo korzystajacych z pornografii reagowa-
to znacznie silniej na wskazéwke nagrody erotycznej niz pienieznej, co Swiadczy o tym,
ze wskazéwki nagréd erotycznych sg dla 0s6b natogowo korzystajacych z pornografii

znacznie bardziej motywujgce niz wskazdwki innych rodzajéw nagréd. Dodatkowo

w naszych badaniach [Gola i wsp. 2015b, Gola i wsp. 2016¢] wykazaliSmy, ze u 0séb z na-
togowymi zachowaniami wskazéwka zapowiadajaca brak nagrody wywotuje znacznie

stabszg motywacje do podjecia jakichkolwiek dziatan niz u 0séb bez natogéw. Powyzsze

obserwacje z badar na hazardzistach i natogowych uzytkownikach pornografii wykazuja

bardzo wyraznie, ze w przypadku uzaleznier zachodzi pewna trwata zmiana w funkcjo-
nowaniu brzusznego prazkowia: staje si¢ ono znacznie bardziej wrazliwe na wskazowki

zapowiadajace jeden typ nagrody niz na wskazéwki innych nagréd. Prawdopodobnie

wskazéwka moze stac sie dowolny bodziec [Banca i wsp. 2016] skojarzony z przedmiotem

natogu (hazardem, pornografig itp.). Prowadzi to do sytuacji, gdy wiele rownych bodzcow

(dla wiekszosci 0s6b zupetnie neutralnych) wywotuje motywacje do podjecia gry hazar-
dowej, aktywnosci seksualnej lub innej natogowej czynnosci. Jest to mechanizm, ktéry

wyjasnia w duzej czesci zjawisko gtodu natogowego oraz uporczywego podejmowania

czynnosci natogowych. To jednak tylko cze$¢ tych zmian.

Dysproporcja migdzy pozadaniem nagrody a satysfakcj3 z jej otrzymania

Interesujgce jest to, co dzieje sie, gdy natogowa czynnos$¢ doprowadza w koricu do otrzy-
mania nagrody —w chwili, gdy hazardzista wygrywa pienigdze lub natogowy uzytkownik
pornografii oglagda materiaty pornograficzne. Wiekszo$¢ badar wykazuje, ze w tych
sytuacjach reakcja brzusznego prazkowia jest w przypadku oséb uzaleznionych stabsza
niz u oséb z grupy kontrolnej [Bolodis i wsp. 2012] lub nie rézni sie od niej [Robinson
i wsp. 2015]. W latach 90. xx w. Berridge i Robbinson [1993] (Robinson and Berridge,
1993) zaproponowali teorie opisujgcg w bardzo trafny sposéb uzaleznienia od substancji.
W mysl tej teorii osoba uzalezniona doswiadcza bardzo silnego pragnienia zdobycia
nagrody (ang.: wanting), ale gdy j3 otrzymuje, to satysfakcja z niej (ang.: liking) jest
znacznie mniejsza niz spodziewana. Zespét naukowy Berridge’a powigzat te dwa zjawi-
ska psychologiczne z funkcjonowaniem ukfadu nagrody, a konkretnie wspomnianego
juz wczesniej brzusznego prazkowia, pokazujgc w wielu badaniach na zwierzetach,
Ze w miare postepu uzaleznienia reakcja neuronéw dopaminergicznych na wskazéwke
staje sie znacznie wigksza, natomiast na nagrody pozostaje bez zmian lub zmniejsza sie
[Smith i wsp. 2011]. Mechanizm ten wyjasnia cze$¢ objawdw zwigzanych z poczuciem
utraty kontroli nad zachowaniem. Uktad nagrody w kontakcie ze wskazéwkg sygnalizuje
szanse zdobycia nagrody i motywuje do dziatania, ktéremu trudno jest sie oprze¢, nato-
miast w chwili, gdy nagroda sie juz pojawia, przyjemnos$¢ z niej jest znaczaco mniejsza



niz oczekiwana. Poprawnie dziatajgcy mézg to z ewolucyjnego punktu widzenia mecha-
nizm uczacy sie znaczenia informacji i bodZcdw oraz optymalizujgcy zachowanie w taki

sposdb, aby zapewni¢ catemu organizmowi dobrostan [Feldman i Friston 2010]. Wcigz

pozostaje nierozwigzane zagadnienie, dlaczego w przypadku pewnych oséb dochodzi

do korekcji przewidywan na temat realnej wartosci nagrody, ktérg zapowiada dana

wskazéwka, a u czesci nie. W przypadku natogu ten mechanizm nie dziata poprawnie,
mimo ciggtego otrzymywania przyjemnosci ponizej oczekiwan, a wskazéwki zachowuja

te sama site motywujgca [Berridge 2012]. Mimo iz nie wiadomo, dlaczego tak sie dzieje,
obserwujemy, ze problem ten nie dotyczy wszystkich.

Genetyczne podioze zmian w uktadzie nagrody

Podobnie jak w przypadku uzaleznien od substancji rbwniez czynnosci natogowe doty-
cza tylko niektérych oséb. W Polsce z alkoholem regularnie ma styczno$é 85,5% oséb
[Tns oBoP 2012]. Zgodnie ze statystykami tylko okoto 13% Polakéw doswiadcza picia
powodujgcego problemy lub uzaleznienia [TNs oBop 2012, Ministerstwo Zdrowia 2012].
Podobnie z pornografii internetowej regularnie (przynajmniej raz w tygodniu) korzy-
sta 68% mezczyzn w wieku 18-30 lat [Hald 2006], ale tylko 8% regularnych uzyt-
kownikéw okresla to zachowanie jako natogowe i problemowe [Cooper i wsp. 1999].
Z badan genetycznych oraz dotyczacych dziedziczenia tendencji do uzalezniers wynika,
ze czesto tendencje te przekazywane sg w rodzinie z pokolenia na pokolenie [Goldman
i Bergen 1998, Leeman i Potenza 2013, Legrand i wsp. 2005]. Po czesci moze to by¢
wynikiem wczesnej ekspozycji na substancje lub dane zachowania, po czesci wptywu
odpowiednich uwarunkowan genetycznych [Blum i wsp. 2014, Frascella i wsp. 2010].
Badania na ludziach wykazujg, Ze pewne polimorfizmy genetyczne (np. delecje genéw
DRD2 —141C, powtdrzenia DAT19, delecje DRD2 — 141 oraz powtdrzenia bRD4 7 albo comT
Val158Met) odpowiedzialne za ekspresje receptoréw dopaminergicznych w réznych
czedciach uktadu nagrody wigzg sie z tendencja do uzaleznien, trudnoscig w odraczaniu
gratyfikacji oraz duzg impulsywnoscig i potrzebg poszukiwania wrazen [Forbes i wsp.
2009, Qayyum i wsp. 2015, Su i wsp. 2015, White i wsp. 2014]. Flagel i wsp. [2011] rzucili
troche Swiatta na to, w jaki sposéb wystepowanie tych mutacji genetycznych wigze sie
z funkcjonowaniem uktadu nagrody. Szczury, u ktérych te mutacje wystepuja, uczg sie
wskazéwek nagrody juz przy pierwszym z nig kontakcie, co znajduje odzwierciedlenie
w silniejszej reakcji neuronéw dopaminergicznych w brzusznym prazkowiu. W przypad-
ku tych osobnikdw reakcja na wskazéwke pozostaje bardzo silna i trwata réwniez, gdy
po wskazdwece nie wystepuje juz nagroda. Dla odmiany u szczuréw bez wspomnianych
polimorfizméw genetycznych uczenie sie wskazéwek zajmuje znacznie wiecej cza-
su, natomiast reakcja na nagrode utrzymuje sie bardzo dtugo w podobnym nasileniu.
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Badania na ludziach wykazujg potencjalnie podobne mechanizmy [Banca i wsp. 2016,
Flagel i wsp. 2009, Garofalo i di Pellegrino 2015], jednak bezposrednia weryfikacja tych

podobienstw nie jest na razie mozliwa w zwigzku z ograniczeniami dostepnych metod

pomiaru. Jesli te podobienstwa rzeczywiscie wystepuja, to osoby zodpowiednim geno-
typem (zwigzanym z takimi cechami, jak: impulsywno$¢, potrzeba szybkiej gratyfikacji

oraz poszukiwanie wrazen) moga sie szybciej uczy¢ szerokiego repertuaru wskazéwek

zapowiadajgcych waski repertuar nagréd. Dodatkowo nagrody te beda dostarczaty mniej

przyjemnosci niz oczekiwana. To moze prowadzi¢ do eskalacji zachowan zwigzanych

z poszukiwaniem silniejszych wzmocnien (np. gra o wieksze pienigdze, ryzykowniejsze

zachowania seksualne, poszukiwanie ostrzejszej pornografii, bardziej ekstremalnych

form sportu itp.). Okreslenie doktadnych mechanizméw tolerancji w natogowych czyn-
nosciach z pewno$cig wymaga jeszcze wielu badan. Dotychczasowe badania genetyczne

pozwalajg jednak wnioskowad, ze podatnos¢ na rozwiniecie natogu nie jest u kazdego

taka sama.

Rola jader migdatowatych oraz Igku

Réznice indywidualne w obszarze zachowan natogowych nie ograniczajg sie jednak
tylko do epigenetycznych predyspozycji do powstania natogu. Lata obserwacji kli-
nicznych wykazuja, ze u czesci oséb uzaleznionych natogowe zachowania majg role
impulsywno-apetytywn3 (s3 po prostu reakcjg na dostepnos$¢ substancji), a u czesci
moge petnic¢ funkcje reqgulacji emociji albo radzenia sobie z napieciem [Coleman 1992,
Gola i wsp. 2015a, Gola i Potenza, 2016d, Raymond i wsp. 2003]. U wielu 0séb oba
te mechanizmy mieszajg sie ze sobg i trudno je rozdzieli¢, zwtaszcza patrzac tylko
i wytgcznie na objawy. Najnowsze badania nad ryzykownym spozywaniem alkoholu
[Nikolova i Hariri 2012, Nikolova i wsp. 2015] wykazujg, iz zachowanie to moze wyste-
powac w zwigzku zdwoma réznymi mechanizmami. Pierwszy z nich to wspomniana juz
wczeéniej zwiekszona aktywnos¢ brzusznego prazkowia na wskazéwki nagréd, ktéra
wigze sie ze wspotwystepowaniem wiekszej impulsywnosci. Drugi mechanizm powo-
dujacy bardzo podobne objawy to zwigkszona aktywno$¢ jader migdatowatych. Obszar
ten odpowiada za uczenie si¢ wskazéwek bodZcdw nieprzyjemnych —za warunkowanie
reakcji lekowej [Davidson 2002, Davies 1992, Rosen i Schulkin 1998]. Osoby bez jagder
migdatowatych nie odczuwajg strachu [Adolphs i wsp. 2005]. Interesujgce, ze badania
Nikolovej i wspétpracownikéw [2015] wykazujg, ze strach moze by¢ skutecznym ha-
mulcem przed ryzykownym sieganiem po alkohol. Osoby, ktdre majg poréwnywalnie
silng reakcje jader migdatowatych na bodzce zagrazajgce jak brzusznego prazkowia
na bodZce nagradzajgce, nie przejawiajg ryzykownych zachowar zwigzanych ze spozy-
ciem alkoholu. Natomiast osoby, u ktdrych aktywacja jader migdatowatych w kontakcie
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znieprzyjemnym bodzcem jest wieksza niz aktywacja brzusznego prazkowia na nagrody,
charakteryzuja sie ryzykownym korzystaniem z alkoholu. Osoby te osiggajg réwniez

wieksze wartosci w skalach leku [Nikolova i wsp. 2015]. Bardzo podobne zaleznosci wy-
kazano w przypadku oséb podejmujgcych ryzykowne zachowania seksualne [Gola i wsp.
2015b, Victor i wsp. 2015, Gola i Potenza, 2016d, Gola, w druku], co moze wskazywaé

na podobny mechanizm w réznych natogach behawioralnych, aczkolwiek, ze wzgledu

na nowos¢ tych odkry¢, trzeba bedzie poczekad jeszcze kilka lat na weryfikacje owej

hipotezy.

Wiemy natomiast, ze podobnie, jak w przypadku brzusznego prazkowia, réwniez
aktywno$¢ jader migdatowatych jest hamowana przez grzbietowo-boczng kore przed-
czotowg [Heatherton i Wagner 2011], co sprawia, ze ten sam mechanizm réwnowagi
miedzy aktywnoscig obu tych struktur jest konieczny dla skutecznej kontroli zachowania.
Jakiekolwiek funkcjonalne (np. zmeczenie, spozycie alkoholu) lub strukturalne (uszko-
dzenia w wyniku urazéw) upos$ledzenia grzbietowo-bocznej kory przedczotowej moga
powodowac nasilong reakcje jader migdatowatych i zaburzenia w kontroli zachowania.

Nowsze badania wykazujg réwniez, ze rozdzielenie funkcji apetytywnych oraz leko-
wych miedzy brzuszne prgzkowie i jgdra migdatowate nie jest tak oczywiste, jak dawniej
sgdzono [Ousdal i wsp. 2014, Rudebeck i wsp. 2013]. W obu tych strukturach kodowa-
ne s3 informacje zaréwno o bodzcach nagradzajacych, jak i nieprzyjemnych. Sktania
to do poswiecenia wiekszej uwagi wspétdziataniu jader migdatowatych i brzusznego
prazkowia w zachowaniach natogowych.

Natég - jedno czy kilka zaburzen z tymi samymi objawami?

Patrzac na zachowania natogowe z perspektywy nie tylko objawéw, ale rowniez czyn-
nikéw neuronalnych, ktére wigza sie z pojawieniem tych objawdw, i czynnikéw epi-
genetycznych ksztattujgcych funkcje neuronalne, mozna dojs¢ do konkluzji, ze opisy
natogu, jakimi dysponujemy w klasyfikacjach zaburzer bsm oraz 1cp, sg bardzo duzym
uproszczeniem. Bardzo podobne objawy uzaleznienia mogg by¢ generowane przez
co najmniej trzy r6zne mechanizmy neuronalne: opisane powyzej wzorce reaktywnosci
uktadu nagrody, zwiekszong wrazliwos¢ jader migdatowatych na bodzce lekowe oraz
zmniejszong zdolno$¢ regulacji tych dwéch uktadéw przez kore przedczotowsa. Z tej per-
spektywy nie dziwi wcigz niezadawalajgca skutecznos¢ terapii uzaleznier (40-60% oséb
wraca do natogu w ciggu roku od zakoriczenia terapii [NIH 2012, Mojtabai i Zivin 2003)]).
By¢ moze leczac ,,uzaleznienie” zdefiniowane tylko poprzez zbiér objawdw, zmagamy
sie z wieloma réznorodnymi problemami. Prawdopodobnie w przysztosci skuteczne
oddziatywania bedg wymagaty precyzyjne identyfikacji dominujgcych mechanizméw
i skupienia natych, ktére sg specyficzne dla danego pacjenta. Cze$¢ badaczy zastanawia



sie, czy mozliwe bedzie rozpoznawanie uzaleznien na podstawie identyfikacji réznych

mechanizmdéw neuronalnych [Insel i wsp. 2010]. Juz obecnie coraz trudniej jest jedno-
znacznie zdefiniowac uzaleznienie w oparciu o opis symptomatologiczny. Hazard pato-
logiczny, ktéry zgodnie z wynikami setek badan wspétdzieli neuronalne mechanizmy

z uzaleznieniami od substancji [Clark i wsp. 2013, Potenza 2008] zostat zaklasyfikowany

jako natég, ale juz objadanie sie (ang. binge eating), ktére réwniez zgodnie z wynikami

setek badan wspdtdzieli te same mechanizmy [Avena 2007, Striegel-Moore i Franko

2008] klasyfikowane jest jako zaburzenie odzywiania sie (Dsm-5, 1cD-10). Jaki bedzie los

innych natogéw behawioralnych? Zwiekszajaca sie liczba neuronaukowych badar nad

kompulsywnymi zachowaniami seksualnymi rowniez pokazuje podobienstwa do ha-
zardu i uzaleznien od substancji [Banca i wsp. 2016, Kiihn i Gallinat 2014, Voon i wsp.
2014], jednak czy problem ten powinien znalez¢ sie w kategorii zaburzen seksualnych,
czy uzaleznien, tego aktualnie nie mozna jednoznacznie ustalic.

Obecnie podejmuje sie wysitki, by w przysztosci odejs¢ od klasycznych systeméw
diagnostycznych opartych na objawach na rzecz opracowywania systemoéw diagnostycz-
nych uwzgledniajgcych mechanizmy funkcjonowania opisane na poziomie poznawczym,
neuronalnym, komérkowym, biochemicznym i genetycznym, jak np. w zaproponowa-
nym przez NIMH RDocC [Garvey i wsp. 2016, Insel i wsp. 2010]. Przyjmujac taki opis, by¢
moze nie bedziemy potrzebowali juz etykiet jak ,uzaleznienie” lub ,,nat6g”, a wystarczy,
Ze u pacjenta, ktéry zgtasza sie po pomoc w zwigzku z niemoznoscig kontroli swojego
zachowania (zwigzanego z piciem alkoholu, hazardem, seksem, odzywianiem sie lub
graniem w gry komputerowe), rozpoznamy odpowiednie mechanizmy generujace ten
problem i zastosujemy indywidualnie dopasowang farmako- i psychoterapie. Miejmy
nadzieje, ze w przysztosci zaowocuje to realnym przetomem w skutecznosci terapii
zachowan natogowych oraz coraz lepszg pomocg milionom osdb, ktére cierpig z ich
powodu.
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Profilaktyka natogéw behawioralnych

Krzysztof Ostaszewski, Agnieszka Pisarska

Profilaktyka jest systemowg odpowiedzig na zjawiska uznawane za zagrozenie dla zdro-
wia publicznego. W tym sensie dotyczy rowniez tzw. natogdw behawioralnych, ktére
wigzg sie z licznymi szkodami zdrowia somatycznego, psychicznego oraz negatywnymi
skutkami funkcjonowania spotecznego. Profilaktyka to zapobieganie problemom, zanim
one wystgpig, lub minimalizowanie szkéd zwigzanych z podejmowaniem zachowar ryzy-
kownych. Z tego wzgledu adresatami oddziatywan profilaktycznych sg najczesciej ludzie
mtodzi. Skuteczna profilaktyka prowadzona wsréd mtodziezy moze zmniejszyc¢ koszty
zwigzane z leczeniem natogéw behawioralnych u 0séb dorostych, a takze zmniejszy¢
wydatki publiczne zwigzane z naprawianiem szkdd spotecznych powstatych w wyniku
tych probleméw. Dysponujemy juz pewng wiedza na temat rozpowszechnienia tych
zjawisk w naszym kraju oraz powigzanych z nimi czynnikéw ryzyka [Majchrzak i Ogiriska-
-Bulik 2006, Augustynek 2010, Kirwil 2011, Niesiobedzka 2010, Pyzalski 2011, Makaruk
i Wojcik 2012, Badora i wsp. 2012, Biechowska 2013, Pisarska i wsp. 2014, Niewiadomska
i wsp. 2015]. Tworzy to podstawe do rozwoju strategii i programéw profilaktycznych.
Niniejszy podrozdziat przybliza podstawy wiedzy na temat profilaktyki natogéw beha-
wioralnych wéréd dzieci i mtodziezy, koncentrujgc sie na najlepiej znanych i opisanych
problemach: problemowym hazardzie, dysfunkcyjnym korzystaniu z internetu oraz
nieracjonalnych zakupach.
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Podstawy profilaktyki
Struktura dziatan na rzecz zdrowia

Profilaktyka jest jednym z elementéw w strukturze dziatar zmierzajgcych do rozwigzy-
wania probleméw zdrowotnych i spotecznych wynikajacych z natogéw behawioralnych.
Poza profilaktyka na te strukture sktadajg sie dziatania z zakresu edukacji publicz-
nej i promocji zdrowia oraz dziatania lecznicze (programy terapii uzalezniers beha-
wioralnych i programy zapobiegania nawrotom). Profilaktyka jest usytuowana gdzie$
posrodku tej struktury dziatan (rycina 1). Dziatania stanowig rodzaj ,naczyn potaczonych”,
dlatego w praktyce trudno miedzy nimi wyznaczy¢ ostre granice. Zaliczenie danego
dziatania do edukacji publicznej lub profilaktyki zalezy najczesciej od intencji, z jaka
sie je podejmuje. Przekaz wiedzy na temat zagrozen zwigzanych, na przyktad, z nad-
miernym korzystaniem z internetu moze by¢ traktowany jako edukacja publiczna, jesli
celem jest ksztattowanie Swiadomosci zdrowotnej spoteczenstwa, lub jako dziatanie
profilaktyczne, jesli jego realizatorzy uznajg brak wiedzy o tych zagrozeniach za istotny
czynnik ryzyka. Tak sie dzieje rowniez z zazebiajgcymi sie dziataniami edukacyjnymi
i leczniczymi w przypadku terapii uzaleznien. Edukacja pacjenta w zakresie btedéw
poznawczych moze by¢ jednym z elementéw w terapii patologicznego hazardu.

Postepowanie
po zakonczeniu
terapii

Edukacja Profilaktyka Dziatania

publiczna lecznicze / terapia

Rycina 1 Miejsce profilaktyki w strukturze dziatan na rzecz zdrowia (adaptacja z Mrazek i Haggerty 1994)

Edukacja publiczna

Trudno sobie wyobrazi¢ skuteczng profilaktyke i leczenie natogéw behawioralnych bez
odpowiedniego poziomu $wiadomosci spotecznej. Dlatego niezbednym elementem
poprzedzajacym implementacje programoéw profilaktycznych i leczniczych jest edu-
kacja publiczna (nazywana tez edukacjg zdrowotng). Celem takiej edukacji jest ksztat-
towanie Swiadomosci zdrowotnej i motywacji do dbania o zdrowie oraz, jesli zajdzie
taka potrzeba, poszukiwanie drég naprawy [Woynarowska 2010]. W ostatnich latach
w Polsce podjeto wiele dziata edukacyjnych, ktdre wyraznie zwiekszyty spoteczng
$wiadomos¢ zagrozen zwigzanych z natogami behawioralnymi. Mozna do nich zaliczyé
publikacje ksigzkowe [Niewiadomska i wsp. 2005, Macik 2008, Ogiriska-Bulik 2006,
Kaliszewska 2007, Augustynek 2010, Guerreschi 2010], edukacje w czasopismach popu-
larnonaukowych po$wigconych problematyce uzaleznier (,Remedium”, ,Swiat Proble-
mow”), popularyzacje wiedzy na konferencjach, jak np. miedzynarodowe konferencje
organizowane przez fundacje Res Humanae. Do popularyzacji wiedzy na ten temat
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niewatpliwie przyczynito si¢ powstanie Funduszu Rozwigzywania Probleméw Hazar-
dowych i realizacja zadan z zakresu edukacji publicznej w tym obszarze. W omawianej

tu problematyce edukacja publiczna koncentruje si¢ na wiedzy o czynnosciach, ktére

moga prowadzi¢ do natogdw behawioralnych. Zwykle obejmuje to przekaz informacji

o rodzajach natogéw, ich rozpowszechnieniu, czynnikach ryzyka, konsekwencjach,
sposobach uzyskiwania pomocy. Wiedza stanowi podwaline wspierajgcg profilaktyke

oraz leczenie natogéw behawioralnych. Bez Swiadomosci zdrowotnej trudno sobie

wyobrazi¢ akceptacje spoteczng dla dziatan profilaktycznych. Dotyczy to réwniez wielu

metod leczenia, ktére w coraz wiekszym stopniu wymagajg aktywnego udziatu i $wia-
domej wspotpracy pacjentow.

Specyfika dziatan profilaktycznych

Profilaktyka ma swojg specyfike, ktéra na poziomie koncepcji odréznia jg od innych
dziatan na rzecz zdrowia. Profilaktyka ma przede wszystkim charakter uprzedzajacy
[Mrazek i Haggerty 1994]. W przypadku profilaktyki problemdw behawioralnych chodzi
o ochrone mtodych ludzi przed wejéciem na éciezke zachowan natogowych oraz prze-
ciwdziatanie ich negatywnym skutkom. Uprzedzajacy charakter profilaktyki wyraznie
odrdznia jg od dziata naprawczych, na przyktad od terapii uzaleznien, psychoterapii,
dziatan rehabilitacyjnych i resocjalizacyjnych. Wprawdzie w ramach profilaktyki nasta-
wionej na grupy zwiekszonego ryzyka (profilaktyka wskazujgca) podejmowane s3 r6zne
formy dziatan interwencyjnych z pogranicza pomocy psychologicznej, socjoterapii,
interwenc;ji kryzysowej, poradnictwa rodzinnego, terapii behawioralno-poznawczej, ale
nadal ich nadrzednym celem jest zapobieganie przysztym problemom, a nieich leczenie.

Punktem wyjsScia dla tak rozumianych dziatan profilaktycznych jest wiedza o czyn-
nikach ryzyka danego natogu behawioralnego. S3 nimi wtasnoéci indywidualne czto-
wieka (np. znieksztatcenia w ocenie szansy na wygrang w grze losowej, predyspozycje
do poszukiwania mocnych wrazen, niska samoocena, deficyty funkcji poznawczych)
oraz wtasciwosci Srodowiska (np. réwiesnicy, ktérzy uprawiajg gry hazardowe, tatwa
dostepnos¢ do gier hazardowych, zaniedbania w sprawowaniu opieki rodzicielskiej,
reklama konsumpcyjnego stylu zycia), ktére wigza sie ze zwiekszonym ryzykiem po-
wstawania probleméw behawioralnych. Swiadome kontrolowanie istotnych czynnikéw
ryzyka, ich ograniczanie, usuwanie lub redukowanie stanowi kluczowg ceche profilaktyki,
a zarazem odroznia jg od szerokiego spektrum dziatan edukacyjnych nastawionych
na ksztattowanie éwiadomosci zdrowotnej i promocje zdrowia. Naukowym zapleczem
profilaktyki jest epidemiologia, ktéra rozpoznaje czynniki ryzyka chordb, zaburzen
i problemoéw zdrowotnych, w tym takze natogdw behawioralnych.
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Czynniki ryzyka wybranych natogéw behawioralnych

Badania prowadzone zaréwno w Polsce jak i na $wiecie wskazujg na specyficzne profile
czynnikow ryzyka dla kazdego z trzech wybranych natogéw behawioralnych: zaburzen
uprawiania hazardu, problemowego uzywania internetu i kompulsywnych zakupow.

Hazard

Do znaczacych indywidualnych czynnikdw ryzyka wystapienia probleméw zwigzanych
z uprawianiem gier hazardowych nalezg miedzy innymi: niskie poczucie wartosci, duze
zapotrzebowanie na stymulacje, impulsywnos¢, sktonnos¢ do ryzyka, objawy depre-
sji i lek oraz zesp6t nadpobudliwoéci psychoruchowej [Brezing i wsp. 2010, Shead
i wsp. 2010]. W pisSmiennictwie podkreslany jest tez zwigzek pomiedzy problemowym
uprawianiem hazardu a innymi zachowaniami ryzykownymi okresu dojrzewania: uzywa-
niem substancji psychoaktywnych, agresjg i wykroczeniami, a takze gorszymi postepami
W nauce [Brezing i wsp. 2010, Barnes i wsp. 2011, Yip i wsp. 2011]. Wérdd rodzinnych czyn-
nikéw ryzyka wymienia sie brak wsparcia rodzicéw oraz kontroli zachowania dziecka,
a ponadto zachecanie ze strony rodzicdw do grania i/lub aktywne uczestniczenie w grach
na pienigdze w okresie dziecinstwa w towarzystwie rodzicéw lub dziadkéw [McComb
i Sabiston 2010, Shead i wsp. 2010, Badora 2012]. Z badan wiadomo takze, iz w grupie
ryzyka sg dzieci rodzicéw problemowo uprawiajgcych hazard oraz nastolatkowie, ktd-
rych réwiesnicy graja w gry hazardowe [Brezing i wsp. 2010, Shead i wsp. 2010]. Istotne
znaczenie ma réwniez tatwa dostepnos¢ do gier hazardowych [Dickson i wsp. 2004].

Internet

Problemowe korzystanie z internetu powigzane jest z problemami/zaburzeniami psy-
chicznymi i behawioralnymi, takimi jak: niskie poczucie wtasnej wartosci, zaburzenia

nastroju, lek, nie$miato$¢, zespdt nadpobudliwosci psychoruchowej oraz zaburzenia

zachowania i naduzywanie substancji psychoaktywnych [Kuss i wsp. 2013, Lii wsp. 2014].
W pismiennictwie podkresla sie ponadto, iz w przypadku problemowego uzywania

internetu istotnymi czynnikami ryzyka sg nieprawidtowosci w funkcjonowaniu rodziny

(np. niewtasciwy monitoring zachowan dziecka) oraz deficyty relacji rodzicéw z dziec-
kiem [Li i wsp. 2014]. Istotne znaczenie majg réwniez czynniki szkolne i réwiesnicze.
Stwierdzono na przyktad, ze problemowe korzystanie z internetu wigze sie z gorszymi

wynikami z nauce, stabg wiezig ze szkotg i réwiesnikami [Li i wsp. 2014].
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Zakupy

Wsréd znaczacych indywidualnych czynnikdw ryzyka zwigzanych z kompulsywnym
kupowaniem wymienia sie niskg samoocene, objawy depresji oraz niedostateczng
umiejetnosé radzenia sobie ze stresem i problemy zdrowia somatycznego [Grant i wsp.
2011, Harvanko i wsp. 2013]. W badaniach nad miodziezg stwierdzono takze zwigzek
pomiedzy robieniem nadmiernych zakupdw a naduzywaniem alkoholu, paleniem pa-
pieroséw, uzywaniem marihuany oraz zachowaniami agresywnymi i przestepczoscis,
a takze stabymi osiggnieciami w nauce [Grant i wsp. 2011, Harvanko i wsp. 2013]. Czyn-
nikiem ryzyka rozwoju tego problemu jest rowniez hotdowanie warto$ciom mate-
rialistycznym [Mueller i wsp. 2011]. Czynniki rodzinne powigzane z nieracjonalnymi
zakupami to kupowanie rzeczy przez rodzicéw jako sposéb okazywania uczué dziecku
[Badora i wsp. 2012]. W pidmiennictwie wskazuje sie takze na czynniki o charakterze
makrospotecznym, czyli wszechobecng reklame, ktorej towarzyszy przekaz, ze nabycie
danego produktu zapewni szczescie, szacunek i pozycje spoteczng [Badora i wsp. 2012].

Uzupetnieniem przedstawionej powyzej wiedzy na temat czynnikéw ryzyka sg wy-
niki badan przeprowadzone w grupie ponad 1400 warszawskich nastolatkéw [Pisarska
i wsp. 2014]. Wskazujg one, ze w przypadku problemowego uprawiania gier hazardowych
najistotniejszymi czynnikami ryzyka sa: pte¢ meska, skfonno$¢ do podejmowania ryzyka
dla zabawy oraz spostrzeganie u réwiesnikéw zachowan modelujgcych rézne formy
ryzyka. Dysfunkcyjne korzystanie z internetu jest, przede wszystkim, zwigzane z niskg
samooceng mtodego cztowieka, czestymi sytuacjami stresujgcymi w domu i w szkole,
zamitowaniem do gier komputerowych i tendencja do spedzania czasu wolnego w domu.
W przypadku sktonnosci do nieracjonalnych zakupéw znaczacymi czynnikami ryzyka
jest pte¢ zeniska, spedzanie czasu wolnego w centrach handlowo-rozrywkowych, objawy
depresyjne, czeste stresujgce sytuacje rodzinne oraz normy réwiesnikdw akceptujace
zachowania ryzykowne. Niespecyficznym (uniwersalnym) czynnikiem ryzyka dla wszyst-
kich tych zachowan jest sktonno$¢ do podejmowania ryzyka.

Czynniki ryzyka a poziomy profilaktyki

Wiedza na temat czynnikéw ryzyka natogdw behawioralnych i ich specyfiki wyznacza kierun-
ki dziatani profilaktycznych natrzech poziomach: uniwersalnym, selektywnym i wskazujgcym.

Profilaktyka uniwersalna (pierwszy poziom) to dziatania, ktére zmierzajg do zapo-
biegania zagrozeniom o znacznym stopniu rozpowszechnienia. Dlatego programy pro-
filaktyki uniwersalnej adresowane s3 do catej populacji dzieci i mtodziezy bez wzgledu
na indywidualny poziom ryzyka wystapienia tych zagrozen.

Profilaktyka selektywna (drugi poziom) jest kierowana do jednostek lub grup, ktére
ze wzgledu na swojg sytuacje spoteczng, rodzinng, Srodowiskowg lub uwarunkowania
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biologiczne s3 narazone na wieksze od przecietnego ryzyko wystgpienia problemow
behawioralnych.

Profilaktyka wskazujaca (trzeci poziom) jest adresowana do grup lub jednostek
narazonych na duze ryzyko problemdw, a zarazem wykazujgcych juz niektére przejawy
nieprawidtowych zachowan. Te terminy i ich kryteria zostaty wprowadzone do mie-
dzynarodowego obiegu przez amerykanski Institute of Medicine (iom) [Mrazek i Hag-
gerty 1994]. Ich autorzy zmodyfikowali i poszerzyli klasyfikacje pozioméw profilaktyki
probleméw zdrowotnych zaproponowang przez Roberta Gordona [1983, 1987].

Profilaktyka zachowawcza

Charakter profilaktyki zalezy od sposobu, w jaki kontrolowane sg czynniki ryzyka. Zakaz
wstepu do kasyna dzieci i mtodziezy ponizej 18 roku zycia lub przyjmowania od nich
zaktadéw bukmacherskich jest przyktadem dziatan profilaktycznych polegajacych
na ograniczaniu (kontrolowaniu) dostepnosci do niektérych form hazardu (czynnik
ryzyka). Podobnym w charakterze przyktadem dziatan profilaktycznych jest korzysta-
nie przez rodzicéw lub opiekunéw niepetnoletnich dzieci z aplikacji, ktére pomagaja
w ograniczaniu dostepu do pornografii lub innych niepozadanych tresci w internecie.
Tego rodzaju profilaktyka koncentruje sie na identyfikowaniu, usuwaniu lub likwido-
waniu zagrozen (czynnikdw ryzyka). W tym wyraza sie jej zachowawczy, defensywny
lub negatywny charakter.

Profilaktyka pozytywna

Niestety, nie wszystkie czynniki ryzyka mozna skutecznie usungé lub zredukowa¢. Trzeba
sie tez liczy¢ z tym, ze niektdrzy mtodzi ludzie skutecznie omijajg prawne zakazy lub
aplikacje kontroli rodzicielskiej. Odpowiedzig na ograniczenia tradycyjnej profilaktyki
sg pozytywne strategie w profilaktyce zachowan ryzykownych dzieci i mtodziezy [Osta-
szewski 2006, Ostaszewski 2014]. Polegajg one na kompensowaniu czynnikéw ryzyka
(zagrozen) poprzez rozwijanie i wzmacnianie indywidualnych lub srodowiskowych
czynnikéw chronigcych. Ten kierunek dziatan profilaktycznych nie koncentruje sie
na usuwaniu samych zagrozen, bo ich wyeliminowanie z naszego zycia jest praktycznie
niemozliwe, ale d3zy do wzmocnienia tego, co czyni mtodych ludzi bardziej odpornymi
na zagrozenia. Chodzi tu o wzmacnianie czynnikéw i proceséw sprzyjajacych zdro-
wiu i pozytywnemu rozwojowi os6b oraz stanowigcych przeciwwage dla czynnikéw
ryzyka, sytuacji kryzysowych, wyzwan i trudnosci napotykanych w zyciu. Do takich
dziatar mozemy zaliczy¢ wspieranie w ramach zajec¢ pozalekcyjnych konstruktywnych

75



zainteresowan ucznia pochodzacego z rodziny borykajacej sie z patologicznym hazar-
dem jednego z rodzicow. W tym przyktadzie konstruktywne zainteresowania i zyczliwe
wsparcie dorostych organizatoréw zajeé pozalekcyjnych moga kompensowac wptywy
dysfunkcyjnego Srodowiska rodzinnego i w ten sposéb ograniczaé rozwéj natogéw
behawioralnych u mtodego cztowieka. To podejscie do profilaktyki zostato zainspiro-
wane przez myslenie o rozwoju dzieci i mtodziezy w kategoriach proceséw resilience.
Koncepcja resilience, ktéra opisuje czynniki i mechanizmy pozytywnego rozwoju
i adaptacji w trudnych warunkach zyciowych [Rutter 1993, Masten 2001, Ostaszew-
ski 2014], niesie ze sobg pozytywne przestanie dla profilaktyki. Dorobek tej koncepcji
opiera sie gtdwnie na poznaniu czynnikéw wigzacych sie z pozytywng adaptacjg dzieci/
miodziezy z grup ryzyka. Czesto okresla sie je jako czynniki chronigce. Wystepowanie
tych czynnikéw nie usuwa negatywnych doswiadczen lub niekorzystnych czynnikéw
z zycia dorastajgcego cztowieka, lecz pomaga mu skutecznie zmagac sie z przeciwno-
$ciami. S3 to wiec czynniki moggce neutralizowac lub kompensowa¢ negatywne dzia-
tanie zagrozen i czynnikéw ryzyka, zwieksza¢ ogdélng odporno$¢ jednostki, uruchamiaé
procesy odwrotne do tych, ktére prowadza do choroby, zaburzenia lub nieprzystoso-
wania. Wiedza o czynnikach, ktére sprzyjajg pozytywnej adaptacji dzieci i mtodziezy
w niesprzyjajacych warunkach, jest cenng podpowiedzig dla ludzi zajmujacych sie
profilaktyka. Na podstawie wielu badan za czynniki chronigce uznaje sie:
— pozytywne relacje z istotnymi osobami z najblizszego otoczenia, w tym z rodzicami
lub opiekunami (np. typ przywigzania do matki lub innego dorostego opiekuna), oraz
z réwiesnikami i innymi waznymi osobami (np. posiadanie naturalnego mentora),
— cechy i wlasnosci indywidualne mtodego cztowieka (np. towarzyskie usposobienie
i zrownowazony temperament),
— jakos¢ szkolnictwa (np. pozytywny klimat szkoty, wysoka jako$¢ nauczania),
- zasoby pozarodzinnego otoczenia spotecznego i miejsca zamieszkania (wsparcie
wspdlnoty religijnej, zorganizowane zajecia pozaszkolne, bezpieczne s3siedztwo,
dostep do pomocy itd.).

Rekomendacje dla profilaktyki natogéw behawioralnych

Profilaktyka uniwersalna

W dziataniach ukierunkowanych na catg populacje dzieci i mtodziezy potrzebne jest
zachowanie pewnej rownowagi we wprowadzaniu zachowawczych i pozytywnych stra-
tegii profilaktyki. Sensowne wydaje sie stosowanie niektérych form redukowania ryzyka,
takich jak: ograniczanie dostepnosci dzieci i mtodziezy do wybranych form hazardu,
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rozwijanie aplikacji pomagajacych rodzicom sprawowac kontrole nad aktywnoscig ich
dzieci w sieci internetowej, stosowanie ograniczen w zaktadaniu kont bankowych dla
0s6b niepetnoletnich.

Z drugiej strony nalezy szeroko stosowac (w rodzinach, szkotach, grupach réwie-
$niczych, w spotecznosciach lokalnych) pozytywne strategie w profilaktyce. Strate-
gie te s3 znacznie lepiej dostosowane do szybko zmieniajgcego sie obrazu zagrozen
we wspotczesnym Swiecie. Nowe zagrozenia powstajg jako efekt uboczny dynamicz-
nego rozwoju nowych technologii, w tym przede wszystkim nowych technologii
informacyjno-komunikacyjnych. Przyktadéw jest wiele: cyberprzemoc, naduzywanie
internetu, gry komputerowe propagujgce przemoc, mozliwo$¢ zakupu przez internet
nowych substancji psychoaktywnych (tzw. dopalaczy) itd. Usuwanie tych zagrozen tylko
za pomocg zakazdw i zwiekszonej kontroli jest mato efektywne. Obok starych zagro-
zen powstajg bowiem nowe. W tej sytuacji pozytywna profilaktyka jest odpowiedzig
bardziej adekwatng, dajgca wieksze szanse na zapobieganie problemom zdrowotnym
i spotecznym.

WSsréd pozytywnych strategii profilaktycznych, ktére mogg byé pozyteczne w za-
pobieganiu natogom behawioralnym, warto wskaza¢ te, polegajgce na Swiadomym
wspieraniu pozytywnych relacji spotecznych. Dobre relacje mtodego pokolenia z do-
rostymi maja kluczowe znaczenie dla prawidtowego rozwoju i zdrowia psychicznego,
poniewaz stanowig istotng ochrone przed problemami ze zdrowiem psychicznym, ktére
s czynnikami ryzyka rozwoju natogéw behawioralnych. Przede wszystkim s3 to relacje
zrodzicami, z nauczycielami oraz zinnym dorostymi (dziadkami, trenerami sportowymi,
duchownymi, instruktorami zaje¢ pozalekcyjnych itd.), ktérzy moga odgrywaé w zy-
ciu mtodych ludzi role przewodnikéw lub mentoréw. Niezwykle wazna jest edukacja
rodzicdw w zakresie umiejetnosci chronigcych dorastajgce dzieci przed problemami.
Do nich nalezg m.in. emocjonalne wspieranie dzieci, utrzymywanie z nimi dobrych relacji,
monitorowanie, utrzymywanie dyscypliny bez stosowania przemocy, komunikowanie
oczekiwan dotyczacych zasad i warto$ci oraz zachowan problemowych. W dziataniach
profilaktycznych nalezy réwniez zadbac o doskonalenie zawodowe oséb prowadzacych
formalne zajecia profilaktyczne. Gtdwnie chodzi tu o rozwijanie ich umiejetnosci poma-
gania i dobrego porozumiewania sie z uczestnikami dziatan profilaktycznych (np. umie-
jetno$¢ rozumienia drugiej osoby, okazywania jej troski, zainteresowania, szacunku,
zapewnienia komfortu psychicznego), oraz umiejetnosci stuzgcych poprawnej realizacji
dziatan profilaktycznych (np. umiejetnos$¢ pracy warsztatowej i znajomo$¢ metodyki
zajec¢ aktywizujgcych/interaktywnych, réznych form socjoterapii). Te umiejetnosci stuza
zaréwno realizatorom dziatan z zakresu profilaktyki uniwersalnej, jak i pracy z grupami
ryzyka (profilaktyka selektywna i wskazujaca).

Drugim zrédtem pozytywnych doswiadczeri s3 relacje spoteczne (relacje z réwiesni-
kami i przedstawicielami spotecznosci lokalnej), ktére mtodziez nawigzuje, uczestniczac
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w zorganizowanych formach zaje¢ pozalekcyjnych lub pozaszkolnych. Dlatego w pracy
z mtodziezg warto rozwija¢ konstruktywne zainteresowania mtodych uczestnikéw,
dziatalno$¢ prospoteczng, wolontariat na rzecz oséb potrzebujacych pomocy. Zorga-
nizowana i wspierana przez dorostych aktywno$¢ mtodziezy w czasie wolnym sprzyja

powstawaniu grup skupionych na rozwijaniu konstruktywnych zainteresowar i nauce

umiejetnosci spotecznych. Uczestnictwo w takich spotecznie akceptowanych for-
mach zaspokaja mtodziericza potrzebe doznan i podejmowania ryzyka. Dzieki temu

nastepuje ,filtrowanie” wptywoéw Srodowiska réwiesniczego i kierowanie ich w strone

konstruktywnych wzoréw zachowan oraz pozytywnych lideréw réowiesniczych (warto

tu przypomniec, ze negatywne wptywy réwiesnicze stanowig istotny czynnik ryzyka

natogéw behawioralnych).

Profilaktyka w grupach ryzyka (selektywna i wskazujaca)

Profilaktyka natogéw behawioralnych jest jeszcze na poczatku swojej drogi. Brakuje

ugruntowanej wiedzy, jak skuteczne pracowac z nastolatkami z grup ryzyka. Sg jednak
sygnaty wskazujace, ze oczekiwane skutki moga przynosic¢ interwencje profilaktyczne

wykorzystujace doswiadczenia i elementy terapii behawioralno-poznawczej [Cash

iwsp. 2012]. Kluczowym elementem takiej interwencji jest opracowanie pod okiem spe-
cjalisty indywidualnego planu wzmacniania kontroli nad problemowym lub natogowym

zachowaniem [van Laere 2013]. Taki plan umozliwia stopniowe wprowadzanie zmian

w zachowaniach oséb, ktére tracg lub utracity kontrole nad swoim zachowaniem. Ponizej

przedstawiono elementy planu dotyczgce problemowego korzystania z internetu:

- Sporzadzenie listy negatywnych konsekwencji nadmiernego korzystania z internetu
(m.in. wszystkich zaniedbanych czynnosci).

- Ocena ilosci czasu spedzonego w sieci i wlasnych przyzwyczajer zwigzanych z siecia.
Analiza czasu po$wieconego na aktywnosci w sieci powinna dotyczyé przecigtnego
lub ostatniego tygodnia.

- Poznanie i wdrozenie technik zarzgdzania czasem, ktére pozwolg wygospodarowac
czas na alternatywne wobec internetu aktywnosci i zmniejszy¢ tym samym potrzebe
logowania sie do sieci.

- Ustalenie ram czasowych korzystania z internetu.

- Planowanie korzystania z internetu z tygodniowym wyprzedzeniem. Plan powinien
obejmowac zmniejszong liczbe godzin spedzonych przez komputerem. Wskazane
jest, zeby zarébwno sam plan, jak i efekty jego realizacji byty zapisane w kalendarzu,
notesie itd.).

— Znalezienie oparcia. Jezeli nastolatek szuka kontaktu z innymi ludzmi w sieci, po-
niewaz ma problemy w relacjach ,,twarza w twarz”, pomocna moze okazac sie grupa
wsparcia.
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- Rozpoznanie czynnika wyzwalajgcego natogowe zachowanie. Moze on sie wigzac
z silnymi emocjami (np. kiedy nastolatek przezywa co$ nieprzyjemnego), myslami
(np. krytyczne mysli o sobie) czy sytuacja (np. ktétnie z kim$ bliskim).

- Podjecie krokdw w celu rozwigzania rzeczywistych probleméw (np. sytuacji konflik-
towych, probleméw w szkole, w relacjach z kolegami/ kolezankami).

Uwagi konicowe

Celem tradycyjnych programéw profilaktycznych odnoszacych sie do uzywania Srodkow

psychoaktywnych byto przeciwdziatanie jakiemukolwiek uzywaniu tych substancji.
Podejscie to zostato jednak zakwestionowane na rzecz tzw. ograniczania ryzyka [Dick-
son i wsp. 2002]. W tym przypadku celem profilaktyki jest minimalizowanie negatyw-
nych konsekwencji zwigzanych z podejmowaniem zachowar ryzykownych. Uwaza sie

bowiem, ze w przypadku takich zachowan, jak picie alkoholu lub korzystanie z gier
losowych, ktére sg spotecznie aprobowane i do$¢ powszechne wsrdd nastolatkow,
propagowanie catkowitej abstynencji bytoby nierealistyczne [Dickson i wsp. 2002].
Ponadto wiekszo$¢ nastolatkéw w naturalny sposéb ,wyrasta” ze sktonnosci do po-
dejmowania niepozadanych zachowar ryzykownych. Nie sposéb réwniez skutecznie

ograniczy¢ mtodziezy dostepu do gier hazardowych, skoro bez trudu mogg zorganizo-
wac sobie rozgrywki we wtasnym gronie [Dickson i wsp. 2002). Potwierdzajg to wyniki

badan wsrdd ucznidw szkoét warszawskich. Stwierdzono w nich, ze mtodzi ludzie graja

w pokera na pienigdze, aby za$ zasig$¢ do rozgrywki, nie trzeba mie¢ nawet pieniedzy,
poniewaz przegrane mozna zwrécié pozniej [Pisarska i wsp. 2015]. Rozwazenia wymaga

wiec kwestia celu dziatan profilaktycznych. Czy jest nim propagowanie abstynencji,
czy raczej przygotowywanie mtodych ludzi do korzystania w dorostym wieku z gier
hazardowych w sposéb, ktdry nie niesie ze sobg ryzyka szk6d? Trudno jednoznacznie od-
powiedziec na to pytanie. Niewgtpliwie jednak waznym celem dziatan profilaktycznych

w odniesieniu do hazardu jest podwyzszenie wieku inicjacji. Z oczywistych wzgledéw

pozbawienie mtodych ludzi dostepu do komputerdw i internetu oraz zniechecanie

do zakupdw nie jest realistycznym celem dziatan profilaktycznych.
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Zaburzenia uprawiania hazardu

Andrzej Silczuk, Bogustaw Habrat

Uwagi terminologiczne

Wydaje sie, ze obecnie najbardziej trafnym, bo wynikajagcym z wnikliwych dyskusji
opartych na najnowszych wynikach badan, jest termin ,,zaburzenia uprawiania hazar-
du”, wprowadzony przez Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne (ang.: gambling
disorder) [aApA 2013]. Zakres tego terminu obejmuje przede wszystkim obszar zajmo-
wany uprzednio gtéwnie przez ,hazard patologiczny” i czeSciowo przez ,hazard pro-
blemowy”. W Polsce dominuje uzywanie terminu w formie rzeczownikowej ,hazard”
(czasem z dookresleniem: ,patologiczny”), co wydaje sie dos¢ nietrafne ze wzgledu
na wieloznaczno$¢ tego pojecia. Obejmuje ono bowiem nie tylko samo uprawiane
gier hazardowych i jego zaburzenia, ale réwniez catoksztatt zagadnien zwigzanych
m.in.z marketingiem, podazg, dostepnoscig, legalnoscia i nielegalnoscia, ekonomia gier
hazardowych. Dodatkowo w jezyku polskim terminu hazard uzywa sie czesto w kontek-
Scie niektérych aktywnosci lub decyzji zwigzanych z podejmowaniem duzego ryzyka,
ale nietaczacego sie z uprawianiem gier losowych. W przeciwienstwie do terminu
polskiego angielski termin gambling ma charakter odczasownikowy, co poniekad
zaweza jego rozumienie do czynnos$ci uprawiania gier losowych. Stad propozycja
uzywania terminéw ,uprawianie hazardu” lub ,,uprawianie gier hazardowych (lo-
sowych)”. Sprzyja to ograniczeniu rozumienia tego terminu gtéwnie do kategorii
behawioralnych.

Nietrafne wydaje sie uzywanie terminu ,uzaleznienie od hazardu”, ktére weszto za-
réwno do polskiego jezyka potocznego, jak i psychologiczno-medyczno-socjologicznego
oraz prawnego. Obserwuje sie tendencje do odchodzenia od uzywania terminu ,,uza-
leznienie” (ang.: dependence) (w tym od hazardu) [Planzer 2014], ktéry w medycynie
coraz czedciej bywa uzywany wytgcznie w odniesieniu do niektérych form zaburzen
uzywania substancji psychoaktywnych przebiegajgcych z wystepowaniem typowych
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dla danej substancji zespotéw (stanéw) abstynencyjnych oraz farmakokinetycznych
i/lub farmakodynamicznych zmian tolerancji.

Bardziej zasadne jest uzywanie terminu ,natogowe uprawianie hazardu” (ang.:
addictive gambling), cho¢ w klasyfikacji psm-5 nie ma potrzeby podkreslania natogo-
wosci zaburzen uprawiania hazardu, gdyz miesci sie on w szerszej kategorii zaburzen
natogowych.

W niniejszym rozdziale uzywane bed3 jeszcze terminy: ,problemowe” oraz ,pato-
logiczne uprawianie hazardu” (, patologiczny”, ,,problemowy hazard”). | cho¢ majg one
juz charakter nieco historyczny, jednak wiekszo$¢ dostepnych badan naukowych dotyczy
wtasnie tych kategorii. Jedynie nieliczne najnowsze badania postugujg si¢ nowoczesny-
mi kryteriami bsm-5. Dotyczy to rdwniez terminu: ,,kompulsywny” [Bergler 1943, 1957],
ktérego autorzy zwracali uwage na mozliwo$¢ interpretowania zaburzer uprawiania
hazardu w kategoriach natrectw.

W niektdrych pracach uzywa sie terminéw precyzujgcych zachowania zwigzane
z uprawianiem konkretnych zachowan hazardowych, np.: , patologiczne ryzykowne
zaktadanie sie”.

Aby unikngé powtarzania stéw, czasami dopuszczamy uzywanie anglicyzmu
gambling.

Fenomenologia, koncepcje, kryteria diagnostyczne
i inne zagadnienia zwigzane z obrazem klinicznym

Jedna z nowocze$niejszych definicji uprawiania gier hazardowych (ang.: gambling)
dotyczy zachowania lub zespotu zachowan ryzykownych sktadajgcych sie na kombi-
nacje pomiedzy umiejetnosciami a tzw. szczeSciem, czego skutkiem jest wygrana lub
przegrana [Kassinove 1996]. Uprawianie hazardu to zjawisko powszechne, a jego zrdz-
nicowane formy zauwaza sie w kazdej kulturze. Moze odbywac sie zaréwno w postaci
zgodnej, jak i niezgodnej z prawem [Bolen 1976, Custer 1985].

Badania archeologiczne dostarczyty dowodu na uprawianie hazardu juz ok. 3500
roku p.n.e. Na ten czas datowano znalezione kosci skokowe owiec lub jeleni, ktérych
uzywano do gier losowych [Nightingale 1962]. Kosci te znajdywano w réznych miejscach
catego Swiata, a gry z ich uzyciem byty do siebie zblizone. M.in. greckie wazy przed-
stawiaty ilustracje mezczyzn rzucajagcych kosci do zarysowanego wczeéniej okregu
[Bernstein 1996]. Z obiektéw prezentowanych w réznych europejskich muzeach histo-
rycznych i archeologicznych mozna wnioskowaé, ze wspotczesne kosci do gry swoj
obecny ksztatt i posta przyjety co najmniej 2 000 lat temu. Sugeruje sie, Ze to wtasnie
takimi ko$¢mi zagrano o szaty Chrystusa na wzgérzu Golgota.
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W Europie gry w kosci zostaty spopularyzowane przez powracajacych z wypraw
krzyzowych. W tym okresie w kulturze europejskiej pojawit sie po raz pierwszy termin
»hazard” wiasnie jako nazwa dla gry w kosci. Termin ten wywodzit sie z al Zahr, arabskiego
stowa okreslajgcego kostki do gry [Nightingale 1962], co nadaje interesujgcego, mozliwe,
ze ukrytego znaczenia angielskiemu ttumaczeniu stowa ,hazard” — niebezpieczenstwo;
ryzykowa¢” [PwN 2011]. Gry karciane wywodzg sie z Azji wprost z kart wrézebnych, ktére
do czasu wynalezienia druku nie zyskaty szerszej popularnosci w Europie. Historia gry
w pokera, jednej z najpopularniejszych aktualnie gier karcianych, siega okoto 200 lat
[Bernstein 1996].

Do wspotczesnych, powszechnie stosowanych gier hazardowych nalezg réznego
rodzaju loterie, zaktady bukmacherskie (wyscigi koni, pséw, rozgrywki sportowe, wyniki
wyboréw, wyniki konfrontacji sportéw walki i walk zwierzat) oraz szeroko rozumiane gry
w kasynach (Black Jack, ruletka), w tym réwniez gry towarzyskie umozliwiajgce zdobywa-
nie pieniedzy (gry karciane np. ,w tysigca” lub szachy). Spoteczeristwo ma ograniczong
wiedze na temat gier hazardowych, prawdopodobnie gtéwnie na skutek wystepowania
w kulturze spotecznej wyobrazenia hazardu jako bezposrednio zwigzanego z kasynami,
a ostatnio ,,spotami 24”, jak réwniez prawdopodobny wydaje sie brak powszechnego
zainteresowania tym, ,,co mnie nie dotyczy”. Czesto zachowania i czynnosci, mimo
iz cze$¢ z nich nazywana jest ,zaktadami”, sg postrzegane jako niezagrazajace, nor-
matywne zachowania typowe dla codziennego funkcjonowania. Takimi przyktadami
moga by¢ np. esemesowe gry radiowe albo zaktady Lotto, w ktérych mata warto$é
stawek (cho¢ sumarycznie koszt miesieczny moze okazac sie znacznie wigkszy od po-
jedynczego zaktadu, lecz ukryty w kosztach rachunku za telefon lub w codziennych
zakupach spozywczych, przy okazji ktérych dokonano zaktadu), przekaz marketingowy
(,dochdéd z gry przeznaczony bedzie na wsparcie krajowego sportu”), dostepnos¢ do gry
niewywotujgca skojarzen z czym$ zakazanym, niepietnujgca spotecznie, a niekiedy
wrecz zachecajgca do przytgczenia sie do grupy graczy stanowig istotne czynniki ryzyka
rozwoju zaburzen uprawiania hazardu opisanych szerzej w piSmiennictwie. Przyktadem
braku elementarnej wiedzy spotecznej w dziedzinie hazardu sg wyniki badania csos
z 2011 roku, gdzie 2/3 respondentéw zadeklarowato, ze nie zna osoby i nie styszato
o osobie uprawiajgcej hazard, gdy w odpowiedzi na inne pytanie co drugi uczestnik
badania przyznat sie do grania w Lotto [cBoS 2011].

W ostatnim ¢wieréwieczu nastgpito gwattowne zwiekszenie dostepnosci, a wraz
z nim i szkodliwosci gier na tzw. automatach. Wraz z popularyzacjg i zwiekszeniem
dostepnosci do internetu doszto do gwattownej ekspansji hazardowych ustug interneto-
wych. Szczeg6lng, bo zakamuflowang i najmniej pietnowang, o odmiennych cechach
socjodemograficznych [Shin i wsp. 2015] (dotyczacych zatrudnienia, zycia spotecznego,
pdznej deterioracji w zwigzku z nagtg zmiang sytuacji zyciowej wobec np. jednego btedu
o duzej szkodliwosci) forma uprawiania hazardu jest inwestowanie na gietdzie papieréw



wartos$ciowych [Granero i wsp. 2012, Grant i wsp. 2012], gdy ten rodzaj aktywnosci
kojarzony jest z czym$ , profesjonalnym”, a zatem wymagajgcym szczegdlnej wiedzy
i umiejetnosci, czesto przesadnie nazywany tez bywa ,zawodem”.

W zwigzku z popularyzacjg gier hazardowych w ostatnich latach zwiekszyto sie
zainteresowanie zaburzeniami zwigzanymi z uprawianiem hazardu. Wynika to z wyraz-
nego zwiekszenia liczby oséb uprawiajgcych hazard w sposéb budzacy niepokdj. O ile
uprawianie hazardu w swoim krancowym nasileniu intuicyjnie jest interpretowane
jako zaburzenie psychiczne, o tyle granice miedzy ,norm3” a ,patologig” jego mniej
nasilonych form budzg juz kontrowersje. Podejmowano liczne préby konceptualizacji
probleméw zwigzanych z uprawianiem hazardu, przy czym jednoznacznie nie rozstrzy-
gnieto, czy patologia zwigzana jest z pojawieniem sie jakoSciowo odrebnych objawéw
i zachowan, czy tez mamy do czynienia z kontinuum zaburzen i staje kwestia ustano-
wienia diagnostycznego punktu odciecia.

Niekorzystne zjawiska zwigzane z uprawianiem gier hazardowych s3 znane od tysigc-
leci, cho¢ opisywane byty gtéwnie w odniesieniu do konkretnych oséb; stanowig one
posredni dowdd kazuistyczny. Przez stulecia problem hazardu postrzegano gtéwnie
w oszustwach, a role poszkodowanych sprowadzano do skutkujgcego szkodami nie-
przestrzegania zalecer normatywnych, czyli zachowan niemoralnych. Gracze oceniani
byli w kategoriach etycznych, gtéwnie grzechu, przestepstwa i spotecznej nieproduktyw-
nosci [Jones i wsp. 2013]. Wiekszos¢ kultur przekazuje wiedze o potencjalnych szkodach
zwigzanych z uprawianiem hazardu i wynikajgce z niej nakazy moralne unikania tego
typu zachowan. Nieprzestrzeganie tych nakazéw i ewentualne szkody traktowane
byty w kategoriach moralnych, w tym zawinionej kary. Wymagaty tez stworzenia przez
spoteczenstwo warunkéw regulacyjnych i kontroli [Jones i wsp. 2013].

Podejsécie medyczne w kwestii sktonnosci do uprawiania gier hazardowych i szkéd
znich wynikajacych jest stosunkowo nowe. Na przyktad w jednej z najstarszych na Swie-
cie klasyfikacji nozologicznych, czyli Badaniach nad osrodkowym uktadem nerwowym
Valentego Magnana (wyd. 1893 r.), umieszczono hazard w kontekscie patologicznym,
gdzie ,mania go gry” przyporzadkowana zostata do kategorii ,zwyrodniefi moralnych”
posréd ,zwyrodnien dziedzicznych” [Dalemagne 1898]. Dla tego trwajgcego dalsze
dziesieciolecia podejscia psychiatrycznego typowe jest mieszanie zagadnien neurobio-
logicznych i moralnych. Oprécz zwrdcenia uwagi na mozliwos¢ dziedziczenia sktonnosci
do uprawiania hazardu podnoszono kwestie catego kompleksu zachowar niemoralnych
oraz mozliwosci ich nabycia i przekazywania nastepnym pokoleniom jako przejawu
degeneracji roddéw, klas spotecznych, ras lub narodow.

Ewolucje koncepcji zaburzen zwigzanych z uprawianiem hazardu dobrze ilustruje
zaskakujgco krétka historia rozwoju systemu diagnostycznego Amerykanskiego Towa-
rzystwa Psychiatrycznego. Zarébwno w okresie poprzedzajgcym psm, jak i wraz z jego
pierwszg publikacja w 1952 roku, granie hazardowe miescito sie w kategorii ,,zaburzen



osobowosci” (gtéwnie aspotecznej) lub w kregu zwyrodniern moralnych i postepowania
nieetycznego, lokowane byto poza zaburzeniami osobowosci aspotecznej i dotyczyto
raczej graczy oszukujgcych niz poszkodowanych [apa 1952, ApA 1968]. Dopiero w pdz-
niejszych latach patologii zaczeto dopatrywac sie w ,,ofiarach” uprawiania hazardu,
u ktérych zwrécono uwage na obsesyjno-kompulsyjny charakter zaburzen, by jeszcze
pdzniej umiesci¢ je w podklasie ,zaburzen kontroli impulséw” [APA 1980]. Pewne po-
dobienstwa zaburzen uprawiania hazardu do zaburzen natogowych (addyktywnych)
oraz powszechna praktyka stosowania terapii wywodzacych sie z leczenia uzaleznien
od substancji psychoaktywnych staty sie podstawg licznych badan, ktérych celem byto
dostarczenie dowodu na addyktywny charakter zaburzen zwigzanych z uprawianiem
hazardu. W najnowszej wersji bsm-5 [APA 2013] zaburzenia uprawiania hazardu jako
jedyne sposrod tzw. natogéw behawioralnych zostaty umieszczone w kategorii ,,zabu-
rzenia natogowe” obok zaburzen uzywania substancji. Oparto si¢ na obszernej analizie
badan, ktére wykazaty, ze zaburzenia uprawiania hazardu majg wystarczajgco duzo
cech addyktywnych i podobienstw do zaburzen uzywania substancji psychoaktywnych.

Zaburzenia osobowosci
DSM |

Moralnoéé¢

‘s ; | Natogi (addictions)
praworzadnosé DSM IV

DSM 111

Zaburzenia kontroli impulséw

Rycina 1 Ewolucja zakresu pojeciowego psychopatologii zwigzanej z uprawianiem hazardu na przy-
ktadzie klasyfikacji Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego

Posréd oséb grajacych pewna grupa ma predyspozycje do nadmiernego grania,
w konsekwencji czego u tych oséb rozwija sie zesp6t patologicznych zachowan towa-
rzyszacych graniu hazardowemu. Czas od rozpoczecia grania do utraty kontroli nad
nim jest rézny, mogg to by¢ zarbwno miesigce, jak i lata. Zwiekszenie dostepnosci,
atakze znaczne zmniejszenie trudno$ci wziecia udziatu w grach hazardowych wywiera
szkodliwy wptyw na zdrowie publiczne, co juz opisano niemal 50 lat temu, wykazujac
zwigzek miedzy wiekszg dostepnoscig gier, a zwiekszeniem liczby oséb uzaleznionych
[Moran 1970]. Kilka lat pdZniej zauwazono z kolei zwigzek miedzy ustawowym ogra-
niczaniem i sankcjonowaniem rozpowszechniania gier hazardowych a paradoksalnym
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i znacznym zwiekszeniem ilosci wtérnych w stosunku do prawnych ograniczen pod-
ziemnych gier nielegalnych [Bolen 1976]. Organizowanie i prowadzenie dziatalno$ci
hazardowej w Polsce reguluje Ustawa z dnia 19 listopada 2009 roku o grach hazardowych
wraz z jej pdzniejszymi zmianami [Dz. U. 2011]. Zwiekszeniu dostepnosci do legalnego ha-
zardu towarzyszy zwiekszenie czestoci wystepowania problemowego i patologicznego
uprawiania hazardu u dorostych i nieletnich [Korn i Shaffer 1999].

Od konca xx wieku ,,uzaleznienie” od uprawiania hazardu (albo hazard patologiczny),
rozumiane coraz wyrazniej jako uzaleznienie behawioralne, stato sie zjawiskiem do$¢
znanym i szeroko opisywanym przez ekspertdéw. PiSmiennictwo w tym obszarze jest
relatywnie obfite, aczkolwiek wraz z rozwojem pogladéw, lepsza konceptualizacja, sta-
tym udoskonalaniem procedur diagnostycznych, precyzowaniem mysli nozologicznej
oraz dostepem do coraz doktadniej definiujgcych zjawisko badan, w tym réwniez ba-
dan populacyjnych, publikacje nad hazardem zaczynajg tworzy¢ nieprzejrzysty chaos
informacyjny.

Sposoby uprawiania hazardu
Hazard problemowy (szkodliwy)

Jest to okre$lona w nieformalny sposéb kategoria, czesto opisywana w piSmiennictwie,
zwyczajowo rozumiana jako mniej ucigzliwa postac zaburzer zwigzanych z uprawianiem
hazardu. Pomimo iz kategoria ta nie jest uwzgledniona w systemach klasyfikacyjnych
DSM-1V, DSM-1V, DSM-IV-TR i ICD-10, znaczna cze$¢ dostepnych wspétczesnie narzedzi
diagnostycznych odnosi sie wtasnie do niej. W 1997 roku podczas Victorian Casino
and Gambling Authority zaproponowano definicje problemowego uprawiania hazardu.
W definicji tej wiekszg uwage skupiono na szkodach wynikajgcych z grania niz na samych
objawach. Hazard problemowy dotyczy oséb, ktére w wyniku czynnosci zwigzanych
z uprawianiem hazardu ponoszg coraz wieksze szkody (dotyczy to takze cztonkéw ich
rodzin), a stan ten moze ulec dalszemu rozszerzeniu na grupe srodowiskowg wokét
gracza [vcGa 1997].

Tabela1 Dwuosiowy model problemowego uprawiania hazardu [Ministerial Council on Gambling 2005]

Uposledzenie kontroli/ Nasilenie skutkow i konsekwencji uprawiania hazardu

zachowania patologiczne Mate Duze

Mate Bezproblemowe uprawianie Hazardzisci ,w leczeniu” oraz
hazardu odzyskujacy kontrole

Duze Problemowe uprawianie hazardu Problemowe uprawianie hazardu
we wczesnym stadium w p6znym stadium



Wedtug niektdrych autoréw uprawianie hazardu w sposéb powodujacy problemy
jest spotecznie ,niewidzialne”, a rbwnoczes$nie stanowi istotne zagrozenie dla mtodziezy
[Messerlian i wsp. 2004].

Hazard patologiczny

Hazard patologiczny (natogowy, kompulsywny, patologiczne uprawianie hazardui/lub
zaktadanie sie) to zdefiniowane medycznie zaburzenie, z dostepnymi aktualnie kry-
teriami diagnostycznymi opisanymi zaréwno w klasyfikacji zaburzen psychicznych
Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego psm-5 [APA 2013], jak i w starszych
klasyfikacjach: Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chordb i Probleméw Zdro-
wotnych 1cp-10 [wHO 1992] i niektdrych wczesniejszych wersjach psm. Oba systemy
klasyfikacyjne opisujg zjawisko patologicznego hazardu z perspektywy ateoretycznosci
(co oznacza, iz wymieniajg wytgcznie kryteria diagnostyczne obiektywne i behawioralne),
IcD-10i poprzednia klasyfikacja bsm (1v-TR) zaliczajg hazard patologiczny do spektrum
zaburzen kontroli impulséw, w DsM-5 po raz pierwszy umieszczono zaburzenia upra-
wiania hazardu w grupie ,zaburzen zwigzanych z substancjami (psychoaktywnymi)
i zaburzen natogowych” (ang.: substance-related and addictive disorders) jako jedyne
sposrod natogdéw behawioralnych. Od 1980 do 2013 r. natogowe uprawianie hazardu
(hazard patologiczny) klasyfikowane byto (psm-i11, bsm-1v, DsM-1v-TR) jako ,,zaburzenie
kontroli impulséw, nieokre$lone inaczej”. Zaburzenia zwigzane z uprawianiem hazardu
definiuje sie zgodnie za Amerykanskim Towarzystwem Psychiatrycznym jako ,,utrwalone
i nawracajgce dysadaptatywne zachowania towarzyszace uprawianiu hazardu” okreslo-
ne jako brak zdolnosci do kontrolowania sie podczas grania prowadzgce do szkodliwych
konsekwencji psychospotecznych: osobistych, rodzinnych, zawodowych, finansowych
i prawnych [APA 1994, APA 2013].

Cho¢ wspdtczesne konceptualizacje, kryteria i opisy zawarte w bsm-5 wydajg sie
przewyzsza¢ zarbwno poprzednie wersje DsM, jak i inne klasyfikacje pod wzgledem
odniesienia do analizy najnowszych, nieraz bardzo wyrafinowanych badan naukowych,
to w rozdziale stosunkowo czesto bedziemy wracac do koncepcji i kryteriéw psm-1v-TR.
Wynika to z faktu, iz wspétczesnie stosowane narzedzia psychometryczne w diagnostyce
i opisie hazardu wtasnie do tych kryteriéw sie odnosz3.

Wedtug psm-1v-Tr do rozpoznania patologicznego hazardu byto konieczne stwier-
dzenie wystepowania co najmniej pieciu z przedstawionych ponizej uporczywych i na-
wracajgcych zachowan hazardowych:

1 Zaabsorbowanie hazardem, w tym przypominaniem sobie wczesniejszych doswiad-
czen zwigzanych z graniem, odgrywaniem sie lub planowaniem nastepnej gry, my-
$leniem, jak zdoby¢ pienigdze na hazard itp.
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2 Potrzeba zwiekszania stawek pieniedzy niezbednych do uzyskania odpowiedniego
poziomu zadowolenia (satysfakcji, pozadania).

3 Powtarzajgce sie podejmowanie bezskutecznych wysitkdw, ktdrych celem byto
ograniczenie lub zaprzestanie hazardowego grania.

4 Podenerwowanie lub poirytowanie przy prébach ograniczenia lub zaprzestania
grania.

5 Traktowanie gry jako sposobu ucieczki przed problemami lub na poprawienie ztego
samopoczucia (np. poczucia bezradnoci, winy, doznawania leku, depresji).

6 Podejmowanie préb ,,odegrania sie” po wczesniejszej utracie pieniedzy w grze.

7 Oktamywanie cztonkéw rodziny, terapeuty lub innych w celu ukrycia prawdziwych
rozmiaréw hazardowego grania.

8 Podejmowanie nielegalnych dziatan, takich jak: fatszerstwo, oszustwo, kradziez lub
malwersacja w celu zdobycia pieniedzy na hazardowe granie.

9 Utrata lub narazenie na szwank z powodu zaangazowania w hazardowe granie
waznych zwigzkéw emocjonalnych, mozliwosci edukacyjnych, zawodowych itp.

10 Poszukiwanie u innych oséb pomocy finansowej w celu poprawienia ztej sytuacji

ekonomicznej spowodowanej hazardowym graniem.

Kryterium wykluczajgcym byto stwierdzenie, ze przyczyna zachowan hazardowych
byt epizod maniakalny [aPA 2000].

Obowigzujgca jeszcze klasyfikacja Swiatowej Organizacji Zdrowia 1cp-10 wydaje
sie przestarzata, co jest zrozumiate, biorgc pod uwage znaczny uptyw czasu od jej
wprowadzenia. Zalicza ona hazard patologiczny do zaburzen osobowosci i zachowa-
nia dorostych, a $cislej méwigc, lokuje go w obrebie zaburzeri nawykéw i popedéw
(impulséw) (kod F63.0) [wHO 1992]. Kryteria diagnostyczne 1IcD-10 obejmuja powtarzanie
dziatan zwigzanych z uprawianiem hazardu bez jasnej, racjonalnej motywacji, ktérych
nie mozna kontrolowac i ktére zazwyczaj szkodzg interesom pacjenta i innych oséb.
Pacjent okreéla te zachowania jako zwigzane z popedem do dziatania, a ich przyczyny
nie sg znane. Do tej samej kategorii zaburzen zaliczono réwniez piromanig, kleptomanie
oraz trichotillomanie, a takze inne zaburzenia nawykéw i popedéw (impulséw), w tym
nieokres$lone. Wedtug 1cp-10 hazard patologiczny dotyczy czestych, powtarzajgcych
sie epizodéw uprawiania hazardu, ktére dominujg w zyciu cztowieka, prowadzg do na-
ruszenia norm oraz zobowigzan spotecznych, materialnych, zawodowych i rodzinnych,
z zastrzezeniem, ze definicja ta nie obejmuje nadmiernego uprawiania hazardu przez
pacjentéw maniakalnych oraz zaktadania sie [wHo 1992]. Dla hazardu patologicznego
opracowano réwniez kryteria badawcze o zastosowaniu przeznaczonym do prowadzenia
badan naukowych (icp-10 for Research). Przedstawiaja sie one nastepujgco:
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Kryteria patologicznego hazardu (r63.0) wg Swiatowej Organizacji Zdrowia [wHo 1992]

A Dwa lub wiecej epizodéw grania trwajgcych minimum rok.

B Brak korzysci pozostajacy bez wptywu na zaprzestanie grania, pomimo poczucia
zmartwienia oraz wptywu na codzienne funkcjonowanie.

C Opisywanie przez pacjenta do$wiadczania intensywnej potrzeby grania, nad ktérg
ciezko mu zapanowac, oraz zgtaszanie, ze nie moze zaprzestac¢ grania z wtasnej woli
lub bez wysitku [wHo 2000].

Opierajgc sie na kryteriach diagnostycznych proponowanych przez 1cp-10 dla uza-
leznienia od alkoholu, tam gdzie brakowato jednoznacznych kryteriéw diagnostycznych,
stosowano w przesztosci techniczny ,.zabieg podstawienia” stowa ,,alkohol” inng uznana
za uzalezniajgcg substancja, a wtérnie do tego czynnoécig np. hazardem. Przyktadem
takiego postepowania w Polsce sg kryteria zaproponowane przez Woronowicza, w kt6-
rych patologiczny hazard mozna rozpoznad, gdy w czasie ostatniego roku stwierdzono
wystepowanie co najmniej trzech objawdw z ponizszej listy:

1 Silna potrzeba lub odczuwanie przymusu hazardowego grania.

2 Subiektywne przekonanie o trudnosciach w kontrolowaniu zachowan zwigzanych
zhazardowym graniem, tj. upo$ledzenie kontroli nad powstrzymywaniem sie od gra-
nia oraz nad iloscig czasu po$wieconego na granie hazardowe.

3 Wystepowanie, niepokoju, rozdraznienia albo gorszego samopoczucia przy prébach
przerwania lub ograniczenia grania oraz ustepowanie tych stanéw z chwilg powrotu
do gry.

4 Spedzanie coraz wigkszej ilosci czasu na graniu w celu uzyskania zadowolenia albo
dobrego samopoczucia, ktére poprzednio uzyskiwano w krétszym czasie.

5 Postepujgce zaniedbywanie alternatywnych zrédet przyjemnosci lub dotychczaso-
wych zainteresowan na rzecz grania.

6 Kontynuowanie hazardowego grania pomimo szkodliwych nastepstw (somatycznych,
psychicznych i spotecznych), o ktérych wiadomo, ze majg zwigzek ze spedzaniem
czasu na graniu [Woronowicz 2001].

Zaburzenia uprawiania hazardu (psm-5)

Jest to najnowsza i — zgodnie z zatozeniem, iz zarébwno badacze, jak i klinicysci po-
winni kierowac sie najlepszymi i najprecyzyjniejszymi danymi — najbardziej obecnie
interesujgca oraz godna polecenia klasyfikacja diagnostyczna dla zaburzen zwigzanych
z uprawianiem gier hazardowych.

W celu postawienia rozpoznania konieczne jest stwierdzenie w czasie ostatniego
roku co najmniej czterech sposréd ponizszych utrwalonych lub nawracajgcych zachowan
zwigzanych z uprawianiem hazardu:
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Kryterium A
1 Odczuwanie potrzeby grania z podnoszeniem stawek pieniedzy celem osiggniecia
oczekiwanego pobudzenia.
2 Podenerwowanie lub poirytowanie przy prébach ograniczenia lub zaprzestania
grania.
3 Powtarzajgce sie podejmowanie bezskutecznych wysitkéw majgcych na celu ogra-
niczenie, kontrolowanie lub zaprzestanie grania hazardowego.
4 Czeste zaabsorbowanie mys$leniem o hazardzie.
5 Traktowanie gry jako sposobu na poprawienie ztego samopoczucia.
6 Podejmowanie prob odegrania sie po wczesniejszej utracie pieniedzy w grze.
7 Oktamywanie w celu ukrycia prawdziwych rozmiaréw swojego grania.
8 Utrata lub narazenie na szwank waznych zwigzkéw emocjonalnych, mozliwosci
edukacyjnych, zawodowych itp. z powodu zaangazowania w granie hazardowe.
9 Szukanie u innych oséb pomocy finansowej w celu poprawienia ztej sytuacji eko-
nomicznej spowodowanej graniem.
Kryterium B

Powyzszego rozpoznania nie stosuje sie u pacjentdw, ktérzy uprawiajg hazard
w zwigzku z rozpoznanym epizodem maniakalnym.

W trakcie procesu diagnozowania na podstawie bsm-5 nalezy sprecyzowac, czy
przebieg jest okresowy (epizodyczny) (czyli kryteria rozpoznania dotycza jednego okre-
su, a ustepujg pomiedzy epizodami przez przynajmniej kilka miesiecy), czy przetrwaty
(objawy utrzymuja sie stale, spetniajac kryteria rozpoznania przez lata). W przypadku
stwierdzenia remisji nalezy dookresli¢, czy jest to petna remisja (w minionym roku nie
stwierdzono zadnego z kryteriéw rozpoznania), czy wczesna (objawy catkowicie usta-
pity przez minimum 3 miesigce, ale okres obserwacji byt krétszy niz rok). Oznacza to,
Zze ustgpienie objawdw, nawet catkowite, przez czas krétszy niz 3 miesigce nie upowaznia
do orzeczenia remisji zaburzenia. Autorzy psm zalecili tez okreslenie nasilenia choroby
w trakcie jej ewaluacji. Tak wiec zaburzenia uprawiania hazardu o tagodnym nasileniu
mozna stwierdzi¢ po spetnieniu 4-5 kryteridw, przebieg umiarkowany przy 6-7, a ciezki
po stwierdzeniu wystepowania 8—9 z kryteriéw rozpoznania zaburzen. Do leczenia naj-
czesciej zgtaszajg sie osoby z nasileniem umiarkowanym i gtebokim natogu [apPa 2013].

Wprowadzone zmiany w najnowszym wydaniu bsm dotyczg nie tylko odmiennej
terminologii (zastgpienie hazardu patologicznego zaburzeniami uprawiania hazardu)
[Petry i wsp. 2014] oraz zmniejszenia liczby kryteridw wymaganych dla postawienia roz-
poznania (z 5 na 10 do 4 na 9), ale takze zmodyfikowaniem i urealnieniem ich tresci. Naj-
wiekszg zmiang jest sprecyzowanie czasu podlegajacego ocenie wystepowania kryteriow
do minionych 12 miesiecy, podczas gdy bsm-1v-TR nie odnosito sie bezposrednio do kry-
terium czasu trwania zaburzenia. Ponadto dodano okreslenie ,,czeste” do ,zaabsorbowa-
nia mySleniem o hazardzie”, rozumiane jako bardziej precyzyjne okreslenie w stosunku
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do uprzednio domysInego ciggtego zaabsorbowania my$leniem o graniu, w tym wspo-
minanie wczesniejszych doswiadczen zwigzanych z graniem, odgrywaniem sie lub pla-
nowaniem nastepnej gry, mysleniem, jak zdoby¢ pienigdze na hazard itp. Zmieniono
takze traktowanie gry jako ,,ucieczki od probleméw” na ,sposéb na poprawienie ztego
samopoczucia”, niejako uwalniajgc kryterium od prostych skojarzer zzachowaniami uni-
kajacymi rozwigzywania probleméw, a definiujgc je raczej jako zmartwienia, odczuwanie
bezradnosci, winy, leku, depresji. Badanie na grupie oséb z uzaleznieniem od substancji
(n=6613) w oparciu o kwestionariusze diagnostyczne udzielito informacji na temat ponad
20% wiekszej czutosci psm-5 w poréwnaniu do bsm-1v-TR w identyfikacji natogowych
hazardzistow w tej populacji (facznie grupa b stanowita ponad 10%) [Rennert i wsp. 2014].

Podsumowuijac kryteria diagnostyczne opierajace sie wylgcznie na hipotezach bio-
logicznych etiologii powstawania zaburzen uprawiania hazardu, nalezy podkreslic,
Ze w przeciwienstwie do uzaleznien od substancji, gdzie ,,substancja aktywna” wywotuje
swoiste dla niej objawy, a jej niedobdr — swoisty zespdt abstynencyjny umozliwiajacy czesto
w praktyce klinicznej postawienie wtasciwego rozpoznania, w przypadku zespotu zachowan
towarzyszgcych hazardowi kryteria te sg raczej umowne, a mechanizm ich powstawania
nadal podlega bardziej spekulacjom niz twierdzeniom popartym dogtebnymi badaniami:

1 ,,Gtéd” poddania sie czynnosci.

2 Psychologiczne oraz fizjologiczne objawy odstawienne.

3 Utrata kontroli.

4 Rozwdj tolerancji (zwiekszenie czestosci poddawania sie czynnosci) celem osiggnie-
cia zamierzonego efektu (np. patologicznie grajacy w gry hazardowe uruchamiajg
kilka automatdéw réwnoczesnie).

A zatem dla zespotu zachowan (dalej rozumianego jako natég behawioralny) opisa-
nie zgodnie z eBM (Evidence Based Medicine) swoistych bodzcéw wywotujgcych objawy
z odstawienia typowe dla bodZca, przebieg charakterystycznego zespotu odstawien-
nego oraz opisanie nasilenia potencjatu uzalezniajgcego nie jest wspotczesnie mozliwe.

Z koncepcja zaburzen uprawiania hazardu zawartg w bsm-5 wigze sie duze nadzie-
je na opracowanie nowych skal diagnostycznych, pomiarowych i innych, ktére beda
nawigzywaty do kryteriéw zawartych tamze. Podobnie, z zaciekawieniem oczekuje sie
stanowiska wHo wyrazonego w opracowywanej klasyfikacji 1cb-11 moggcego mie¢ duze
znaczenie gtoéwnie dla praktyki kliniczne;j.

Niektorzy badacze zaktadaja, ze rozwdj zaburzen uprawiania hazardu jest proce-
sem sktadajgcym sie z etapdw, przy czym kazdy nastepny, bardziej zaawansowany
etap powinien by¢ poprzedzony etapem mniej zaawansowanym. W tym ujeciu terapia
ma polegac na odwrdceniu tego procesu. Natomiast zadaniem profilaktyki powinno by¢
powstrzymanie gracza przed przejéciem na wyzszy poziom. Ponizsze kategorie sg kate-
goriami umownymi, nie zawsze znajdujgcymi uznanie posrod klinicystow ze wzgledu
na przenikanie sie i naktadanie ich kryteriéw.
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Poziom o0 - odpowiada modelowi petnej abstynenciji. Zalicza sie tu osoby, ktdre ni-
gdy wczesniej (w catym zyciu) nie podjety zadnej gry zaktadowej (np. nawet nie nabyty
dowolnego kuponu loteryjnego, zaktadu sportowego, nie wrzucity monety do auto-
matu hazardowego). Podtyp gracza poziomu 0. ostatniego roku to osoby spetniajace
powyzsze kryteria w odniesieniu do ostatnich 12 miesiecy (np. osoby objete leczeniem).

Poziom 1 — termin ten odnosi sie do graczy ,spotecznych”, ,rekreacyjnych”, graja-
cych incydentalnie, dla przyjemnosci, a ktérych aktywnos¢ nie skutkuje powstaniem
jakichkolwiek znaczacych probleméw lub szkéd. W tej kategorii miesci sie znaczna
cze$é populacji, a czestos$¢ grania jest rézna (np. od kupowania jednego kuponu na rok
do jednego kuponu dziennie). Kryterium rozstrzygajgcym miedzy poziomem 1. a 2.
uprawiania hazardu jest wystepowanie szkéd zwigzanych z graniem.

Poziom 2 —w tej grupie umieszcza sie graczy, u ktérych intensywno$¢ grania i zakta-
dania si¢ doprowadzita do trudnosci i szkdd zwigzanych z graniem. Uprawianie hazardu
przez graczy na tym poziomie okreéla sie przez synonimy i eponimy: ,ryzykowne”,

~problemowe”, ,szkodliwe”, przy czym nalezy zwréci¢ uwage na to, ze problemowy,
szkodliwy sposéb uprawiania hazardu spetnia definicje rowniez poziomu 3., a ryzykowne
uprawiane hazardu wtasciwie miesci sie pomiedzy kategoriami poziomu 1. i 2. Do pro-
bleméw oraz szkéd zwigzanych z graniem zalicza sie kwestie, poczawszy od poczucia
winy i upomnien ze strony otoczenia, poprzez przeznaczanie czesci budzetu domowego
na granie, a skorczywszy na powstawaniu zadtuzenia i dalszych jego konsekwencji.
W przeciwienstwie do zaburzen uzywania substancji, gdzie uzywanie substancji i uza-
leznienie stanowig odrebne kategorie diagnostyczne, poziom 2. uprawiania hazardu nie
jest ujety w klasyfikacji bsm-1v. Mimo iz nie stanowi on praktycznego celu oddziatywan
klinicystéw, jest waznym punktem interwencji w profilaktyce pogtebienia zaburzenia
i rozwiniecia natogu hazardu rozumianego dalej jako patologiczny.

Poziom 3 — kategoria uprawiania hazardu, w ktdrej spetnione sg kryteria bsm-iv
i DsM-Iv-TR dla rozpoznania hazardu patologicznego, a szkody wynikajace z grania
s3 na tym etapie jednoznaczne, dotykajgce wielu wymiaréw funkcjonowania gracza,
zaréwno dotyczacych zdrowia ogdlnego, jak i wspotwystepowania innych zaburzen,
w tym uzaleznien od substancji i zaburzen psychicznych; szkody dotykaja sytuacji spo-
tecznej i rodzinnej grajagcego, powoduja narastajgce dtugi, a takze zagrozenie czynami
zabronionymi, konfliktami z prawem i $wiatem przestepczym.

Typologia

Analizujgc pismiennictwo dotyczace hazardu patologicznego, spotyka sie liczne dane,
zkt6rych mozna wnioskowac, ze zaburzenie to moze dotyczy¢ os6b z duzg impulsywnoscia,
aimpulsywno$¢ ta moze mie¢ bezposredni zwigzek z nasileniem zaburzenia i reagowaniem
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na leczenie [Moran 1970, McCormick 1987, Rugle i Melamed 1993, Castellani i Rugle 1995,
SteeliBlaszczynski1996, Gonzales-Ibaneziwsp. 1999]. W badaniach tych zidentyfikowano
grupe tzw. impulsywistéw antyspotecznych (ang.: antisocial impulsivists) jako podtyp hazar-
dzistow ujawniajacych zwiekszong impulsywnos¢, ktéra wysoko koreluje z obrazem psycho-
patologicznym i kryteriami klinicznymi dla antyspotecznych zaburzer osobowosci [Steel
1996 i Blaszczynski, Blaszczynski i wsp. 1997]. Powyzszy podtyp graczy czesto ma w swoich
rodzinach osoby, ktére problemowo uprawiaty hazard, uprawianie gier hazardowych za-
czeto sie u nich stosunkowo wczeénie, natég jest znacznie bardziej nasilony, czeste jest
wystepowanie mysli i préb samobojczych, stwierdza sie szeroko rozumiane zaburzenia
funkcjonowania w obszarach zycia niezwigzanych z hazardem oraz zte reagowanie na proby
terapii [Steel i Blaszczynski 1996, Blaszczynski i wsp. 1997]. Dzieci, u ktérych do 7. roku zycia
stwierdzono duzg impulsywnos¢, trzykrotnie czeciej majg w pdzniejszych latach problemy
zwigzane z uprawianiem hazardu [Shenassa i wsp. 2012]. Podobnie wystepowanie objawow
przetrwatego zespotu ADHD w wieku dorostym faczy sie ze zwiekszeniem czestosci wyste-
powania zaburzen zwigzanych z uprawianiem hazardu [Breyer i wsp. 2009].

Jedna z najstarszych empirycznych typologii autorstwa Emanuela Morana pozwala
spojrze¢ na dwczesng, opisowa interpretacje w podziale patologicznych hazardzistéw
(juz wowczas, w 1970 roku, nazywanych w ten sposéb) na podgrupy:

1 Subkulturowi —z poczuciem przynalezenia do grupy.

2 Neurotyczni — roztadowujg gra napiecie, lecz nie motywuje ich pragnienie zysku.

3 Psychopatyczni—gdy zachowania hazardowe nalezg do szerszego spektrum innych
objawdw, dysfunkcji spotecznych i osobowosciowych.

4 Impulsywni — (obraz najblizszy spojrzeniu addyktologicznemu) gracze ambiwalentnie
nastawieni do grania, ktérzy okresowo tracg poczucie kontroli nad graniem [Moran 1970].
Kolejnej proby stworzenia podziatu kompulsywnych hazardzistéow (czytaj: ,pato-

logicznych”, jednakze gtdwnie na podstawie teorii zaburzen lekowych) podjat sie
w 1974 roku Livingston, ktéry wytonit nastepujgce podgrupy chorych:

Grupa | — krotkie, roztozone w czasie, z okresami abstynencji epizody grania, nie-
wielkie nasilenie kompulsji.

Grupa 11 — zasoby finansowe umozliwiajgce dtugoterminowa amortyzacje szkdd,
wieksze nasilenie kompulsji, wigksze naktady finansowe.

Grupa 111 — epizody grania ciggte, wieksze nasilenie kompulsji, wigeksze naktady
finansowe.

Grupa Iv — brak zasoboéw finansowych umozliwiajgcych amortyzacje szkéd, granie
mimo wyraznych szkdd, zobowigzania wobec innych oséb i podmiotéw, ryzyko tamania
prawa oraz zachowan suicydalnych [Livingston 1974].

W pracach Blaszczynskiego i wsp. z drugiej potowy lat 80. xx w. [Blaszczynski
i wsp. 1986, Blaszczynski i McConaghy 1988] przedstawiono podziat hazardzistéw
na dwie podgrupy, rozrézniajgc osoby, ktére szukajg mozliwosci, by zredukowaé
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pobudzenie lub go unikng¢ albo przeciwnie —je zwiekszy¢. Osoby unikajgce pobudzenia

cierpig na ogét z powodu lekéw, zatem zwykle podejmuja sie czynno$ci wymagajacych

niewielkich umiejetnosci, by poprzez zawezenie skupienia uwagi poddawac sie stanom

zblizonym do dysocjacyjnych. Osoby szukajgce pobudzenia wybierajg gry wymagajace

duzych umiejetnoéci i zaangazowania, by przezwyciezy¢ stany dysforii i rozdraznienia.
Podziat ten jest zgodny z gtéwnymi zatozeniami modelu uzaleznienia zaproponowane-
go w 1986 roku przez Jacobsa [Jacobs 1986]. W kolejnych latach Blaszczynski z Nower
opracowali nowszg typologie graczy, ktérzy charakteryzujg sie:

Grupa 1 — utratg kontroli podczas grania, ktérej Zrédtem s3 przekonania poznawcze
dotyczace mozliwosci wygranej, poczucia wptywu i kontroli nad zdarzeniami, wrazeniu
o mozliwosci odegrania sie po przegrane;j.

Grupa 11 — podtozem neurobiologicznym, a zatem obcigzeniami genetycznymi lub
psychopatologicznymi, pourazowymi, o ubogim zakresie umiejetnosci radzenia sobie
z sytuacjami stresogennymi.

Grupa 111 —nasileniem impulsywnosci przy braku spetnienia kryteriéw wtgczajacych
do poprzednich grup, o cechach aspotecznych lub psychopatycznych, ze sktonnoscia
do naduzywania substancji psychoaktywnych [Blaszczynski i Nower 2002].

Vachon i Bagby zidentyfikowali 3 podtypy graczy sposrdd ,nieposzukujacych lecze-
nia” patologicznych hazardzistow (w przeciwienstwie do grupy objetych leczeniem)
w oparciu o grupy cech osobowosci:

1 Gracze typowi — prosci, z rzadko wspdtwystepujacymi zaburzeniami psychicznymi
oraz cechami osobowosci bliskimi normatywnej Srednie;j.

2 Gracze hedonistyczni—o umiarkowanie czestym wspétwystepowaniu zaburzen psy-
chicznych oraz ze sktonnoscig do poszukiwania pobudzenia i pozytywnych doznan.

3 Gracze zdemoralizowani—z duzg czestoscig wspotwystepowania zaburzer psychicz-
nych, sktonni do skupiania sie na negatywnych emocjach, odhamowani [Vachon
i Bagby 2009].

W badaniu klinicznym nad niemal 1200 osobami z rozpoznanym uzaleznieniem
od uprawiania hazardu badacze z Hiszpanii zaproponowali jeden z najnowszych i pre-
cyzyjnych podziatéw tzw. hazardzistéw kompulsywnych (synonim patologicznych
hazardzistow) na cztery grupy:

1 Gracze Typu | — mozna ich nazwac¢ zdezorganizowanymi i niestabilnymi emocjonal-
nie, o schizotypowych cechach osobowosci, duzej impulsywnosci, naduzywajacych
alkoholu i substancji psychoaktywnych, z zaburzeniami psychopatologicznymi oraz
wystapieniem zaburzer zwigzanych z uprawianiem hazardu o wczesnym poczatku.

2 Gracze Typu Il — tzw. gracze typu schizoidalnego, unikajacy szkéd, wycofani spo-
tecznie oraz naduzywajacy alkoholu.

3 Gracze Typu i — wrazliwi na nagradzanie, cechujgcy sie duzg impulsywnoscig i po-
szukiwaniem wrazen, niespetniajacy kryteriéw zaburzen psychicznych.
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4 Gracze Typu Iv — gracze o og6Inie dobrze zaadaptowanym typie osobowosci, dobrze
funkcjonujacy, u ktdrych nie stwierdza sie zadnych zaburzen psychicznych i zaburzen
zwigzanych ze stosowaniem substancji [Alvarez-Moya i wsp. 2010].

Powyzsze ujecia typologiczne poszczegdlnych badaczy wydaja sie nie tylko w wiek-
szosci odzwierciedla¢ 6wczesng dla ich powstania mysl teoretyczng definiujgcg 6wcze-
sne rozumienie istoty psychopatologii zaburzen zwigzanych z uprawianiem hazardu,
ale w znacznej mierze pokrywajg sie, cho¢ opisywane sg jezykiami wywodzacymi sie
z r6znych koncepcji.

Szkody i korzysci

Ogédlna ocena znaczenia uprawiania gier hazardowych ostatecznie nie jest jednoznacz-
na. Obok generowania ewidentnych zjawisk patologicznych (zdrowotnych, psychicz-
nych, ekonomicznych, moralnych itp.) podnosi sie korzysci zwigzane z uprawianiem
tychze gier.

Dochody z opodatkowanych legalnych gier hazardowych stanowig istotny wptyw
do budzetu panstw lub samorzagdéw regionalnych. W Polsce w latach 20032008
wptywy do budzetu z tytutu podatku od gier i zaktadow wzajemnych zwigkszyty sie
ponad dwukrotnie: z okoto 696 min zt w 2003 roku do 1 mld 405 mIn zt w 2008 roku
(E. Suchocka-Roguska, wiceminister finanséw, wypowiedz z dnia 17.11.2009). W ostat-
nich latach dostepnos$¢ legalnego hazardu zwigkszyta sie na skale bezprecedensowa.
W niektérych krajach ze wzgledéw religijnych lub kulturowych dla obywateli tych
panstw gry hazardowe sg zakazane, mimo tego otwiera si¢ kasyna wytgcznie dla ob-
cokrajowcéw (np. Malezja, Chiny, Potudniowa Korea). Donosi sie rbwniez o prawdo-
podobnie korzystnym wptywie gier typu bingo na funkcje poznawcze oséb w wieku
podesztym [Freiberg 1995] albo na zwigkszenie zdolnosci do samokontroli opisane
w krétkoterminowych obserwacjach przeprowadzanych wsrdd problemowych hazar-
dzistéw [Bergen i wsp. 2014]. Fakt, iz opublikowano pojedyncze doniesienia na temat
pozytywnego wptywu pewnego rodzaju gry hazardowej w obszarze niektérych para-
metréw poznawczych w pewnej grupie beneficjentéw, nie upowaznia do wysnuwania
jednoznacznych wnioskéw i formutowania kompletnych przekonan o jednoznacznych
korzysciach wynikajgcych z grania.

Autorzy rozdziatu uznali za zasadne wyraznie podkresli¢ brak rownowagi pomie-
dzy korzysciami i szkodami opisywanymi w piémiennictwie w zwigzku z uprawianiem
hazardu cechujacy sie wyrazng dysproporcja w zakresie zasiegu, nasilenia szkéd i kon-
sekwencji makrospotecznych, wobec korzysci niewystarczajgcych do amortyzacji po-
wyzszych probleméw. Konsekwencje psychopatologiczne, wobec braku amortyzacji
szkéd typowego dla nasilonego, przewlektego i nieleczonego natogu, prowadzace
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do reaktywnych zespotéw depresyjnych o duzym ryzyku suicydalnosci, az do dokona-
nego zamachu samobéjczego, stanowig najpowazniejszg z mozliwych indywidualnych
szkéd dla gracza. Wtasnie wystepowanie tych powaznych szkéd odrézni zaburzenia
uprawiania hazardu od innych natogéw behawioralnych, w ktérych wykazanie kon-
kretnych, gtéwnie zdefiniowanych w kategoriach medycznych szkéd bywa trudne.
Szkodliwo$¢ wynikajgca z uprawiania gier hazardowych funkcjonuje w Swiadomosci
spotecznej prawdopodobnie od poczatku istnienia tej formy rozrywki i cho¢ zagrozenia
dostrzegano gtéwnie w oszustwach, uczestnicy postrzegani byli w kategoriach moral-
nych, w tym przestepczych [Jones i wsp. 2013] zwigzanych z ,wytudzeniem” poprzez
oszustdw pieniedzy od ofiary. Zmiany konceptualizacyjne hazardu kompulsywnego
poczynione pod koniec lat 70., zwiericzone publikacjg psm-in [apA 1980], pozwolity
precyzyjnie przekierowac spojrzenia klinicystow i uczyni¢ obiektem ich zainteresowa-
nia ofiare hazardu, ktdra mimo ponoszenia coraz dotkliwszych strat nadal pozostaje
czynna w szkodzgacej jej aktywnosci, nierzadko naruszajgc przy tym dobre obyczaje,
a nawet famigc prawo. Wspétczednie wyraznie dostrzegamy spoteczne i zdrowotne
skutki uprawiania hazardu gtéwnie poprzez utrate zasobéw finansowych [Productivity
Commission 2010]. Zwigzek pomiedzy przegrang finansowg a powstawaniem szkéd
zwigzanych z graniem wydaje sie interesujacy, jednakze byt on przedmiotem tylko
nielicznych badan. Niektdrzy badacze podjeli sie nawet — analogicznie jak dla spozycia
alkoholu - okreélenia progu bezpiecznego grania, ktéry wigzatby sie z matym ryzykiem
wystgpieniem szkod. Warto$ci bedgce wynikiem tych badan szacowaty nasilenie grania
hazardowego jako matego ryzyka w zakresie od 132 do 1020 usD rocznie, w zaleznosci
od regionu, w jakim przeprowadzono badanie [Currie i wsp. 2006, Currie i wsp. 2008,
Weinstock i wsp. 2007, Stinchfield i Winters 2001, Rockloff 2012]. W badaniach po-
dejmowano réwniez proby opisania, w jaki sposob na nasilenie szkéd wptywa dalsze
zwiekszanie sie sumy przegranych pieniedzy. Najmocniejszych dowodéw w tym zakresie
dostarczyto badanie przekrojowe okoto 25 tysiecy przebadanych oséb, z analizy wy-
nikow zakwalifikowanych do przegladu 4 badan, w ktérym wykazano miedzy innymi
niemal liniowy zwigzek pomiedzy stratami finansowymi a innymi problemami wyni-
kajgcymi z grania lub przyjmujacy postac krzywej r-ksztattnej, co oznacza, iz po osig-
gnieciu pewnej ilosci przegranych dalsze straty nie wywotujg juz istotnego wptywu
az do osiggniecia granicznej wartosci ryzyka powstawania szkéd. Waznym odkryciem
tego badania jest stwierdzenie braku progu szkodliwosci rozumianego jako uprawianie
hazardu na automatach w sposéb akceptowalny i generujgcy mate ryzyko szkéd. Stwier-
dzono, iz kazde ,uzycie/spozycie” zgodnie znomenklaturg stosowang w uzaleznieniach
od substancji psychoaktywnych oznacza zwiekszenie ryzyka pojawienia sie probleméw
[Markham i wsp. 2015]. Spektrum szkdd psychospotecznych, ktérych moga doznawac
gracze na skutek utrwalonych i nawracajgcych, dysadaptatywnych zachowar towa-
rzyszgcych graniu hazardowemu tozsamych z brakiem zdolnosci do kontrolowania sie
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podczas grania, okreslone zostato jako szkody osobiste, rodzinne, zawodowe, finansowe

i prawne [APA 1994]. Gracze, zgodnie z koncepcjg rozwoju zaburzenia jako kontinuum

[Shaffer i wsp.1999], wraz z intensyfikacjg stawek i czestosci grania narazajg sie na coraz

wieksze szkody, az do spetnienia kryteriéw zaburzen grania hazardowego (wczesniej:

hazardu patologicznego). Indywidualnie osoby uprawiajace hazard stopniowo tracg

zdolnos¢ kontrolowania czestosci i intensywnosci grania, nabierajg pewnego rodzaju
stolerancji”, tzn. braku poczucia nasycenia zwigzanego z dotychczas skutecznym w tym

zakresie schematem postepowania. Natogowcy doznajg ostrych, przewlekajgcych

sie i trwatych uszczerbkéw na zdrowiu, zaréwno ogdlnym, jak i psychicznym. Osoby

z rozpoznanymi zaburzeniami uprawiania hazardu charakteryzujg sie gorszym og6l-
nym stanem zdrowia i nadmiernie czesto korzystajg z pomocy medycznej [APA 2013].
Mysli samobojcze, préby samobdjcze i dokonane samobdjstwa o rézne;j etiologii, lecz

pozostajgce w zwigzku z udziatem w grach hazardowych, stanowig jedno z najpowaz-
niejszych powiktan [Bland i wsp. 1993, Phillips i wsp. 1997, Crockford i el-Guebaly 1998,
Cunningham-Williams i wsp. 1998, McCleary i wsp. 1998]. Posrdéd kompulsywnych

hazardzistow obserwuje sie wspétwystepowanie szkdd z innych przyczyn, w tym wy-
nikajacych ze stosowania alkoholu lub innych substancji psychoaktywnych [Lesieur
i Heineman 1988, Steinberg i wsp. 1992, Spunt i wsp. 1995, Smart i Ferris 1996, Crock-
ford i el-Guebaly 1998, Cunningham-Williams i wsp. 1998, Shaffer i wsp. 1999], albo

wspdtwystepowanie innych zaburzer psychicznych, takich jak: osobowos¢ aspoteczna,
duza depresja, zaburzenia afektywne dwubiegunowe, zaburzenia hiperkinetyczne [Mc-
Cormickiwsp. 1984, Knapp i Lech 1987, Rugle i Melamed 1993, Blaszczynski i Steel 1998,
Crockford i el-Guebaly 1998, Cunningham-Williams i wsp. 1998, Horvath 1998, Shaffer
i wsp.1999] obszerniej opisane w kolejnym podrozdziale. Nieleczone osoby uprawiajace

hazard o nasileniu natogowym przewaznie zyjg samotnie, czesto majg za sobg rozwod

i/lub rozpad rodziny, pieciokrotnie wiecej kompulsywnych hazardzistéw (10%) niz

niegrajacych mezczyzn zawiera zwigzek matzenski czesciej niz dwukrotnie [Eidsmore

1994] lub zasieg probleméw wynikajacych z ich grania dotyka intensywnie oséb w ich

otoczeniu. Inni autorzy potwierdzili te obserwacje, uzupetniajgc j3 o informacje, iz ha-
zardzisci patologiczni zgtaszajg w wywiadzie doswiadczenia przemocy dzieciecej, jak
rowniez dysfunkcje rodzinne [Black i wsp. 2012]. W rodzinach hazardzistow, okreslanych

jako dysfunkcyjne, czesciej odnotowywana jest przemoc partnerska, przemoc wobec

dzieci[Lorenz i Yaffee 1988, Heineman 1989, Jacobs i wsp. 1989, Lesieur i Rothshild 1989,
Moody 1989, Wildman 1989, Bland i wsp. 1993] badZ uprawianie hazardu przez dzieci

i mtodziez [Eadington i Cornelius 1993, Shaffer i wsp. 1995, Shaffer i Hall 1996]. Ponad

60% partneréw oséb uprawiajgcych hazard problemowo doswiadczyto przemocy ze

strony partnera [Korman i wsp. 2008]. Hazard obcigza budzet domowy, prowadzac

do przecigzenia, dekompensacji dochodéw wzgledem strat, uniemozliwiajgc amorty-
zacje szkéd i ostatecznie prowadzac do ubodstwa oraz zadtuzenia, zaréwno legalnego,
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jak i w formie nielegalnych, pozabankowych zobowigzan finansowych; ostatecznie za$
moze sprzyja¢ zachowaniom kryminogennym, w tym sprzedazy narkotykéw, prostytuciji,
a nawet zabojstwom [Brown 1987, Lesieur 1987, Smith i wsp. 1999, National Research

Council 1999]. Polscy autorzy widzg wyrazny zwigzek pomiedzy nawrotami zaburzen

uprawiania hazardu, czynami kryminalnymi a kryminogennym wptywem ,dtugéw”
[Pastwa-Wojciechowska 2011]. Zaburzenia uprawiania hazardu rzutujg na efektywnos¢
w pracy i w szkole, sprzyjajg czestszym nieobecno$ciom, zagrazajg powaznymi szkodami,
w tym utratg pracy [apa 2013].

Nie do konca jasnym pozostaje bezposredni zwigzek przyczynowo-skutkowy po-
miedzy uprawianiem hazardu a zachowaniami kryminalnymi. Trudno interpretowac
te zwigzki w jednoznacznych kategoriach przyczynowo-skutkowych, ich wzajemnym
stosunku, jak i ukierunkowaniu relacji, gdyz nie dysponujemy narzedziami umozliwia-
jacymi rozstrzygniecie, czy hazardzista na skutek grania staje sie przestepca, czy tez
osoba o cechach charakteru potencjalnie kryminogennego podejmuje sie czynnosci
hazardowych. Podobnie mozna podawa¢ w watpliwo$¢ jednoznaczne taczenie natogu
z rozpadem zwigzku, gdzie jest prawdopodobne, Ze osoby o cechach zaburzen wiezi
i przywigzania, o specyficznych cechach osobowosci tracg kontrole nad graniem tatwie;j
niz osoby z prawidtowymi cechami. Innym Zrédtem moga by¢ trudnosci ,relacyjne”
wewnatrz zwigzku, ktory jest dysfunkcyjny uprzednio do rozwoju natogu i rozstania
partneréw. W praktyce klinicznej prawidtowo funkcjonujacy zwigzek partnerski uwaza
sie za czynnik dobrze rokujacy dla podjecia i prawdopodobnej skutecznosci leczenia,
a nierzadko sprzyjajacy realizacji wstepnej motywacji do zgtoszenia sie z prosbg o pro-
fesjonalng pomoc. Doniesiono jednak o potrzebie rozwaznego angazowania matzonka/
partnera w terapie pacjenta z rozpoznanym natogiem hazardu, gdyz moze to mieé
negatywny wptyw na przebieg leczenia i zwiekszy¢ ryzyko nawrotu [Jimenez-Murcia
i wsp. 2015].

Smiertelnoé¢ i jej bezposredni zwigzek z natogowym hazardem s3 jeszcze trud-
niejsze do oceny. W badaniu przyczyn zgonu w kasynach Atlantic City z lat 1982-1986
stwierdzono, iz granie hazardowe zwigksza stres i jest czynnikiem ryzyka nagtego
zgonu sercowego (wystepujacego w ponad 80% przypadkéw) [Jason i wsp. 1990].
Badanie wowczas nie udzielito odpowiedzi, czy zgony te dotykaty czesciej problemo-
wych niz nieproblemowych graczy oraz w jakim stanie ogélnym zdrowia w poréwnaniu
do populacji ogdlnej gracze zgtaszali sie do kasyn. W przypadku opracowar i raportéw
dotyczacych przyczyn i czynnikéw ryzyka zgonu wydaje sie uzasadnione stwierdzenie,
ze wartosci te mogg by¢ niedoszacowane ze wzgledu na brak zainteresowania tematem
0s6b sporzadzajgcych dokumentacje medyczng, gdyz pytanie o czynno$ci hazardowe
nie nalezy do podstawowego kanonu pytan klinicznych, jak rowniez elementéw do-
kumentacji wypetnianych post mortem.



Wspotwystepowanie z innymi zaburzeniami

Zaburzenia towarzyszgce uprawianiu hazardu charakteryzuja sie czestym wspotwyste-
powaniem z innymi zaburzeniami psychicznymi [Petry 2005].

Tabela 2 Zwiekszenie ryzyka wspoétwystapienia innych zaburzer z patologicznym uprawianiem hazardu
(opracowanie wtasne na podstawie przegladu piémiennictwa)

Ryzyko wspotwystapienia hazardu patologicznego

Zaburzenia osobowosci 8-krotne
Epizody maniakalne 8-krotne
Zaburzenia zwigzane ze stosowaniem substancji 5,5-krotne
Zaburzenia depresyjne >3-krotne
Zaburzenia lekowe z wyjgtkiem fobii spotecznej >3-krotne
Fobia spoteczna >2-krotne

Badanie NESARC, ktdre jest jak dotychczas najwiekszym badaniem epidemiolo-
gicznym dotyczacym patologicznego uprawiania hazardu, ujawnito u patologicznych
hazardzistdw w poréwnaniu do grupy kontrolnej oséb nieuzaleznionych szesciokrotnie
zwiekszone ryzyko rozpoznania naduzywania alkoholu w okresie catego zycia, oraz
niemal 4,5-krotnie zwigkszone ryzyko rozpoznania zaburzer zwigzanych z uzywaniem
substancji. Stwierdzono poza tym ok. 8-krotnie czestsze wspotwystepowanie hazardu
patologicznego (DsM-1v-TR) z zaburzeniami osobowosci, podobny zwigzek ustalono
dla epizoddw maniakalnych, a depresja lub dystymia wystepujg trzykrotnie czesciej
niz w populacji oséb nieuzaleznionych.

Zaburzenia lekowe, takie jak zespét leku uogélnionego, napadowego, fobie spe-
cyficzne, wspotwystepowaty z patologicznym hazardem ponad trzykrotnie, a fobia
spoteczna — dwukrotnie czesciej [Petry i wsp. 2005].

Czesto$¢ wspdtwystepowania zaburzer zwigzanych z uprawianiem hazardu z zabu-
rzeniami afektywnymi dwubiegunowymi stwierdzano w wielu badaniach [Kimiwsp. 2006,
Mclntyre i wsp. 2007, Kennedy i wsp. 2010, Chou i wsp. 2011, Strejilevich i wsp. 2011,
Quilty i wsp. 2011, Jones i wsp. 2015]. Autorzy rozdziatu zwracaja uwage na konieczno$é¢
ostroznosci diagnostycznej przy rozpoznawaniu wspétwystepowania natogu z za-
burzeniami afektywnymi dwubiegunowymi (a nie poszerzonego spektrum objawow
psychopatologicznych towarzyszgcych manii), w nawigzaniu do kryterium B i wskazdw-
kami diagnostycznymi dla rozpoznania zaburzen uprawiania hazardu zgodnie z bsM-5
[APA 2013]. Szczegdlne trudnosci diagnostyczne mogg sprawia¢ natogowo grajacy
pacjenci w epizodach mieszanych [Szota i wsp. 2014]. W poréwnaniu do grup pato-
logicznych hazardzistéw, z hazardzistami okazjonalnymi, posréd oséb uzaleznionych
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stwierdzono znaczaco wigksze nasilenie objawdw depresyjnych, ktore z kolei pozytyw-
nie korelowaty ze zwiekszeniem nasilenia leku i gorszym przystosowaniem do funkcjo-
nowania w zwigzku partnerskim.

Wyniki badania majg znaczenie dla zrozumienia trudnosci i mozliwosci terapeu-
tycznych w leczeniu par, w ktérych jedna z 0séb jest natogowym hazardzistg [Poirer-
-Arbour i wsp. 2014]. Ponad 60% partnerdw oséb problemowo uprawiajgcych hazard
doswiadczyto przemocy ze strony partnera [Korman i wsp. 2008]. W innym zorganizo-
wanym na wielkg skale badaniu narodowym dotyczgcym wspétwystepowania choréb
psychicznych w usa — The National Comorbidity Survey Replication (Ncs-Rr) — uzyskane
wyniki byty zbiezne z tymi z NEASRC. Badani z rozpoznanym patologicznym hazardem
stanowili grupe 5,5-krotnie wiekszego ryzyka wystgpienia zaburzen zwigzanych ze
stosowaniem substancji, niemal 4-krotnie zwiekszone ryzyko wystepowania zaburzen
nastroju i ponad 3-krotnie wigksze ryzyko wystapienia zaburzen lekowych [Kessler
i wsp. 2008]. U co czwartej osoby z hazardem patologicznym stwierdzano aktualnie
wystepujgce objawy ADHD lub ADHD w dziecifistwie [Gral-Bronnec i wsp. 2011].

Wspotwystepowanie natogéw behawioralnych z uzaleznieniami od substancji jest
uznawane za istotny argument w koncepcji wspdlnego podtoza etiologicznego rozwoju
zaleznosci [Jazaeri i Habil 2012]. Wspétwystepowanie zaburzen nastroju lub zaburzen
osobowosci opisywane jest zardwno w uzaleznieniach od substancji, jak i uzaleznieniach
behawioralnych. Podobnego zjawiska nie obserwowano posréd pacjentdéw z natrectwa-
mi [Blanco i wsp. 2001]. Z wynikéw badania zwigzku palenia papieroséw z patologicznym
uprawianiem hazardu mozna wnioskowac, ze okoto dwie trzecie sposrdd poszukujgcych
leczenia z powodu niekontrolowanego hazardu jest codziennymi palaczami papieroséw,
a wystepowanie nikotynizmu tgczy sie z wystepowaniem ciezszych form uzaleznienia
i obecnoscig innych objawéw psychopatologicznych [Petry i Oncken 2002, Grant i wsp.
2008, McGrath i Barret 2009, McGrath i wsp. 2012]. Petry podkreslita koniecznos¢
zbadania, czy palenie papieroséw moze mieé niekorzystny wptyw na przebieg leczenia
uzaleznienia od uprawiania hazardu [Petry i Oncken 2002].

Amerykanskie badanie Ncs-R z 2008 roku byto pierwszym, w ktérym dokonano retro-
spektywnej rewizji danych pod katem chronologii pojawiania sie zaburzen, co umozli-
wito zaobserwowanie, iz hazard patologiczny poprzedzat wystapienie innych zaburzen
jedynie w 23,5%, za to w 74,3% przypadkéw wystepowat wtdrnie do nich. Mozna
wnioskowac, iz zaburzenia nastroju i zaburzenia lekowe raczej predysponujg do wyste-

powania wtoérnie rozwijajacego sie uzaleznienia od hazardu. W stosunku do zaburzen
zwigzanych ze stosowaniem substancji zaobserwowano odwrotny kierunek zaleznosci
[Kessler i wsp. 2008].



Tabela 3 Wspotwystepowanie zaburzen psychicznych z problemowym i patologicznym hazardem

Wspotwystepowanie zaburzen psychicznych z problemowym i patologicznym hazardem

[wg Petry i wsp. 2005, Lorains i wsp. 2011]

Alkoholizm 73,2%
Nikotynizm 60,1%
Uzaleznienie od dowolnej substancji 57,5%
Dowolny epizod zaburzen nastroju 37,9%
Dowolne zaburzenie lekowe 37,4%

W badaniu blizniat, w kt6rym oceniano wptyw genetycznego podtoza na rozwdj uza-
leznien od hazardu i alkoholu, stwierdzono ponad dwie trzecie przypadkow wspotwy-
stepowania alkoholizmu z patologicznym uprawianiem hazardu, z czego wnioskowano
o wzajemnym naktadaniu sie i wzmacnianiu si¢ genetycznego podtoza patogenezy obu
grup zaburzen [Slutske i wsp. 2000].

W pojedynczych badaniach zajmowano sie podgrupami pacjentéw podzielonych pod
katem uzywania réznych form hazardu. Posréd oséb uzaleznionych od urzadzer typu
»jednoreki bandyta” dominujg gtéwnie kobiety w starszym wieku ze wspotwystepuja-
cymi innymi zaburzeniami psychicznymi. Dla gier hazardowych zwigzanych ze sportem
ustalono korelacje wystepowania hazardu patologicznego z czestszym wspétwystepo-
waniem uzaleznien [Petry i wsp. 2005], zwtaszcza posréd mtodych mezczyzn [Petry 2003].

W innym badaniu nie potwierdzono przypuszczen o przynaleznosci pato-
logicznego uprawiania hazardu do spektrum zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
[Anholt i wsp. 2004].

Zaburzenia kontroli impulséw, w tym rozumieniu réwniez patologiczny hazard,
wystepuja czesciej niz w populacji ogdlnej posrdd pacjentdw z rozpoznaniem choroby
Parkinsona, zwtaszcza wéréd mtodych ludzi podczas leczenia agonistami dopaminy
[Driver-Dunckley i wsp. 2003, Merims i Giladi 2008, Zand 2008, Weintraub i wsp. 2010,
Ceravolo 2010, Weiss i Marsh 2012, Seemann 2015]. Donoszono o dochodzacym nawet
do okoto 14% odsetku tych zaburzen we wspomnianej populacji chorych [Raja i Ben-
tivoglio 2012]. W usa niemal u 20% chorych z zaburzeniami z kregu schizofrenii lub
zaburzeniami schizoafektywnymi mozna stwierdzié spetnianie kryteriéw problemowego
lub patologicznego uprawiania hazardu [Desai 2009].

Mimo iz nie wykazano dotychczas jednoznacznego zwigzku pomiedzy hazar-
dem patologicznym a samobdjstwem (dane z przegladu 38 publikacji), problemowi
i patologiczni hazardzisci stanowig grupe zwigkszonego ryzyka suicydalnego [Han-
sen i Rossow 2008]. W Hongkongu niemal u co pigtej osoby dokonanie samobdjstwa
miato zwigzek z graniem w gry hazardowe, z czego potowa popadta wczeéniej w dtugi
[Wong i wsp. 2010]. Prawie potowa pacjentdw objetych leczeniem z powodu zaburzen
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uprawia hazardu do$wiadcza mysli samobéjczych, a 177% podejmowato prébe samo-
bojcza [apA 2013].

Stwierdzono zwigzek z gorszym ogélnym stanem zdrowia psychicznego i naduzy-
waniem substancji z uprawianiem hazardu online, a zwtaszcza z wystepowaniem szkéd
w zwigzku z graniem. Z ostatnich badan wynika, Ze gracze online mogg stanowi¢ grupe
wiekszego ryzyka uzalezniert od substancji psychoaktywnych i wystgpienia choréb
psychicznych niz hazardzisci ,,konwencjonalni” [Scholes-Balog i Hemphill 2012].

Diagnostyka réznicowa zaburzen zwigzanych z uprawianiem hazardu
Nieproblemowe uprawianie hazardu

Nalezy tu bra¢ pod uwage kwestie, ze gracz niekoniecznie musi spetnia¢ kryteria roz-
poznania zaburzen uprawiania hazardu, chociaz w trakcie spotecznej lub rekreacyjnej gry
krotkotrwale moze traci¢ kontrole nad graniem, ponosi¢ szkody, podejmowaé pochopne
decyzje. Po dopytaniu moze okazac sie, ze gracz dysponowat w danym dniu w celach rozryw-
kowych pewnym kontrolowanym budzetem przeznaczonym na konsumpcje np. w kasynie,
podczas spotkania towarzyskiego, w ramach zabawy, a poniesione straty (niekiedy budzace
w samym graczu niepokéj) wzgledem posiadanych zasobéw nie oznaczajg realnych szkéd.

Epizod manii

W przebiegu epizodu maniakalnego choroby afektywnej dwubiegunowej mogg wy-
stgpic: uposledzenie krytycyzmu, btedna ocena sytuacji i sktonno$¢ do podejmowania
ryzyka. Rozpoznanie zaburzen uprawiania hazardu nalezy stawiac ostroznie i wytacznie
w oparciu o dane dotyczace wystepowania okreséw grania miedzy epizodami mania-
kalnymi. Grupa robocza nad psm-5 dopuszcza mozliwo$¢ postawienia rozpoznania
u gracza zaburzen uprawiania hazardu, gdy w trakcie epizodu grania badany ujawnia
objawy maniakalne, ktére jednak ustepujg wraz z zaprzestaniem czynnosci hazardowych.

Zaburzenia osobowosci

Pewne cechy osobowosci, zwtaszcza typu aspotecznego, postrzegane sg jako najczesciej
wystepujace w populacji hazardzistow, rowniez nienatogowych, gdzie najsilniejszy
zwigzek pomiedzy spetnieniem kryteriéw zaburzer osobowosci aspotecznej dostrze-
zono posrdd rekreacyjnych i problemowych graczy [Cunningham-Williams i wsp. 1998].
W tej sytuacji kryterium rozstrzygajgcym ponownie bedzie analiza szkdd wynikajgcych
z grania. Jesli badana osoba spetnia kryteria zarébwno zaburzen osobowosci, jak i zabu-
rzer uprawiania hazardu, stawia sie podwojne rozpoznanie [APA 2013].
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Inne stany chorobowe

Wystepowanie zachowan natogowych wéréd chorych z rozpoznaniem choroby Parkin-
sona leczonych lekami dopaminergicznymi (gtéwnie o powinowactwie do receptora b3)
[Driver-Dunckley i wsp. 2003, Merims i Giladi 2008, Zand 2008, Weintraub i wsp. 2010,
Ceravolo 2010, Weiss i Marsh 2012, Seemann 2015], a takze wsrdd niektdrych pacjen-
tow z rozpoznaniem schizofrenii [Desai 2009] lub 0s6b leczonych z innych powodow
(np. zespot niespokojnych nég) lekami o wptywie na przekaznictwo dopaminergiczne
wymaga szczegbtowej i pogtebionej anamnezy chorych oraz podjecia interwencji za-
pobiegawczych, zwtaszcza u mtodych pacjentdw z rozpoznang chorobg Parkinsona,
u ktérych rozpoczyna sie leczenie agonistami receptoréw dopaminergicznych (gtow-
nie p3) [Crockford i el-Guebaly 1998]. Zgodnie z rekomendacjg Apa jesli objawy ustapia
po zmniejszeniu lub odstawieniu leku dopaminergicznego, nie nalezy rozpoznawac
zaburzen uprawiania hazardu [ApA 2013].

Etiopatogeneza

Czynniki neurobiologiczne

Koncepcje neurobiologiczne uzaleznier opisujgce bezposredni wptyw farmakologi-
czny substancji w uzaleznieniach od substancji psychoaktywnych na mdzg i neuro-
przekaznictwo, pokazujg réwniez wzmacniajgcy mechanizm uzaleznienia i posredni
wptyw bodzcéw behawioralnych na przekaznictwo (takze dopaminergiczne) [Marks
1990, Boenig 1999, Holden 2001, Potenza 2006, Gruesser i wsp. 2007]. Rozwdj ak-
tualnego stanu wiedzy w dziedzinie natogéw behawioralnych pozwolit na zatozenie,
iznadmiernie czgsto powtarzane czynnosci i zachowania behawioralne, miedzy innymi
niekontrolowane zakupy, hazard patologiczny, granie w gry komputerowe, ktdre moga
spowodowac powstanie specyficznych mechanizméw w rozumieniu pobudzenia osi
nagrody, sprzyjajg rozwiniecia natogu [Albrecht i wsp. 2007]. Zwieksza sie liczba do-
wodow na role réznych uktadéw neuroprzekaznikowych (m.in. dopaminergicznego,
serotoninergicznego, noradrenergicznego, opioidowego) w patofizjologii uprawia-
nia hazardu i zaburzen z nim zwigzanych. Uktad dopaminergiczny zaangazowany jest
w mechanizmy uczenia si¢, motywacji, uwydatnienie doznawanych bodzcéw, w tym
na szlaku nagrody, a zatem zaburzenia czynnoéci tego uktadu mogg stanowi¢ podtoze
poszukiwania doznan, w tym uprawiania hazardu, co bytoby czynnikiem spustowym
dla doznawania pozytywnych wrazen dzieki uwalnianiu dopaminy [Zack i Poulos 2009].
Nalezy nadmieni, ze przeciwnie wobec oczekiwanego wptywu udziatu uktadu dopa-
minowego antagonisci receptordw p2 i b3 dopaminy zwiekszajg motywacje i czestosé
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wystepowania zachowan towarzyszacych uprawianiu hazardu u pacjentéw uzaleznio-
nych [Zack i Poulos 2007], a takze, Ze nie potwierdzono ich skuteczno$ci w leczeniu
patologicznego uprawiania hazardu [Fong i wsp. 2008, McElroy i wsp. 2008]. Rola
uktadu dopaminergicznego w etiopatogenezie zaburzen uprawiania hazardu wydaje
sie bardziej ztozona niz sprowadzanie jej do zaburzen uktadu nagrody.

Coraz wieksze zainteresowanie badawcze, a za nim réwniez kliniczne, budzi uktad
serotoninergiczny. Wspotczesna wiedza dotyczgca zaangazowania uktadu serotoniner-
gicznego opiera sie m.in. na badaniach przedklinicznych, w ktérych szczurom podawano
substancje dziatajgce agonistycznie na uktad serotoninergiczny w modelu badawczym
symulujagcym ,,gry hazardowe” [Zeeb i wsp. 2009]. Ponadto wspdtczesng wiedze opiera
sie rébwniez na wynikach badan, w ktérych stwierdzono posréd uzaleznionych oséb
zmniejszenie stezenia ptytkowej monoaminooksydazy typu B (markera obwodowego
czynnosci uktadu serotoninergicznego), mate stezenia metabolitéw serotoniny np. kwa-
su 5-hydroksyindolooctowego w ptynie rdzeniowo-mdzgowym oraz euforyzujgcy wptyw
serotoninowych préb prowokacyjnych [Potenza 2001].

Interesujgcym przyktadem zespotu zachowan towarzyszacych uprawianiu gier ha-
zardowych jest tzw. pogon za przegrang (ang.: chasing losses), rozumiang (w uprosz-
czeniu) jako ,bardziej agresywne granie celem szybszego odegrania sie duzg wygrang”,
co zbadano podczas trzech niezaleznych eksperymentéw. W pierwszym uczestnikom
podawano napoje bogate w aminokwasy, w tym tryptofan (prekursor serotoniny).
W drugim eksperymencie uczestnicy otrzymali 1776 mikrograméw agonisty receptora
p2/p3 —pramipeksolu. W tym eksperymencie wyniki poréownywano do wynikéw grupy
0s6b otrzymujacych placebo. W trzecim eksperymencie w modelu poréwnawczym
z placebo podawano 80 mg propranololu. Pozytywny wptyw na zmniejszenie zachowan

»5cigania przegranych” zaobserwowano po zastosowaniu prekursora serotoniny, od-
wrotny skutek — przy pramipeksolu, ktérego podanie powodowato zwiekszenie stawek
podczas kolejnych zaktaddw, a propranolol wptywat na czesto$¢ rytmu serca, ale nie
na sam fakt udziatu w czynnosciach majgcych odzyskac stracone wczesniej pienigdze
[Campbell-Meiklejohn i wsp. 2011].

Zgodnie z postepem badan neurobiologicznych do badan nad zaburzeniami zwia-
zanymi z hazardem wprowadzono réwniez techniki neuroobrazowania, w tym badania
nad czynno$cig mézgu. W badaniu catoSciowym mézgu metodg obrazowania rezo-
nansu magnetycznego podczas poréwnania z grupg kontrolng objetosci istoty szarej
kory mézgowej grupy oséb uzaleznionych od alkoholu i grupy osdb z rozpoznanym
problemowym uprawianiem hazardu potwierdzono wczesniejsze obserwacje o zna-
czacym zmniejszeniu objetosci istoty szarej u uzaleznionych od alkoholu, jednakze nie
stwierdzono istotnych zmian morfologicznych mézgu posréd problemowych hazardzi-
stéw [van Holst i wsp. 2012]. Zdolnoé¢ ,hamowania” poéréd oséb hazardujgcych sie
problemowo oceniono za pomoca testu Stroopa. Poréwnujgc wyniki z wynikami grupy



zdrowych ochotnikéw zaobserwowano zmniejszenie aktywnosci czeSci komorowej
bocznej kory przedczotowej u 0s6b uzaleznionych [Potenza i wsp. 2003]. Na podstawie
innych badan neuroobrazowych stwierdzono, iz charakterystyka mezolimbicznego
szlaku dopaminergicznego przebiegajgcego z komorowego obszaru nakrywki do jadra
pétlezgcego moze mie¢ zwigzek z wystepowaniem natogowego uprawiania hazardu.
W badaniach uzaleznionych graczy stwierdzono zmniejszenie komorowej czesci praz-
kowia i komorowej posredniej czesci kory przedczotowej oraz zmniejszenie aktywnosci
komorowej bocznej czesci kory przedczotowej podczas wydarzeni ,nagradzajacych”.
Mozna spekulowaé o ,,stepieniu neurofizjologicznej reakcji na sytuacje zdobycia nagrody
lub przegranie” [Reuter i wsp. 2005, De Ruiter i wsp. 2009].

Duze zainteresowanie badawcze budzi rola prgzkowia w reakcjach nagradzajgcych
[Kanal i wsp. 2009]. W badaniu z zastosowaniem Pozytonowej Emisyjnej Tomografii
Komputerowej (badaniem objeto okolice prazkowia i substancji czarnej) w przeciwien-
stwie do zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji w poréwnaniu 0séb zdrowych
i patologicznych hazardzistow nie stwierdzono oznaczalnych réznic gestosci receptoréw
D2/D3. Wynika z tego, ze wbrew panujgcemu przekonaniu mata dostepno$¢ receptorowa
prawdopodobnie wcale nie jest cechg uzaleznienia. Réwnoczes$nie w badaniu zauwazo-
no zwigzek pomiedzy wigzaniem [(11) c]-(+)-PHNO —agonisty receptora b3 a nasileniem
uprawiania hazardu i impulsywnoscig, z czego mozna wnioskowac o udziale receptora
D3 w zachowaniach impulsywnych/kompulsywnych [Boileau i wsp. 2013]. Poréwnujac
osoby zdrowe do uzaleznionych od hazardu podczas przewidywania szansy zaréwno
na wygranag, jak i przegrang, w tej drugiej grupie zaobserwowano znaczace zmniej-
szenie aktywnosci w czeéci komorowej posredniej kory przedczotowej, korze wyspy
i komorowej czesci prazkowia. Aktywno$¢ czesci kory prazkowia negatywnie korelowata
z impulsywnoscig patologicznych graczy, a obserwacje te poczyniono we wczes$niej-
szych badaniach uzaleznionych od alkoholu. Ograniczona aktywno$¢ komorowej czesci
prazkowia daje obraz klinicznie obserwowanej impulsywnosci w uzaleznieniach [Balodis
i wsp. 2012]. Badanie dotyczace przedniej czesci kory wyspy (ang.: anterior insular cortex,
AIC), ktorej aktywacje stwierdzong w badaniach czynno$ciowych podejrzewa sie o udziat
w podejmowaniu decyzji ryzykownych, przeprowadzono w warunkach eksperymentu
na modelu z udziatem szczuréw. Poréwnano wptyw inaktywacji wspomnianego obszaru
kory mézgowej z inaktywacja kory oczodotowo-czotowej (oFc), w ktérej udowodniono
lokalizacje preferencji do podejmowania ryzyka. Inaktywacja obu obszaréw w sytuacjach
nieryzykownych nie wptywata na podejmowanie decyzji. W sytuacjach ryzykownych
inaktywacja alc zmniejszata, a inaktywacja orc zwiekszata che¢ podejmowania ryzyka
[Ishiiiwsp. 2012]. W przegladzie piémiennictwa dotyczgcego neuroobrazowania w pato-
logicznych formach uprawiania hazardu opisano zwigzek powyzszego zaburzenia ze
zmniejszeniem aktywnosci kory mezolimbicznej przedczotowej podczas niespecyficz-
nego przezywania standw nagradzajacych i rownoczednie zwiekszenie jej aktywnosci
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w ekspozycji na bodzZce zwigzane z hazardem [van Holst i wsp. 2010, Oberg i wsp. 2011].
Grzbietowo-posrednia cze$¢ kory przedczotowej w podobny sposéb reaguje w niekté-
rych testach psychometrycznych na grupie problemowych hazardzistéw poréwnanej
do 0sdb ciezko uzaleznionych od tytoniu [de Ruiter i wsp. 2012]. Posréd osdb uzalez-
nionych od substancji stwierdzono zmiany w czynnosci odwoddw przedniego [Buhler
i Mann 2011, Goldstein i Volkow 2011, Homer 2011] i grzbietowego [Vollstadt-Klein
i wsp. 2010] prazkowia, zarbwno na poziomie strukturalnym, jak i czynno$ciowym.
Czynnosciowe badanie PET ujawnito zmiany w przekaznictwie dopaminergicznym
w prazkowiu [Volkow i wsp. 1996, Heinz 2002]. Mniej liczne w poréwnaniu do badar nad
uzaleznieniami odsubstancjalnymi sg badania neuroobrazowe w hazardzie. Podobnie jak
w uzaleznieniach od substancji zauwazono u natogowych hazardzistéw zmiany w uktfa-
dzie nagrody oraz korze przedczotowej [Potenza 2013, Goudriaan i wsp. 2014]. W pET
nie stwierdzono znaczacych réznic w przekaznictwie dopaminergicznym w prazkowiu
w poréwnaniu do zdrowych ochotnikéw [Linnet i wsp. 2010, Linnet i wsp. 2011, Clarck
iwsp. 2012, Joutsa i wsp. 2012, Boileau i wsp. 2013, Joutsa i wsp. 2014], znaleziono nato-
miast korelacje zimpulsywnoscia, nasileniem zaburzen uprawiania hazardu, drobnymi
przegranymi u natogowych hazardzistow [Linnet i wsp. 2011, Clark i wsp. 2012, Boileau
i wsp. 2013, Joutsa i wsp. 2014]. Interesujgca jest obserwacja dotyczgca czynnosci
modzgu oséb z chorobg Parkinsona. Posréd pacjentéw, u ktérych rozpoznano wspot-
wystepujgce zaburzenia uprawiania hazardu, w PET stwierdzono zwiekszenie sekrecji
dopaminy w brzusznym prazkowiu w poréwnaniu do oséb z chorobg Parkinsona, ktére
nie uprawiaty gier hazardowych [Steeves i wsp. 2009].

Interesujgcym wydaje sie spojrzenie czysto ,,biologiczne” na umowne i niekiedy spe-
kulatywne biologiczne pochodne uzaleznienia od substancji dostrzegane przez badaczy
w natogu zwigzanym z szeregiem czynnosci i innych proceséw modalnosci czynnoscio-
wej mbzgu, w uproszczeniu poréwnujace jakas substancje (alkohol, benzodiazepiny
lub inne substancje psychoaktywne) do samej czynnosci uprawiania gier hazardowych.

Posrednich i nielicznych dowoddw neurobiologicznych na wystepowanie ,.zespotu
odstawiennego” i tzw. gtodu, pozadania (ang.: craving) u hazardzistdw patologicznych
mozna szuka¢ posrdd badan nad reakcja na bodziec (badania dotyczgce czynnosci kory
przedczotowej, w tym oczodotowoczotowej i przedniego zakretu obreczy, jader podsta-
wy, brzusznej czesci prazkowia, wzgérza i zakretu okotohipokampalnego) [Potenza 2003,
Crockford i wsp. 2005, Goudriaan i wsp. 2010, van Holst i wsp. 2012, Miedl i wsp. 2014],
zgodnie z doswiadczeniami nad uzaleznieniami od substancji, w ktérych stymulacja
bodZcem wywotuje zaréwno objawy odstawienne, jak i pragnienie substancji, gtbwnie
poprzez uwrazliwienie uktadu mezokortykolimbicznego [Robinson i Berridge 2001].
Reakcja na stymulacje bodzcem posroéd oséb z patologicznym hazardem wigze sie ze
zwiekszeniem drazliwosci i odczuwaniem ,gtodu grania” [Kushner i wsp. 2007, Woelfling
i wsp. 2011].



Neurobiologicznych podstaw dla tzw. utraty kontroli u problemowych i patologi-
cznych hazardzistéw poszukiwano miedzy innymi, stosujgc badania neuroobrazowo-
-czynno$ciowe w potgczeniu z narzedziami psychometrycznymi. Wyniki tych badan
doniosty o uposledzeniu procesu podejmowania decyzji, co zostato m.in. zobrazowane
w lowa Gambling Task [Cavedini i wsp. 2002, Goudriaan i wsp. 2005, Kertzman i wsp.
2011, Brevers i wsp. 2012], rbwniez za pomocg fMRI [Tanabe i wsp. 2007], oraz o zmniej-
szeniu funkcjonowania wykonawczego wraz ze zmniejszeniem hamowania odpowiedzi
oraz ptynnosci poznawczej [Goudriaan i wsp. 2006, Marazziti i wsp. 2008]. Badania
funkcjonalnym rezonansem magnetycznym (fmr1) ujawnity posrdd oséb z rozpoznanymi
zaburzeniami zwigzanymi z uprawianiem gier hazardowych zmiany w czynnosciach
okolic ciemieniowych, uktadu nagrody (m.in. brzusznej czesci prazkowia oraz jadra
ogoniastego) [Miedl i wsp. 2012, Power i wsp. 2012, Miedl i wsp. 2015], a zwtaszcza
kory przedczotowej mdzgu zwigzanych z podejmowaniem decyzji, jak réwniez z wy-
konywaniem zadan podczas Testu Stroopa [Potenza i wsp. 2003a, Potenza i wsp. 2003b,
Luijten i wsp. 2015] oraz hamowania reakc;ji [de Ruiter i wsp. 2012, van Holst i wsp. 2012].

W poréwnaniu do uzaleznien od substancji przeprowadzono relatywnie mato me-
todologicznie prawidtowo zaprojektowanych badan genetycznych nad sktonnoscig
do uprawiania patologicznych form uprawiania hazardu. [Hodgins i Stinchfield 2008].
W stosunku do rodzin grupy kontrolnej po$réd krewnych pierwszego stopnia 0s6b
uzaleznionych od uprawiania hazardu znaczaco czeéciej wystepujg w okresie zycia za-
burzenia uzywania alkoholu lub substancji oraz depresja [Black i wsp. 2006]. Rodzinne
wystepowanie hazardu opisywano takze we wczesniejszych badaniach [Griffiths 2000].
Z danych pochodzacych z badan nad bliznigtami mozna wnioskowa¢ o wspétudziale
czynnikdw genetycznych w patogenezie patologicznego uprawiania hazardu [Winters
i Rich 1998, Slutske i wsp. 2000, Potenza i wsp. 2005, Xian i wsp. 2007, Slutske i wsp.
20009, Slutske i wsp. 2010].

Udziat czynnikdéw genetycznych i Srodowiskowych w patogenezie hazardu pato-
logicznego badano poprzez ocene wystepowania tego zaburzenia u par bliznigt mono-
i dizygotycznych, w rodzinach generacyjnych i adopcyjnych (réwniez, gdy pary dzieci
w procesie adopcyjnym rozdzielono). W badaniu bliznigt ptci meskiej z wykorzysta-
niem Rejestru Bliznigt Ery Wietnamskiej (The Vietnam Era Twin Registry) stwierdzono
12-20% zmienno$ci genetycznego ryzyka rozwoju hazardu patologicznego, a oceniajgc
niewspétdzielone czynniki spoteczne/srodowiskowe, ryzyko to oceniono na 3-8%,
co réwniez zaliczono do czynnikdw ryzyka zaburzen zwigzanych z uzywaniem alko-
holu. W tym badaniu stwierdzono ponad dwie trzecie przypadkéw wspétwystepowania
alkoholizmu z patologicznym uprawianiem hazardu, z czego mozna wnioskowac o wza-
jemnym nakfadaniu sie i wzmacnianiu genetycznego podtoza patogenezy obu tych grup
zaburzen [Slutske i wsp. 2000]. Badanie katamnestyczne blizniat ptci zefiskiej, w ktorym
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oceniano wptyw wystepowania zaburzen psychicznych w rodzinach i poréwnywano je ze
wspdtdzielonym wptywem Srodowiska, wykazato, ze czynniki genetyczne w wiekszym
stopniu niz czynniki Srodowiskowe moga powodowac rozwdj zaburzen zwigzanych
z uprawianiem hazardu. Warto$¢ te oceniono na 49% przypadkdw [Slutske i wsp. 2010].

Réwniez badania nad rolg molekularnych mechanizméw genetycznych w etiopato-
genezie zaburzen uprawiania gier hazardowych nie sg zbyt liczne.

W poréwnaniu do oséb grajacych nieproblemowo posréd oséb z natogowym ha-
zardem oraz ze wspo6twystepujacymi uzaleznieniami od substancji zaobserwowano
zwigkszenie replikacji allelu b2a1 receptora dopaminowego b2 [Comings i wsp. 2001].
W kolejnych badaniach stwierdzono udziat i sprzezenie wariantéw allelu brRD1 i DRD3
z patologicznym uprawianiem hazardu [Lobo i Kennedy 2009, Lobo i wsp. 2010].

W badaniach na mézgach szczurzych stwierdzono korelacje miedzy matg liczba i ak-
tywnoscig receptordw p2 i D3 w prazkowiu a podatnoscig na uzaleznienia, gdzie zdoInosé
do podejmowania btednych, bo ryzykownych decyzji jest uwarunkowana ekspresjg ge-
néw kodujgcych receptory p2 i b3. Wyniki te wspierajg hipoteze o wspdlnych podsta-
wach neurobiologicznych uzaleznien behawioralnych i uzaleznien od substancji [Cocker
i wsp. 2012]. Z niedawno opublikowanych badan nad receptorami serotoniny mozna
wnioskowac o udziale uktadu serotoninergicznego, a w szczegdInosci receptoréw 5HT1B,
5HT2A) w rozwoju natogu patologicznego hazardu [Potenza i wsp. 2013, Wilson i wsp. 2013].

Czynniki srodowiskowe

Wprawdzie podejrzewa sig, ze do powstania zaburzer uprawiania hazardu przyczynia sie
wiele gendw, stwierdzono jednak réwniez kilka czynnikéw Srodowiskowych biorgcych
w tym udziat. Analiza strukturalna i charakterystyka sytuacyjna czynnosci zwigzanych
z uprawianiem hazardu, w tym dostepnos¢ do gier, ich lokalizacja, rodzaj gry, warto$¢
i ilo$¢ wygranych, stosunek szansy do ryzyka nalezg do waznych czynnikéw zaangazo-
wanych w podtrzymywanie zachowar towarzyszacych uprawianiu hazardu [Abbott 2007,
Parke i Griffiths 2007].

Wptyw negatywnych doswiadczen wczesnodzieciecych, takich jak uraz psychiczny
lub naduzycie seksualne, obserwuje sie czeciej posrdd oséb grajacych problemowo
i patologicznie niz grajacych w sposéb spotecznie akceptowalny. Im ciezsze i bardziej
urazowe przezycie, tym wczesniej pojawia sie poczgtek natogu i wieksze trudnosci
wystepujg w jego leczeniu [Petry 2005, Scherrer i wsp. 2007, Hodgins i wsp. 2010].

Narazenie na uprawiane réznych form hazardu w dziecinstwie prawdopodobnie
wptywa na zachowania towarzyszgce uprawianiu hazardu w pézniejszym zyciu, czego
wyraz znaleziono w badaniach nad wystepowaniem patologicznego hazardu i tym
samym rozpoznaniem u rodzicéw [Oei i Raylu 2004, Schreiber i wsp. 20009].
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W jednej z publikacji autorzy skupili sie rozwoju zaburzer w odniesieniu do dwdch
przeciwstawnych modeli: ekspozycyjnego i adaptacyjnego [Shaffer i wsp. 2004]. Teo-
ria ekspozycyjna dotyczy uszkadzajgcego wptywu ,toksyn”, przystosowanie z kolei
ma chodby na krétki okres dawac ,,odporno$¢” na bodziec. Modele te poddano adaptacji
dla uzaleznienia od hazardu, gdzie w przenosni ,toksyng”, bodZcem niszczacym jest
kasyno. Zaproponowano hipotetyczny model ekspozycji regionalnej (ang.: regional ex-
posure model, REm), ktdry stanowi¢ ma ograniczong przestrzen badawczg umozliwiajaca
ocene globalng w wymiarze zdrowia publicznego, podjecie dziatarh profilaktycznych
i terapeutycznych.

Podsumowujgc dowody badan z dziedziny neurobiologii, mozna w nich przesledzi¢
ewolucje pojecia natogowego hazardu. Zachowania niegdy$ postrzegane niemal wytgcz-
nie w kategoriach etycznych, pézniej opisane jako impulsywne, wobec rosnacej ilosci
dowodoéw neurobiologicznych poddawano dalszym badaniom, idgc za czeScig autoréw,
ktérzy zaproponowali umowne kryteria diagnostyczne dla tzw. uzaleznief behawio-
ralnych, poréwnywalne do kryteriéw diagnostycznych dla uzaleznierr od substancji
[Marks 1990, Lejoyeux i wsp. 2000, Holden 2001, Petry 2001, Gruesser i wsp. 2007].
W kolejnych latach ze wzgledu na dalszy rozwdj teorii hazardu, dobér metodologicznie
przejrzystych badan i konceptualizacje zaburzen, a takze fakt, ze zaburzenia zwigzane
z uprawianiem hazardu wspotdzielg charakterystyke kliniczng, podatno$¢ genetyczng,
element neurobiologii, az po temperamentalne cechy osobowosci i tresci poznawcze
z uzaleznieniami od substancji psychoaktywnych, zaliczono je do tzw. natogéw beha-
wioralnych i wraz z publikacjg bsm-5 wtgczono do wspdlnej grupy nozologicznej [Grant
i wsp. 2010, APA 2013].

Czynniki psychologiczne i socjologiczne

Uprawianie hazardu w swojej historii postrzegane byto z wielu perspektyw, w tym z per-
spektywy etycznej, matematycznej, ekonomicznej, spotecznej, psychologicznej, kultu-
rowej, a w ostatnich dwdch dekadach - gtéwnie biologicznej [Quinn 1891, Rose 1986,
Skinner 1969, Rosecrance 1985, Taber 1987, Shaffer i wsp. 1989, Bergh 1997, Comings
i wsp. 1996, DeCaria i wsp. 1998].
Wspotczesne popularne modele hazardu patologicznego opierajg sie na podejéciu
zwigzanym m.in. z teoriami:
— uzaleznienia [Jacobs 1986, Blume 1987],
- choroby [Rosecrance 1985],
- psychodynamiczng [Bergler 1958, Rosenthal i Lesieur 1992, Wildman 1997],
- psychobiologiczng [Blaszczynski i wsp. 1986, Carlton i wsp. 1987, Lesieur i Rosen-
thal 1991, Rugle i Melamed 1993, Comings i wsp. 1996],
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- behawioralng [McConaghy i wsp. 1983, Anderson i Brown 1984],
- poznawczg [Sharpe i Tarrier 1993, Ladoucer i Walker 1996],
- socjologiczng [Rosecrance 1985, Ocean i Smith 1993].

W starszych modelach opartych na teoriach wyuczonych zachowan opisywany jest
wptyw statych i zmiennych schematéw wzmocnien, jednak nie dajg one odpowiedzi
nato, dlaczego tak mata proporcjonalnie grupa z populacji ogdInej oséb uprawiajgcych
hazard traci kontrole nad graniem [Dickerson 1979]. Podobnie teorie poznawcze, kto-
re ktadg nacisk na role znieksztatconych i nieracjonalnych schematéw poznawczych,
nie dostarczajg empirycznego dowodu na pierwotne, a nie wtérne pochodzenie dyso-
nansu poznawczego posréd natogowych hazardzistow [Sharpe i Tarrier 1993, Ladoucer
i Walker 1996].

Podejscie psychodynamiczne koncentruje sie na procesach intrapsychicznych zwig-
zanych z prébami rozwigzania dotychczasowo nierozwigzanych konfliktdw, lokujac
je w spektrum natrectw (obsesyjno-kompulsyjnym) lub w spektrum zaburzen kontroli
impulséw z uzaleznieniami i perwersjami [Rosenthal i Lesieur 1992], a graczy postrzega
jako posiadajgcych cechy narcystyczne [Rosenthal 1986]. Model psychodynamiczny
opiera sie na kilku teoriach majgcych umozliwi¢ wyjasnienie zachowan psychopato-
logicznych w hazardzie, z ktérych trzy najwazniejsze to:

1 Hazard to nieSwiadomy substytut realizacji pragnien pregenitalno-popedowych/
agresywnych.
2 W hazardzie miesci sie nieSwiadoma potrzeba przegranej, pragnienie bycia ukaranym

w zwigzku z poczuciem winy.

3 Hazard poéredniczy w ciggtym odtwarzaniu, ale nie rozwigzywaniu konfliktéw intra-

psychicznych [Griffiths 1995].

W modelu psychologicznym zwraca sie uwage na silne pragnienie gracza pozosta-
wania w centrum uwagi, bycia waznym, podziwianym, szczeg6lnym, ktére wraz z re-
alnym poczuciem matej wtasnej wartosci sterowanej z zewnatrz jest jednym z czescie;j
wystepujacych zespotdw cech posrdd oséb uzaleznionych od gier hazardowych [Siecz-
kowska 2004]. Negatywny obraz siebie i zanizona samoocena mogg sktania¢ do po-
szukiwania destrukcyjnych form aktywnosci, a w sytuacji wystepowania probleméw
uruchamia¢ destruktywne mechanizmy radzenia sobie z sytuacjg [Lelonek-Kuleta 2008].

W kontekscie teorii neuropoznawczych zachowania, ktérymi charakteryzuje sie
hazard patologiczny (zaangazowanie w hazard, brak mozliwo$ci zatrzymania, ,pogon
za przegrang” — zdefiniowana jako zwiekszanie stawek po kazdej przegranej, by w na-
stepnej grze odegrac sie i odzyskac stracone nakfady), s3 rozumiane jako impulsywne,
a zatem niedojrzate, nieprzemyslane, ryzykowne oraz zgubne w skutkach [Chamberlain
i Sahakian 2007].

Problemowi hazardziéci cechujg sie upo$ledzeniem zdolno$ci metapoznawczych
podczas zadan niezwigzanych z uprawianiem hazardu, co oznacza z kolei, ze hazard

12



patologiczny jest zwigzany ze stabym wglagdem w ogélnym tego terminu znaczeniu.
Zatem poprawnym wydaje sie stwierdzenie, ze upo$ledzenie wglagdu we wtasne zacho-
wania moze by¢ jedna z cech klinicznych opisujgcych patologiczny hazard, a interwencje

kliniczne nacelowane na poprawe metapoznawczg moga by¢ skuteczne w profilaktyce

i leczeniu uzaleznienia od hazardu [Brevers i wsp. 2012]. W kolejnych badaniach nad

uprawianiem hazardu konsekwentnie stwierdzano, iz osoby grajgce nie s3 w petni zdolne

do racjonalnej oceny swojej aktywnosci i czynnosci zwigzanych z graniem [Ladoucer
i wsp. 1988, Wagenaar 1988, Walker 1992, Griffiths 1995]. Powyzsza hipoteze potwier-
dzono czeéciowo badaniami eksperymentalnymi. Gracze poproszeni o wypowiadanie

na gtos swoich kolejnych mysli (tzw. metoda speaking aloud) w okoto 70% wypowia-
dali treSci oceniane jako nieracjonalne [Walker 1992, Griffiths 1994, Coventry i Norman

1998, Gaboury i Ladouceur 1998, Delfabbro 2000]. Hazardzisci przypisuja zafatszowane

znaczenie dotyczace skutkow gry, nadajg cechy osobowosci urzgdzeniom (np. automat

uporczywie prowokuje gracza), doszukuja sie u siebie rozwijania umiejetnosci gry, w grze

o wynikach czysto losowych angazujg sie w szereg zabobondéw, rytuatéw, czarowania

wyniku, w tym pocierania maszyn lub chuchania na kosci [Henslin 1967, Walker 1992, Ga-
boury i Ladouceur 1998]. Zaktada sie, ze wiele sposréd tych przekonarn ma swojg geneze

w braku skutecznosci procesu przetwarzania informacji, a takze odzwierciedla liczbe

dotychczas popetnionych btedéw decyzyjnych w przesztosci (zebrane zafatszowane

doswiadczenia) [Wagenaar 1988, Griffiths 1994, Toneatto 1997]. Takie nastawienia lub

btedne sady obejmuja , ztudzenie kontroli” oraz wrazenie dostepu do wtasnego poczu-
cia btednosci, ktére razem prowadza do nadbudowywania znaczenia wczesniejszych

wygranych i tworzenia obrazu siebie w poczuciu nadmiernej pewnosci podejmowania

przysztych decyzji hazardowych [Delfabbro 2004].

W badaniach oséb z natogiem patologicznego hazardu czesciej niz posréd zdrowych
ochotnikéw obserwowano upo$ledzenie umiejetnosci hamowania decyzji w r6znych
wymiarach, a takze deficyty pamieci operacyjnej, planowania, elastyczno$ci poznaw-
czej, oceny i zarzgdzania czasem [Petry 2001, Regard i wsp. 2003, Brand i wsp. 2005,
Dickerson i O’Connor 2006, Fuentes i wsp. 2006, Goudriaan i wsp. 2006, Kalechstein
i wsp. 2007, Lawrence i wsp. 2009a, Lawrence i wsp. 2009b, Roca i wsp. 2008]. Jeden
z autoréw rozumienia hazardu kompulsywnego jako choroby, Rosecrance [Rosecrance
1985] opisat jego pie¢ gtdéwnych modelowych cech:

1 Wystepowanie pojedynczego fenomenu, ktéry mozna okresli¢ jako ,hazard
kompulsywny”.

2 Réznica jakoSciowa miedzy kompulsywnymi hazardzistami a innymi graczami.

3 Stopniowa utrata kontroli przez kompulsywnych hazardzistéw az do nasilenia unie-
mozliwiajgcego zaprzestanie grania.

4 Hazard kompulsywny jako przypadto$¢ postepujgca i przechodzaca nieubtaga-
nie poprzez kolejne etapy, rozpoczynajace sie od wstepnych sukceséw w zwigzku
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z graniem, ktorych czesto$¢ zmniejsza sie, pojawia sie nieracjonalny optymizm
dotyczacy szansy na wygranie, psychologiczne poczucie stresu i zamartwianie sie,
pogon za wygrang oraz prawdopodobieristwo podjecia nielegalnych dziatan, kté-
rych celem bedzie zdobycie pieniedzy na granie, nieskuteczne proby przerwania lub
trwatego zaprzestania grania az do upadku.

5 Hazard kompulsywny jako zjawisko trwate i nieodwracalne. Jedyng formg leczenia
jest catkowita abstynencja. Jesli gracz powrdci do grania, wszelkie opisane powyzej
objawy pojawig sie ponownie [Rosecrance 1985].

Model ten stanowit jeden z filaréw, na ktérych oparli sie terapeuci uzaleznier i ruch
Gamblers Anonymus nastawionych na absolutng abstynencje. Wspotczesnie model
chorobowy mozna krytykowac¢ za pominiecie tych hazardzistéw, ktérych granie spet-
nia kryteria grania o nasileniu patologicznym od czasu do czasu, nie przyjmujgc formy
przewlektej. Kolejnym zastrzezeniem jest stworzenie okolicznosci do delegacji odpo-
wiedzialnosci za ,,chorobe” na chorobe i jej przebieg, zdejmujac z pacjenta odpowie-
dzialnos¢ za rozwazne uprawianie hazardu.

Powyzsze teorie faczy pomijanie znaczenia heterogennosci populacji graczy we
wszystkich opracowanych modelach. W obszarze kazdego modelu opisuje sie teoretycz-
nie homogenng strukturalnie grupe, wobec ktérej faczy sie oczekiwania skutecznosci
modelowo adekwatnego leczenia, bez uwzglednienia rodzaju (typu) hazardu, ptci, wy-
wiadu rozwojowego lub neurobiologii [Blaszczynski 1999]. Mimo uptywu ponad 15 lat
od krytycznego spojrzenia, ktérym Alex Blaszczyrfiski podsumowat teorie opisujgce
natogowy hazard, niewiele zmienito sie w tej kwestii do chwili obecne;j.

Posrod danych dostarczonych zaréwno z hipotetycznych modeli, jak i z prac badaw-
czych, zasadnym wydaje sie by¢ stwierdzenie, iz patogeneza rozwoju zespotu objawéw
psychopatologicznych i socjopatologicznych towarzyszgcych uzaleznieniu sie od ha-
zardu ma charakter wieloczynnikowy, mieszany, na tle zmiennej podatnosci osobniczej
i kulturowo zmiennego wptywu Srodowiskowego.

Perspektywa spoteczna

Bieda i niski status ekonomiczny czesto f3czy sie z podejmowaniem wiekszego ry-
zyka finansowego podczas grania, co prawdopodobnie miato psychoekonomiczny
zwigzek ze zwiekszeniem ,,epidemii” hazardu w latach 80. ubiegtego wieku. Osoby
ubogie d3zace do zmiany swojej sytuacji zyciowej uwazaty, ze moze sie do tego przy-
czyni¢ przede wszystkim wygrana w grach hazardowych. W badaniach obserwuje sie,
Ze grajg oni czesciej w gry typu loteria niz osoby z wiekszymi zasobami finansowymi
[Lopes 1987, Clotfelter i Cook 1989]. W grupie czynnikdw spoteczno-kulturowych wazng
role odgrywajg spoteczne wzorce wyrazajgce sie w akceptacji gier hazardowych jako
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sposobu spedzania czasu wolnego, a nawet mozliwosci zaspokojenia potrzeb kon-
taktdw towarzyskich. Gry hazardowe moga by¢ réwniez postrzegane jako rozrywka
elitarna, elegancka, umozliwiajgca awans spoteczny. Kreowanie takiego wizerunku gier
hazardowych stanowi istotny czynnik ryzyka natogu [cBos 2012]. Hazard bywa réwniez
postrzegany jako sposob zaspokajania potrzeb finansowych i konsumpcyjnych. Gracze
patologiczni dwukrotnie czesciej niz spotecznie grajacy wykazywali si¢ pragnieniem
wygranej pienieznej, deklarujac to jako motyw podjecia tego typu czynnosci [cBos 2012,
Lelonek-Kuleta 2008]. Cze$¢ graczy znajduje powdd do grania w checi oddania sie przy-
jemnoéci i zabawie, inni w checi wzbogacenia sie [Volberg 2002]. Pfaszczyzny motywacji
do podjecia gry hazardowej opisano m.in. z zastosowaniem kwestionariusza Gambling
Motives, Attitudes and Behaviors (GMAB) i wymieniono wsrdd nich:

— poprawe poczucia wtasnej wartosci,

- che¢ wzbogacenia sie,

— poszukiwanie sensacji,

- ztagodzenie poczucia znudzenia,

- uczenie si¢ [Tao 2011].

Warto zwréci¢ uwage, ze czynnosc¢ ,uczenia sie” zostata zdefiniowana jako zdo-
bywanie wiedzy przez nauke, niekiedy pseudonaukowe publikacje, w tym tzw. pod-
reczniki, w ktérych podawane sg ,recepty na bukmacherski sukces” oraz sposoby,
jak ,bezpiecznie lokowac swoj kapitat” lub ,bezpiecznie” pomnozy¢ swoje pienigdze.
Drugim elementem nauki jest zdobywanie doswiadczenia w uprawianiu hazardu, gdzie
uruchamiane zostajg racjonalizacyjne mechanizmy ttumaczace, ze porazki sg wliczane
w kapitat nabierania dodwiadczen stuzgcych w przysztosci odegraniu sie i zdobyciu
wielkiej wygranej.

Patologiczne uprawianie gier hazardowych moze rozwingc sie bardzo wczesnie.
W badaniu podwieconym rozpowszechnieniu tego zjawiska wéréd mtodziezy stwierdzo-
no, ze ponad 80% mtodych ludzi miedzy 12. a 17. rokiem zycia w ostatnim roku wzieto
czynny udziat w grze hazardowej. Ponad 35% relacjonowato granie przynajmniej raz
w tygodniu [Fritz 2008]. Mimo ze wiekszo$¢ dostepnych gier hazardowych jest praw-
nie zakazana dla mtodziezy przed ukoriczeniem 18. roku zycia, adolescenci z tatwoscig
znajdujg osoby w swoim otoczeniu osoby chetne udzieli¢ im pomocy w zakupie losow
lub zaktadéw. Czesto towarzyszy temu obietnica partycypowania w ewentualnej wy-
granej, a mtody gracz odgrywa tu role eksperta lub inwestora. Wraz ze zwigkszeniem
czestosci grania wsrdéd mtodych ludzi wspdtmiernie wzrasta liczba i nasilenie niera-
cjonalnych mysli i zachowan zwigzanych z uprawianiem hazardu [Lavoie i Ladouceur
2004). Noonan i wsp. stwierdzili znaczne rozpowszechnienie hazardu pos$rdéd ucznidw,
dodatkowo obserwujgc zwiekszenie jego czestosci w kolejnych rocznikach szkolnych
[Noonan i wsp. 1999]. Pomimo ograniczen prawnych ponad 22% uczniéw przyznato sie
do zakupu kupondw loteryjnych i podobnych produktéw, a ponad potowa relacjonuje
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uczestnictwo w dowolnej innej formie uprawiania hazardu. Autorzy alarmuja, ze dzisiej-
sze dzieci bedg pierwszym pokoleniem dorastajgcym w Srodowisku i kulturze, w ktdrej

hazard jest niezwykle popularny i akceptowany spotecznie. Dodatkowo juz dzisiaj

niepokoi wiekszy odsetek problemowych hazardzistow wsréd dzieci niz wsréd oséb

dorostych [Noonan i wsp. 1999].

Zwrdcono uwage, ze w latem palenie papieroséw i gry hazardowe wéréd mtodych
stajg sie dwoma gtdwnymi problemami opieki zdrowotnej. Przyczyn nalezy upatry-
wac w ekspansji reklam i oddziatywan marketingowych, zwtaszcza reklam papierosow
i zaktaddw, oraz niewielkiej odpornosci na nie mtodziezy, na kt6ra te Srodki oddziatuja
[Moodie i Hastings 2008].

Czynniki okreslane jako niepokojgce, umownie zwane zwiastunowymi, dla pato-
logicznego hazardowania sie u mtodocianych to:

- zmiany w dotychczasowym funkcjonowaniu w szkole/posrod réwiesnikow,
- nagte pogorszenie wynikéw w nauce, spadek frekwencji w szkole,

- rozluznienie relacji spotecznych, w tym rodzinnych, az do wycofania, izolacji,
- zachowania antyspoteczne/kryminalne,

- nieuzasadniona i niewyttumaczalna potrzeba pieniedzy,

— znikajgce pienigdze lub przedmioty w domu,

- niewyjasnione zadtuzenie na wyciggu z karty kredytowej,

- czesto obserwowane lek, depresyjnosc¢ lub wahania nastroju,

- ponadprzecietnie czestsze ogladanie kanatéw sportowych w telewizji,

- przesadne niezadowolenie w zwigzku z wynikiem rozgrywek sportowych,

- nocne telefonowanie,

- intensywne zainteresowanie si¢ sportem przy braku wczesniejszego zainteresowania,
- znajomo$¢ znacznej liczby aktualnych wynikéw rozgrywek sportowych,

— ujawnianie cech nieuzasadnionego dobrobytu finansowego [Fritz 2008).

Wraz z przedtuzeniem $redniej dtugosci zycia i zwiekszania sie liczby oséb w po-
desztym wieku obserwuje sie zwiekszajacy sie problem uprawiania problemowego
i patologicznego hazardu w tej populacji [Tse i wsp. 2004, Kerber i wsp. 2012]. Wedtug
réznych danych 66-80% seniordw uprawia jakas$ forme gier hazardowych. Przeglad
publikacji z lat 1995—2013 wykazat wystepowanie hazardu patologicznego w ciggu zycia
u0,01-10,6% populacji 0séb starszych, z przewagg czestosci wystepowania u mezczyzn
w poréwnaniu z kobietami [Subramaniam 2015]. Osoby w wieku podesztym dysponuja
czasem i prezentujg szereg motywacji do podjecia gier hazardowych, rownoczesnie tez
dysponujg ograniczonymi $rodkami finansowymi, a zatem wolniej i trudniej po prze-
granej odzyskac im stabilno$¢ ekonomiczng [Govoni i wsp. 2001]. Osoby starsze czesto
chodzg do kasyn lub salonéw bingo w celach towarzyskich [Zaranek i Chapleski 2004].
Dwie trzecie oséb w wieku podesztym uprawia hazard, a sposrod tej grupy 1,7% doznaje
znacznych szkéd finansowych. Poza tym gracze ponosza szkody zdrowotne, rodzinne,

116



spoteczne i inne [Govoni i wsp. 2001]. W Polsce w latach 2012-2014 odsetek os6b
starszych uprawiajgcych hazard oraz graczy doswiadczajgcych w zwigzku z tym jego
objawdéw zwiekszyt sie okoto dwukrotnie [cBos 2015].

Zaburzenia zwigzane z uprawianiem hazardu mogg by¢ epizodyczne i przewlekte,
aich przebieg bywa zréznicowany w zaleznosci od rodzaju gry hazardowej, jak i okolicz-
nosci zyciowych [Hodgins 2004, Slutske 2006]. Przyktadem sg osoby, ktdre problemowo
grajg wytgcznie w zaktady sportowe pitki noznej; moga one przezywac zaburzenia zwig-
zane z uprawianiem hazardu, np. podczas mistrzostw pitkarskich, a przez reszte roku
nie grajg wcale lub grajg w sposéb niepowodujacy jakichkolwiek probleméw. Ponadto
przebieg zaburzen zwigzanych z uprawianiem gier hazardowych moze by¢ zwigzany
zjednym lub wieloma epizodami grania w zyciu osobistym gracza, a w pozostatym czasie
nie wystepuje w ogdle. Obserwuje sie rowniez graczy cierpigcych na postac przewlekta
przez wigkszo$¢ zycia lub cate jego trwanie [APA 2013].

Rozpowszechnienie

Czestos$¢ wystepowania problemowego i patologicznego hazardu w badaniach popu-
lacyjnych poszczegdlnych panistw jest zmienna. WartoSci podawane w publikacjach
réznig sie takze w badaniach, ktérymi objeto te sama populacje. W latach 2000-2010
opublikowano 39 klinicznych i nieklinicznych badan badajgcych populacje narodowe.
Badania te sg trudno poréwnywalne ze wzgledu na znaczne zréznicowanie metodolo-
gii. Jedng z gtéwnych przyczyn braku precyzji wynikdw jest brak wystandaryzowanych
metod w badaniach nad rozpowszechnieniem problemowego i patologicznego hazardu
[Sassen 2011]. Postep konceptualizacyjny w zakresie ujednolicenia kryteriéw diagno-
stycznych iich przejrzystosci wraz z publikacjg psm-5 i oczekiwaniem na icp-11, a takze
produkcja czutych i swoistych, rzetelnych diagnostycznie narzedzi przesiewowych
prawdopodobnie w najblizszym piecioleciu umozliwig dokonanie rewizji dotychczaso-
wej wiedzy na temat wspotczesnej epidemiologii zaburzen zwigzanych z uprawianiem
hazardu.

Badania epidemiologiczne do czasu publikacji psm-5 jako systemu klasyfikacyjne-
go, ktdrego kryteria okreslajg jednoznacznie zasieg badania wystepowania objawdéw
spetniajacych kryteria jako 12 miesiecy poprzedzajgcych diagnoze, réznity sie zasiegiem
od badania ,,minionego roku” do wystepowania objawéw w okresie ,catego zycia” —
np. zgodnie z kryteriami psm-1v-TR dla hazardu patologicznego. Mimo préb ujedno-
licenia w celach poréwnawczych wystepowania zaburzen zwigzanych z uprawianiem
hazardu do tzw. okresu ostatniego roku czesto$¢ wahata sie w réznych krajach od 0,2%
w Norwegii do 5,3% w Hong Kongu [Wardle i wsp. 2007]. Wydaje si¢ uzasadnionym
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stwierdzenie, iz wyniki te posrednio oddajg réznice etniczne pomiedzy populacjami

Europy i Azji i prawdopodobng wiekszg genetyczng podatno$¢ mieszkaficow Azji do uza-
leznien i natogdw, cho¢ niewykluczony jest tu réwniez wptyw czynnikdw kulturowych.
Prawdopodobnie kolejnym czynnikiem zaburzajgcym wiarygodnos$¢ wykonywania ba-
dan byly btedy metodologiczne prowadzonych badan, np. niewtasciwy dobér narzedzi,
przesiewowych z zaniechaniem uzycia diagnostycznych lub wykorzystanie ,tradycyjnie

stosowanych” narzedzi przesiewowych o dowiedzionej niewielkiej czutosci i duzym

odsetku rozpoznan fatszywie dodatnich (soGs). W badaniach prowadzonych w Stanach

Zjednoczonych Ameryki Pétnocnej czesto$¢ wystepowania hazardu problemowego

miescita sie w zakresie 1-2%, a hazardu patologicznego siegata 0,4-1,1% po$réd oséb

dorostych [Toce-Gerstein i wsp. 2009]. Z kolei inne badania populacyjne okreslity cze-
sto$¢ wystepowania zaburzen zwigzanych z uprawianiem hazardu na 1-3% populacji

ogdlnej [Petry i wsp. 2005]. Wsrdd informacji udostepnionych w rozdziale poswieco-
nym zaburzeniom uprawiania hazardu w psm-5 badacze zawarli dane odnoszjce sie

do wystepowania hazardu na $wiecie, gdzie w czasie 12 miesiecy czesto$¢ ustalono

nao0,2-0,3% populacji ogélnej. W odniesieniu do catego zycia wystepowanie zaburzen

oceniono na 0,4-1,0%, przy czym dla kobiet jest to 0,2%, a dla mezczyzn okoto 0,6%.
Hazard patologiczny w podziale pod katem rasowym wystepuje w 0,9% dla Afro-
amerykandw, 0,4% biatych Amerykandw oraz 0,3% Latynosow [APA 2013].

Duzym zainteresowaniem cieszg sie populacje szczeg6lne, w tym mniejsze grupy
spoteczne. Dokonano przegladu pismiennictwa dotyczgcego rozpowszechnienia wy-
stepowania zjawiska hazardu patologicznego posréd osadzonych wigzniéw w stano-
wych i lokalnych wiezieniach w usa. Uzyskano dostep do danych 11903 o0séb, w tym
3820 kobiet. Gtéwnym narzedziem zastosowanym podczas rozpoznawania byt kwe-
stionariusz przesiewowy socGs. W ogdlnej populacji oséb aresztowanych 7,5% spetniato
kryteria uzaleznienia od gier hazardowych, z wyjatkiem Las Vegas, gdzie stwierdzono
wartos$¢ 16,2% [Cuadrado i Lieberman 2012].

W Libanie przeprowadzono pierwsze badanie kwestionariuszowe dotyczace roz-
powszechnienia natogowego uprawiania hazardu wéréd studentéw. Objeto nim gru-
pe 477 osdb; stwierdzono niemal 6% odsetek oséb z rozpoznaniem patologicznego
hazardu, Srednio co 4 ankietowany doswiadczyt probleméw zwigzanych z zaktadami
[Etel i wsp. 2013].

W badaniu rozpowszechnienia hazardu i problemowego uprawiania hazardu w ame-
rykanskiej populacji emigrantéw z potudniowo-wschodniej Azji (Laos, Kambodza,
Wietnam) zastosowano soGs, ktérego wyniki ujawnity, ze az 59% spetnia przyjete
kryteria patologicznego hazardu w perspektywie wywiadu catego zycia. S to wyniki
10—25-krotnie wieksze niz obserwowane w amerykanskiej populacji ogdinej [Petry
i Armentano 2003]. W poréwnaniu z ogéIng populacja $wiatowg mieszkaricy Chin-
skiej Republiki Ludowej wydajg sie by¢ najbardziej podatni na uzaleznienie od gier
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hazardowych. Posrdd licznych badan nad tg grupg stawiano kolejne hipotezy majace
tlumaczy¢ to zjawisko. Sugerowano, Ze chifiscy gracze moga cechowac sie silniejsza
wiarg w poczucie szczescia lub pecha oraz ztudzeniem kontrolowania sytuacji niz po-
pulacje zachodnie [Papineau 2005].

Wyniki badania demograficznego w Nevadzie umozliwity poznanie motywacji do gry
w zaleznoSci od przynaleznosci etnicznej. Wykazano w nich, ze osoby pochodzenia
latynoskiego czesciej rozumiaty powdd gry jako chec oddania sie przyjemnosci i za-
bawie, podczas gdy osoby czarnoskdre podejmowaty sie grania z checi wzbogacenia
sie [Volberg 2002].

Wystepowanie natogowego hazardu w rocznym przedziale czasowym w Europie
szacuje sie na 0,2-0,8% o0s6b populacji dorostych, a szersza definicje hazardu problemo-
wego uprawiania hazardu spetnia 0,5-2% oséb (The Future of Gaming and Amusement
in Europe 2006).

Badanie przekrojowe na populacji Norwegdw w 2002 roku, w ktérym badano roz-
powszechnienie zaburzer uprawiania hazardu wykazato, ze w poprzedzajgcym je roku
ponad 80% badanych (przebadano ponad 10000 0s6b) wzieto udziat w grze hazardo-
wej. Granie problemowe rozpoznano u 1,4% 0sdb. Gracze tzw. okazjonalni wybierali
czesciej loterie, gracze grajacy problemowo preferowali gre na automatach. W badaniu
wykorzystano narzedzie kliniczne Nobs [Lund 2006].

W Niemczech liczbe oséb z natogiem patologicznego uprawiania hazardu okreslo-
no w zakresie 103—-290 tys., co odpowiada 0,2-0,6% populacji. Warto zwréci¢ uwa-
ge na dynamike zjawiska: liczba oséb hospitalizowanych z tego powodu w okresie
od 2000 do 2010 roku potroita sie [Erbas i Buchner 2012].

Opublikowanie kryteriéw psm-5 dla zaburzen uprawiania hazardu ozywito badaczy
i skupito ich uwage na zjawisku, doprowadzajac do opublikowania licznych publikacji
epidemiologicznych w krajowych czasopismach niettumaczonych na jezyk angielski
m.in. we Wtoszech, Japonii, Finlandii [Coriale i wsp. 2015, Tanabe 2015, Osaki i Kinjo 2015,
Castren i wsp. 2015].

Interesujgcg publikacjg epidemiologiczng jest doniesienie z Singapuru, gdzie bada-
nia populacyjne prowadzone s3 od lat i stuzg miedzy innymi ocenie oraz monitorowa-
niu prowadzonych oddziatywan profilaktycznych, leczniczych, a takze legislacyjnych.
Poréwnano wyniki czestosci wystepowania zaburzen uprawiania hazardu badanych
na przestrzeni kilku lat, osiggajgc rezultaty: 2005 — 2,1%, 2008 - 1,2%, 2011 - 1,4%
i0,2% w 2014 roku poprzedzajacym publikacje badania [Winslow i wsp. 2015].

Najnowsze opracowanie epidemiologiczne Global Statistics on Addictive Behaviours:
2014 Status Report, w ktérym doniesiono o wystepowaniu uzywania alkoholu, tytoniu
i innych substancji, porusza réwniez kwestie grania hazardowego i wystepowania
szkédd z tego wynikajgcych. Autorzy badania stwierdzili, Ze nie ma obecnie mozliwosci
dokonania petnej globalnej oceny czestosci wystepowania problemowego hazardu,
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a na podstawie wynikow badan z 29 krajéw (Stany Zjednoczone, Kanada, Australia,
Nowa Zelandia, wiekszo$¢ parfistw Europy, z wyjatkiem Polski, niektére paristwa Azji, RPA)
stwierdzono, ze z wytgczeniem gier typu loterie ponad 65% 0sdb dorostych wzieto udziat
w grze hazardowej w ciggu roku poprzedzajgcego badanie, za$ czesto$¢ wystepowania
hazardu problemowego okreslono na 1,5% populacji dorostych [Gowing i wsp. 2015].

Hazard w Polsce

W Polsce legalny hazard dostepny jest od 1989 roku i obejmuje kasyna, salony bingo lub
automaty do gry [Dzik 2004]. Od tego czasu obserwuje sie dynamiczny rozwdj rynku
ustug hazardowych w Polsce. W 1992 roku w kraju funkcjonowato 16 legalnych kasyn,
w 2009 roku juz 27, a w 2013 roku 51. W 2005 roku w Polsce zarejestrowanych byto niemal
12 tysiecy urzadzen do gier na automatach o niskiej wygranej [MF 2006], w kolejnych
latach ich liczba konsekwentnie rosta, by w 2009 roku przekroczy¢ 50 tysiecy [MF 2010].
Od 2010 roku, po wejsciu w zycie przepisow Ustawy z dnia 19 listopada 2009 roku o grach
hazardowych, odnotowano zmniejszenie liczby automatéw do gier. W 2010 roku ich
liczba osiggneta poziom zblizony do 2006 roku i systematycznie zmniejszata sie do korica
2013 roku [MF 2013]. Wydaje sie istotnym, by uzupetnia¢ liste zorganizowanych miejsc
stuzagcych do uprawianiu hazardu o kilka tysiecy kolektur dla gier typu Lotto.

Réwnoczes$nie w 2014 roku pojawit sie raport opracowany przez Roland Berger
Strategy Consultants i opisujgcy rynek internetowych gier hazardowych w Polsce. Do-
stepnosc ustug internetowych z szacunkéw Megapanel Pei/Gemius 2014 roku oznacza
wystawienie okoto 6 miliondw Polakéw korzystajgcych z tych ustug, w tym ok. 1 min
nieletnich, na czynniki ryzyka rozwoju hazardu o nasileniu natogowym. Roland Berger
donidst, ze 91% ustug internetowych $wiadczonych w Polsce i oferujgcych hazard
odbywa sie nielegalnie, poza licencjg zezwalajaca na dziatanie, a szacowana wielkos¢
obrotu rynku internetowych gier losowych w Polsce w 2013 roku wyniosta 4,9 mid pLN.
W raporcie podano propozycje wprowadzenia blokowania Ip oraz ptatno$ci, co oznacza-
toby dodatkowe wptywy z opodatkowania wynoszgce nawet 25 min PLN w pierwszym
roku oraz do 140 min PLN rocznie przez kolejne pie¢ lat.

Gwattowny rozwo6j rynku gier hazardowych w Polsce zrodzit niepokojace zjawiska
w obszarze opieki zdrowotnej, w tym wobec nieznanej skali zjawiska — uspienie czuj-
nosci Srodowiska terapeutycznego i brak przygotowania zaplecza instytucjonalnego.
Zjawisko to wyraznie zaobserwowano w latach 2004-2005, gdy w poradniach dla
0s6b uzaleznionych od alkoholu zaczeli zgtaszac sie pacjenci z problemem hazardo-
wym czesciej niz kazuistycznie. Liczba oséb, ktérym udzielono $wiadczen zdrowot-
nych w 2008 roku z rozpoznaniem F.63.0 — zaburzenia nawykéw i popedéw, hazard



patologiczny — wyniosta niespetna 1000, a w 2009 roku liczba ta wzrosta do ponad
2100 przypadkéw, by w kolejnych latach utrzymywac staty trend wzrostowy. Dane
z 2013 roku wskazuja 3141 objetych leczeniem pacjentéw [NFz, Bukowska 2015].
W 2009 roku Centrum Badania Opinii Publicznej oszacowato, ze 5% populacji Polakéw
to ,namietni hazardzisci” [cBos 2009].

Na podstawie danych cBos z 2011 roku stwierdzono, ze 64% 0s6b w Polsce nie
zna i nie styszato o osobie uprawiajacej hazard, a 75% Polakéw nie zna osoby, ktéra
mogtoby podejrzewac o uzaleznienie od hazardu. Rdwnoczesnie badanie cBos z maja
2011 na 1189 osobowej reprezentatywnej grupie Polakéw wykazato, ze w okresie minio-
nego roku Srednio co druga osoba wzieta udziat w grze hazardowej. Najpopularniejsza
grg pozostajg gry Totalizatora Sportowego, druga w kolejnosci loterie i gry esemesowe,
na trzecim miejscu znajduj3 sie gry na automatach, gry karciane i kasyna. Niepokojg-
cym sygnatem jest okoto 25% udziat gier na automatach posrod zainteresowan grami
hazardowymi poéréd mtodziezy, 6% sposrdd grajgcej mtodziezy wybiera kasyna. Cztery
procent polskiej populacji postrzega siebie jako osoby grajgce ryzykownie [cBOS 2011].
Badania ceos w kolejnych latach (2013, 2015), w ktérych poddano analizie m.in. obraz
hazardu w Polsce, dostarczyty interesujgcych wynikéw. ,Mtodziez 2013” (cBos) to ba-
danie, w ktérym po raz pierwszy zadano zestaw dziewieciu pytan, ktdre sktadajg sie
na tzw. Kanadyjski Indeks Gier Hazardowych (cpci)18. Uzyskano informacje, z ktérych
wynika, ze odsetek grajacych w gry hazardowe ogétem zmniejszyt sie, podobnie jak
odsetek 0s6b grajacych czesto (zdefiniowane na minimum raz w miesigcu). Poréwnano
wyniki badania dotyczgcego roku 2010 z 2013, uzyskujgc dane o zmniejszeniu liczby
oséb grajacych w loterie i konkursy esemesowe z 35 do 18% graczy ogétem. Réw-
niez znacznie mniej 0séb grato na tzw. automatach, co prawdopodobnie ma zwigzek
z wprowadzeniem ,,ustawy hazardowej” ograniczajgcej dostep do tego rodzaju gry.
Spadek w mniejszym stopniu odnosit sie do gier totalizatoréw sportowych. Zwrécono
uwage na to, ze duze ryzyko uzaleznienia od hazardu zauwaza sie u 4,5% nastolat-
kow, ktorzy zadeklarowali udziat w grach na pienigdze, a stanowi to ok 2,6% ogétu
badanych [cBos 2013]. W badaniu cBos o hazardzie z 2015 roku zakomunikowano,
iz w minionym roku co trzeci (34,2%) Polak w wieku ponad 15 lat grat w jakgkolwiek
gre na pienigdze. Polacy najchetniej wybierali gry liczbowe totalizatora sportowego
(26,8%), gry w tzw. zdrapki (13,3%), loterie i konkursy esemesowe (7,4%) oraz automaty
do gier z tzw. niskimi wygranymi (4,5%). Wyniki badan pokazaty, ze 7,1% populacji gra
w jakakolwiek gre pieniezng co najmniej dwa razy w tygodniu, objawy zagrazajace
uzaleznieniem od hazardu wystepujg obecnie u 5,3% ogétu Polakéw, ktdrzy ukorczyli
15 rok zycia, z czego 0,7% 15 latkéw zdradza problemy hazardowe, a realnos$¢ problemu
ogdlnej populacji graczy oszacowano na 2,2%. Zaobserwowano przewage mezczyzn
w stosunku do kobiet w konteksScie zagrozenia uzaleznieniem od uprawiania hazardu
21,4% vs. 9,1%, a mtodych ludzi w wieku 18-24 lat okre$lono jako grupe zwiekszonego
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ryzyka, posrod ktorej stwierdzono najwyzszy populacyjny odsetek oséb zagrozonych
uzaleznieniem od gier na pienigdze wynoszacy 26,7% [cBOS 2015].

Nadal istotng trudnos$¢ w Polsce stanowi brak prawidtowo przeprowadzonego praw-
dziwego badania narodowego na podstawie aktualnie obowigzujacych, zgodnych ze
stanem najnowszej wiedzy kryteriéw diagnostycznych umozliwiajgcych rzetelng ocene
skali zjawiska i zagrozen z nim zwigzanych.

Narzedzia psychometryczne

Wraz z rozwojem koncepcji nozologicznych dotyczacych zaburzer uprawiania hazardu
i ich powiktaniami zdrowotnymi mozna przesledzi¢ ewolucje narzedzi diagnostycznych.
Poczatkowo projektowano je gtéwnie opisowo, by wraz z coraz wieksza precyzja kry-
teriow klasyfikacyjnych staé sie wiarygodnymi narzedziami przesiewowymi. Narzedzia
te poddano ocenie uzytecznosci, rzetelnosci i zgodnosci klasyfikacyjnej w licznych ba-
daniach, jednak niewiele z nich zostato przeprowadzonych prawidtowo pod wzgledem
metodologicznym [Stinchfield i wsp. 2007]. Wspétczes$nie dysponujemy sporg liczbg
narzedzi samooceny oraz narzedzi opartych na wywiadzie zaprojektowanych do ba-
dan przesiewowych adresowanych zaréwno do populacji ogéinych, jak i klinicznych.
W ostatnich latach dokonano obszernych przeglagdéw tych narzedzi [Stinchfield i wsp.
2007, Hodgins i Stinchfield 2008].

Gtéwng osig projektowania wspédtczesnych narzedzi diagnostycznych jest model
oparty na interakgji triangularnej pomiedzy ustugodawcy gier hazardowych, ich od-
biorcg a Srodowiskiem [Shaffer i Korn 2002]. Koncepcja Breslina dotyczy zmiany modelu
myslenia podczas projektowania narzedzi badawczych, wedle ktérej nalezy tworzy¢
mozliwie krotkie, proste i mato czasochtonne, a zatem atrakcyjne, niezniechecajace
do uzycia kwestionariusze, ktore znajdg zastosowanie w warunkach kazdego gabinetu
lekarskiego [Breslin i wsp. 2000] lub psychologicznego.

W zaleznosci od sposobu przeprowadzania badania uzywa sie kwestionariuszy,
skal obserwacyjnych i samooceny oraz standaryzowanych wywiadow.

Pod wzgledem celu zastosowania narzedzi dzieli si¢ je na:

1 przesiewowe,

2 obiektywizujgce rozpoznanie i klasyfikacyjne,

3 stuzgce do pomiaru nasilenia problemu i badania jego dynamiki,

4 oceniajgce czynniki ryzyka, przydatne w ocenie rokowania lub do planowania
profilaktyki,

5 mierzace skuteczno$¢ oddziatywan terapeutycznych,

6 inne narzedzia o roli nieopisanej powyzej.



Narzedzia przesiewowe

Ideg wiekszo$¢ narzedzi przesiewowych w diagnostyce zaburzen uprawiania hazardu
jestich adresowanie do pracownikdéw ochrony zdrowia i pokrewnych stuzb, ktdrzy nie
maja wiekszego doswiadczenia z t3 grupa zaburzen. Stuzg one wstepnemu wyselek-
cjonowaniu o0séb, ktére powinny byé poddane bardziej szczegétowemu procesowi
diagnostycznemu. Inne zastosowania narzedzi przesiewowych to m.in. badania epide-
miologiczne oraz narzedzia do samooceny lub oceny poprzez zaniepokojone Srodowisko
badanego (np. rodzine, bliskich lub pracodawcéw).

Narzedzia przesiewowe powinny by¢ krotkie, tatwe do zrozumienia przez osoby o roz-
nym poziomie intelektualnym i wyksztatceniu, jednoznacznie sformutowane. W zaleznosci
od przeznaczenia mogg one réznic sie czuto$cia i specyficznoscia. Wieksza czuto$é powo-
duje nadmierng liczbe wstepnych rozpoznan fatszywie pozytywnych, co nie jest istotng
wada w przypadku, gdy wobec 0sdb z tak wyselekcjonowanej grupy zamierza sie wykonac
pogtebiong weryfikacje kliniczng. Natomiast wieksza specyficzno$¢ bywa pozadana, gdy
idzie o uzyskanie danych do podejmowania interwencji. Trafnos¢ zalezy od wczesniej
przyjetego modelu teoretycznego (np. narzedzia oparte na modelu addyktywnym beda
bardziej trafne w odniesieniu do natogowej definicji hazardu, a oparte na modelu natrectw
bardziej uzyteczne dla opiséw hazardu w kategoriach zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych).

Przy konstruowaniu narzedzi do badan przesiewowych nalezy uwzglednia¢ naste-
pujace kwestie:

1 schorzenie powinno stanowi¢ istotny problem zdrowia publicznego,

2 powinna wystepowac wczesna, bez- lub ubogoobjawowa faza schorzenia,

3 powinno by¢ dostepne odpowiednie badanie przesiewowe,

4 powinien by¢ uznany standard leczenia tego schorzenia,

5 powinny by¢ dowody nato, ze leczenie schorzenia we wczesnej, bezobjawowej fazie
schorzenia ma wptyw na stan pacjenta w odlegtej przysztosci [Wilson i Junger 1968].
Posréd narzedzi przesiewowych stuzgcych diagnostyce, w tym wczesnemu rozpozna-

waniu problemowego i patologicznego hazardu, w piémiennictwie najczesciej stosuje
sie m.in.: South Oaks Gambling Screen, Problem Gambling Severity Index jako podskale
Canadian Problem Gambling Index, National Opinion Research Center bsm-1v Screen
for Gambling Problems, Brief Biosocial Gambling Screen, Massachusetts Gambling
Screen, One Item Screen for Problem Gambling. Ponizej dokonano charakterystyki
wyzej wymienionych narzedzi przesiewowych.

South Oaks Gambling Screen (soGs)
- na podstawie bsMm-111 [APA 1980, Lesieur i Blume 1987] i pdZniejsze wersje bsm,
- 16 pytan w wersji podstawowe;j,
- zgodnos¢ klasyfikacyjna — 96 %,
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czuto$¢ — 99%,

specyficzno$¢ — 75%,

wersje umozliwiajgce zbadanie
— zakresu czasowego

— catego zycia,

— minionego roku,

— minionego kwartatu,

— mtodziezy (SOGS-RA),
- adaptacja w jezyku polskim [Habrat i wsp. 2000],
- jest narzedziem czasochtonnym.

Skala South Oaks Gambling Screen (soGs) mimo uptywu ¢wieré¢wiecza od jej opubli-
kowania jest najczesciej stosowanym narzedziem przesiewowym. Cho¢ opublikowano
w maju 2013 roku nowg edycje psm [APA 2013] i uwspotcze$nione kryteria diagno-
styczne, nadal publikuje sie prace powstate w odniesieniu do soGs zgodny z kryteriami
DsM-Iv-TR [Nower i wsp. 2015]. Skala pierwotnie powstata na podstawie kryteriow bsm-

-1 dla patologicznego uprawiania hazardu [Shaffer i Hall 2001]. Skali tej mozna uzywac
do samooceny lub przez badajgcego przeprowadzajgcego wywiad. Skala sktada sie
z16-itemowej podskali dotyczacej réznych aspektéw uprawiania hazardu, ktéra mierzy
nasilenie zjawiska oraz podskali opisujgcej rodzaj uprawianego hazardu [Lesieur i Blu-
me 1987]. Pierwsza oryginalna wersja skali oceniata proces patologicznego uprawiania
hazardu w czasie catego zycia. P6zniej stworzono narzedzia umozliwiajgce dokonanie
oceny tego zjawiska w minionym roku, a nawet kwartale [Lesieur i Blume 1993, Wulfert
i wsp. 2005]. Wersja skali socs odnoszaca sie do badania minionego roku charaktery-
zuje sie duzg zgodnoscig klasyfikacyjng (96 %) przy wiekszej czutodci (99%) niz specy-
ficznosci (75%), co oznacza mozliwos¢ otrzymywania rozpoznan fatszywie pozytywnych
[Stinchfield i wsp. 2007]. W zwigzku z tym, pomimo powszechnosci stosowania socs,
narzedzie to poddane zostato wielostronnej krytyce z licznych powoddw [Shaffer 1999,
Ladoucer i wsp. 2000], miedzy innymi ze wzgledu na wspomniang powyzej mozliwos¢
uzyskiwania nieakceptowalnie duzego odsetka rozpoznan fatszywie dodatnich [Gam-
bio 1997, Stinchfield 2002], soGs zarzuca sie réwniez, ze skupiono w niej uwage gtéwnie
na trudnosciach finansowych zwigzanych z graniem, co moze fatszowa¢ wyniki populacji
graczy o wejéciowo niskim statusie socjoekonomicznym [Young i Stevens 2008]. Mimo
kontrowersji wynikajgcych z braku jednoznacznosci uzyskiwanych wynikéw w socs
wiele pdzniejszych narzedzi, w tym kwestionariuszy konstruowanych na cele wytgcznie
jednego badania, poréwnywano do skali soGs jako narzedzia referencyjnego w diagno-
styce przesiewowej hazardu patologicznego. Skala soGs wydaje sie do dzi$ by¢ nie-
odzownym ,ztotym standardem” wsrdd narzedzi stosowanych w badaniach klinicznych
i jest przettumaczona na wiele jezykdw, co w $wietle powyzszych faktéw moze sprzyjaé
raczej spekulacjom niz jednoznacznym wynikom uzasadniajgcym publikowane tezy.

124



Problem Gambling Severity Index (pGsi)

podskala Canadian Problem Gambling Index,
- na podstawie DsM-1V [APA 1994, Ferris i Wynne 2001],
- umozliwia ocene uprawiania hazardu w minionym roku,
- specyficzno$¢ — 100%,
- czuto$¢ - 83%,
- zgodnos¢ klasyfikacyjna — 83%,
- pGslI Short-Form, zwalidyzowana wersja uproszczona [Volberg i Williams 2012],
— liczne miedzynarodowe wersje adaptacyjne.

Prostszym technicznie i krétszym narzedziem przesiewowym jest 9-punktowa skala
Problem Gambling Severity Index (podskala innego narzedzia — Canadian Problem Gam-
bling Index) [Ferris i Wynne 2001]. Skala ta umozliwia ocene matego ryzyka, umiarkowa-
nego ryzyka i problemowego uprawiania hazardu w ostatnim roku. Byta powszechnie
stosowana podczas badaniach przesiewowych w wielu krajach [Loo i wsp. 2011, Hing
i Haw 2009, Gyollai i wsp. 2013, Castren i wsp. 2013]. PGSI ma 100% specyficznos¢ i 83%
czutos$¢ w odniesieniu do rozpoznan klinicznych opartych na kryteriach psm v i zgodnosci
klasyfikacyjnej z rozpoznaniem problemowego uprawiania hazardu [Ferris i Wynne 2001].

National Opinion Research Center bsm-iv Screen for Gambling Problems (NoDs)

- na podstawie kryteriéw DsM-1v [APA 1994, Gerstein i wsp. 1999],
— zawiera 17 punktow,
- umozliwia ocene PG

— w ciggu catego zycia,

— w minionym roku.

Trzecim z podstawowych narzedzi przesiewowych jest 17-itemowe National Opinion
Research Center bsm-iv Screen for Gambling Problems (NoDs), ktdre pierwotnie zostato
zaprojektowane do telefonicznych badan ankietowych w krajowym badaniu przesiewo-
wym w Stanach Zjednoczonych, a dotyczyto patologicznego hazardu, zgodnie z kryteriami
DSM-IV W ciggu catego Zycia i w ostatnim roku [Gerstein i wsp. 1999]. Wynik catkowity
mierzony stuzy zidentyfikowaniu 0séb z hazardem patologicznym, mniejsze wartosci wska-
zujg na mate ryzyko lub problemowe uprawianie hazardu. Mimo powszechnie dostepnej
informacji na temat wtasciwosci psychometrycznych narzedzia podkreéla sie potrzebe
przeprowadzenia badan potwierdzajgcych wiarygodno$¢ ustalonych wartosci diagnostycz-
nych wynikéw skali, zarowno w populacjach klinicznych, jak i nieklinicznych [Wulfert i wsp.
2005, Gerstein i wsp. 1999, Hodgins 2004, Wickwire i wsp. 2008]. W badaniu przekrojowym
w okoto 10-tysiecznej populacji norweskiej z uzyciem NoDs stwierdzono, ze w ostatnim
roku ponad 80% grajacych hazardowo wzieto udziat w grze hazardowej. Problemowe
uprawianie hazardu stwierdzono u 1,4% badanych. Gracze okazjonalni wybierali czesciej
loterie, natomiast gracze grajgcy problemowo preferowali gre na automatach [Lund 2006].



NODS-CLIP

— uproszczony wariant Nobs [Toce-Gerstein i wsp. 2009],

zawiera 3 punkty,

ocena uprawiania hazardu w minionym roku,

- czuto$¢ — 96% dla hazardu patologicznego,

czuto$¢ — 94% dla hazardu problemowego,

mata zgodnos¢ klasyfikacyjna z psm.

Jest to jeden z wariantéw narzedzia, charakteryzujacy sie duzg, bo ponad 96%
czutoscig, w badaniach ogdlnopopulacyjnych [Toce-Gerstein i wsp. 2009] zo-
stat zweryfikowany w warunkach klinicznych, w ktérych wyniki nie byty juz tak
jednoznaczne i pozytywne. Badaniem objeto grupe oséb wtgczonych zgodnie
z kryteriami — inwentarz socGs: 3 punkty lub wiecej, minimum 2 dni uprawiania
gier hazardowych w czasie ostatnich 2 miesiecy, w tym zaktad minimum na kwote
50 UsD. Badanie to wykazato uzytecznos$¢ w identyfikowaniu 94% problemowych
hazardzistdw w tej grupie, wytapujac rdwnoczesnie niemal potowe 0séb niespetnia-
jacych ani jednego z kryteriéw psm-1v-TRr dla patologicznego uprawiania hazardu
[Volberg i wsp. 2011].

Brief Biosocial Gambling Screen (BBGS)

- na podstawie bsM-1v [APA 1994, Gebauer i wsp. 2010],

zawiera 3 punkty,

ocena uprawiania hazardu w czasie catego zycia,

- czuto$¢ — 96%,

specyficznos¢ — 99%.

W odrdznieniu od NoDs cLip, ktore dostarcza informacji w odniesieniu do probleméw
w przebiegu catego zycia, niedawno opracowane 3-itemowe narzedzie przesiewowe
Brief Biosocial Gambling Screen (BBGS) umozliwia ocene 3 parametréw funkcjonowania
spotecznego (osobisty, rodzinno-spoteczny i finansowy) w minionym roku [Gebauer
i wsp. 2010]. Narzedzie ma bardzo dobre parametry psychometryczne: czuto$¢ (96%)
i specyficznos$¢ (99%), co pozwala na zastosowanie Brief Biosocial Gambling Screen
do badan klinicznych. Projekt BBGS powstat w oparciu o kryteria oceny z bsm-1v oraz
dane z The National Epidemiologic Survey of Alcohol and Related Conditions —NESARC
[Petry i wsp. 2005]. Zaréwno BBGS, jak i NODs cLip poddano walidacji krzyzowej w innych
badaniach narodowych i klinicznych [Hodgins i wsp. 2011].

Massachusetts Gambling Screen (MAGs)

- na podstawie bsM-1v [APA 1994, Shaffer 2004],
- duza zgodnos¢ klasyfikacyjna — 96 %,
— krotki czas badania (5—10 minut).



Kolejnym z dostepnych narzedzi przesiewowych jest Massachusetts Gambling
Screen (MAGS) 0 96% zgodnosci klasyfikacyjnej z psm-1v [Shaffer 2004], za pomoca
ktérego w czasie 5-10 minut wykonuje sie badanie diagnostyczne. MAGs jest pierw-
szym narzedziem, w ktérym dokonano przeniesienia kryteriéw diagnostycznych psm-iv
na konkretne pytania kwestionariuszowe. Przydatno$¢ narzedzia potwierdzono w ba-
daniach naréznych populacjach: od mtodziezy, poprzez osoby bezdomne, mniejszosci
rasowe, imigrantéw, az po osoby z chorobg Parkinsona [Shaffer 2004, Christensen
i Patsdaughter 2004, Wicks i MacPhee 2009, Weintraub i wsp. 2010].

One Item Screen for Problem Gambling

— ocena uprawiania hazardu w minionym roku,
- zawiera 1 punkt,
- czuto$¢ — 20%.

Bardzo oryginalnym narzedziem, bo sktadajgcym sie z zaledwie z jednego pytania,
jest One Item Screen for Problem Gambling. Wychodzi ono naprzeciw zapotrzebowa-
niu na narzedzia proste, szybkie do wykonania i efektywne. To jedno pytanie zosta-
to sformutowane w nastepujgcy sposéb: ,,Czy w czasie ostatnich 12 miesiecy miate$
jakikolwiek problem zwigzany z uprawianiem przez siebie hazardu?” [Rockloff 2011].
Narzedzie to walidowano, poréwnujac je do inwentarza pcsi. Stwierdzono niemalze
80% odpowiedzi fatszywie negatywnych, gdzie 79% zdiagnozowanych za pomocg pGsi
patologicznych hazardzistéw nie potwierdzito wystepowania jakichkolwiek trudnosci
zwigzanych z uprawianiem hazardu w ostatnim roku. W dyskusji nad zaobserwowanym
zjawiskiem w badaniu, fatszywie negatywne odpowiedzi autorzy ttumaczyli nasileniem
zjawiska i wynikajacym z tego brakiem wgladu w szkodliwo$¢ uprawiania hazardu przez
badanych [Rockloff 2011].

Gambling Treatment Outcome Monitoring System (GAMTOMS)

10 punktowa podskala GamToms odgrywa role diagnostyczng,

zostata opracowana na podstawie Dsm-1v,

czuto$é — 96%,

specyficznos$¢ — 95%.

Gambling Treatment Outcome Monitoring System (GAMToMS) [Stinchfield i wsp.
2007] to kwestionariusz samooceny, a takze narzedzie oparte na zebranym wywia-
dzie, umozliwiajgce dokonania opisu w szerszym, bo wielowymiarowym, zakresie.

W GcamTOMS umieszczono elementy soGs, rbwnoczes$nie oceniajgc inne, niezawarte
w soGs obszary, w tym odnoszace sie do planowania leczenia, wynikéw obserwacji,
wliczajgc w to czestos¢ grania, zdrowie psychiczne, problemy finansowe, prawne i moty-
wacje do leczenia. Dodatkowo system ten zawiera 10-itemowg podskale diagnostyczng
zgodng z psm-1v, ktérg mozna stosowac réwniez jako odrebne narzedzie przesiewowe.
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GAMTOMS znalazt zastosowanie w opracowywaniu oceny psychometrycznej podczas
badan klinicznych [Stinchfield i wsp. 2007], gdyz zgodnos¢ diagnostyczna skali z kry-
teriami psM-1v dla patologicznego uprawiania hazardu cechowata sie dobrg czuto$cig
(96%) i specyficznoscig (95%) przy rozréznieniu przypadkéw klinicznie rozpoznanych
od nierozpoznanych, a takze dobrg czuto$cig (96 %) i specyficznoscig (100%) przy roz-
roznieniu 0s6b soGs-dodatnich i socs-ujemnych [Stinchfield i wsp. 2005]. Warto dodaé,
ze camTOMS sktada sie rdwniez z czgsci stuzacej ocenie katamnestycznej umozliwiajacej
poprzez samoocene pacjenta ewaluacje wynikdw leczenia [Stinchfield i wsp. 2007].

Szereg narzedzi stuzgcych przesiewom w identyfikowaniu oséb wymagajacych pogte-
bionego rozpoznania problemowego lub patologicznego uprawiania hazardu nacelowa-
nych jest na osoby doroste. Wiekszo$¢ narzedzi kierowanych do badar przesiewowych
dzieci i mtodziezy to adaptacje tzw. narzedzi przeznaczonych dla dorostych, np. soGs-RrA,
DsM-Iv-Juvenile (Dsm-1v-}), DsM-Iv — Multiple Response —Juvenile (DsM-1v-MR-}), Canadian
Adolescent Gambling Inventory (caci) lub oryginalnymi narzedziami, jak np. Massachu-
setts Gambling Screen (MAGs) [Shaffer 2004, Molde i wsp. 2009]. Zadne z powyzszych nie
przeszto rygorystycznych i poprawnych metodologicznie badar oceny psychometrycznej
ani nie zostato zwalidowane [Stinchfield 2010]. Wykonano miedzykulturowg adaptacje
soGs-RA dla populacji studentow wioskich uczelni i przebadano wartosci psychometryczne
skali na populacji niemal 15 tys. 0sob (a = 0,78), wnioskujac, iz soGs-RA moze by¢ uzytecz-
nym narzedziem w badaniach populacji mtodych ludzi obojga ptci [Colasante i wsp. 2014].

Jeszcze innym rodzajem narzedzi stosowanych w badaniach przesiewowych s3 na-
rzedzia identyfikujace rézne tzw. natogi behawioralne, w ktérych pytania zintegrowano
w jednym kwestionariuszu. Przyktadem jest 16-punktowa, skrécona wersja kwestio-
nariusza samooceny PROMIS (Shorter PROMIS Questionnaire, spQ), badajacego palenie
tytoniu, stosowanie lekow bez wskazan lekarskich, uzywanie zakazanych substancji,
uprawianie hazardu, hyperseksualnos$¢, naduzywanie kofeiny, zaburzenia odzywiania
sie, natogowe uprawianie ¢wiczen fizycznych, ,,zakupoholizm” oraz , pracoholizm”.
Narzedzie poddano ocenie walidacyjnej wzgledem standardowych narzedzi przesie-
wowych, wobec ktérych osiggaty przynajmniej poréwnywalne wyniki, natomiast dla
hazardu stosowano poréwnanie z soGs [Christo i wsp. 2003].

Behavioral Addictions Screen

Jest to narzedzie autorskie opracowane do celéw badawczych programu przeprowa-
dzonego w niewielkiej (n=51) populacji oséb uzaleznionych od substancji poddanych

leczeniu, w ktérym zawarto pytania kwestionariuszowe o poszczegdlne 8 typdw czyn-
nosci i ,natogdéw behawioralnych o potencjale uzalezniajgcym” [Najavits i wsp. 2014].
Jednym z celé6w badania byto szerzenie wiedzy na temat wspotwystepowania natogow

posrdd 0sdb uzaleznionych od substancji, uczulenie srodowiska na istotne znaczenie

problemu, jednakze samo narzedzie nie zostato opublikowane.



Narzedzia klasyfikacyjne i obiektywizujace rozpoznanie

Dostepne narzedzia klasyfikacyjne umozliwiajgce pogtebienie rozpoznania to narze-
dzia oparte na strukturze wywiadu albo kwestionariusze oparte wprost na kryteriach
diagnostycznych i zgodne z konkretng klasyfikacjg nozologiczna.

W projektowaniu wspétczesnych narzedzi klasyfikacyjnych w wiekszosci opierano sie
na kryteriach diagnostycznych bsm-1v-TR [APA 2000], gdzie dla rozpoznania konieczne
jest stwierdzenie wystepowania co najmniej pieciu z opisanych w kryteriach diagno-
stycznych uporczywych i nawracajgcych zachowar hazardowych.

Diagnostic Interview for Gambling Severity (D1Gs)

Jest to 20-punktowe narzedzie, skonstruowane na podstawie kryteriéw psm-1v, w ktd-
rym do kazdego z kryteriow przyporzadkowano dwa pytania. Stuzy do rozpoznawania
i oceny nasilenia zaburzen zwigzanych z uprawianiem hazardu, charakteryzuje sie po-
nad 80% specyficznoscig [Fortune i Goodie 2010], a zatem stanowi¢ moze narzedzie
pogtebiajgce rozpoznanie uzyskane za podstawie badania przesiewowego soGs-em.

Innym przyktadem narzedzi s3 kwestionariusze 10-punktowe oparte wprost na po-
szczegdlnych kryteriach psm-1v dla hazardu patologicznego. Np.: Czy utracites lub

narazite$ na szwank wazne zwigzki emocjonalne, mozliwoéci edukacyjne, zawodowe

lub podobne z powodu zaangazowania w uprawienie hazardu? Czy podejmowates$

proby ,,odegrania sie” po wczesniejszej utracie pieniedzy w grze? [Beaudoin i Cox 1999,
Stinchfield 2003, Cox i wsp. 2004, Lakey i wsp. 2007]. Narzedzia konstruowane na tych

kryteriach wykorzystywane sg réowniez w badaniach walidacyjnych i badajacych zgod-
nos¢ klasyfikacyjng narzedzi przesiewowych [Stinchfield 2002, Cox i wsp. 2004, Gebauer
i wsp. 2010].

Zadaniem wspdtczesnych badaczy nalezatoby mozliwie szybko dostosowac narze-
dzia klasyfikacyjne do opublikowanego w 2013 roku nowego systemu diagnostycznego
DSM-5 [APA 2013], w ktérym zaburzenia zwigzane z uprawianiem gier hazardowych zo-
staty umieszczone w kategorii zaburzen natogowych (addyktywnych), a kryteria ulegty
w niektorych punktach istotnej modyfikacji.

Narzedzia do pomiaru nasilenia problemu i badania jego dynamiki

Podstawowymi narzedziami do badania nasilenia problemu grania hazardowego i jego
wymiaru patologicznego pozostaj3 te, ktore s oparte na biezagcym systemie klasyfika-
cyjnym. Tak wiec: dla psm-1v przyjeto, Ze spetnienie 5-6 kryteridw ma $wiadczy¢ o ta-
godnym, 7-8 o umiarkowanym, a 9—10 o0 znacznym nasileniu hazardu patologicznego,
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zupetnie nie odnoszac sie do réznic miedzy kryteriami i ich znaczenia dla szkéd pono-
szonych bezposrednio przez gracza i jego otoczenie.

Gambling Treatment Outcome Monitoring System (GAMTOMS)

Jest to narzedzie o konstrukcji kwestionariusza do samooceny i oparcia go na zebranym
wywiadzie, umozliwiajgce dokonanie opisu w szerokim i wielowymiarowym zakresie.
W cAamMTOMS umieszczono krotkie narzedzie diagnostyczne oraz inne podskale odno-
szgce sie do planowania leczenia, wynikdw obserwacji, wliczajgc w to czesto$¢ grania,
zdrowie psychiczne, problemy finansowe, prawne i motywacje do leczenia; sktada sie
rowniez z czesci stuzacej ocenie katamnestycznej umozliwiajgcej poprzez samoocene
pacjenta ewaluacje wynikéw leczenia [Stinchfield i wsp. 2007].

Gtéwnie do celu badan nad efektywnoscig leczenia patologicznego hazardowania sie
przystosowano Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale (vy-Bocs) do pomiaru dynamiki
tego zjawiska — Y-BOcs PG. Jak sama nazwa wskazuje, y-BOCS PG opiera sie na koncepcji
patologicznego hazardu jako zaburzenia o naturze obsesyjno-kompulsywnej. W celu
oceny stopnia poprawy stosowano Y-Bocs PG w badaniach monitorujacych skutecznoé¢
lekdw, m.in. podczas préb leczenia fluwoksaming, nefazodonem, walproinianami lub
solami litu [Hollander i wsp. 1998, Hollander i wsp. 2000, Pallanti i wsp. 2002, Pallanti,
Quercioli i wsp. 2002].

Inng skalg uzywana w badaniach nad skutecznoscia farmakoterapii jest Gambling

Symptom Assessment Scale — skala sktadajaca sie z 12 pytaft wyboru odpowiedzi 1z 5

[Kim i wsp. 2009]. Skale poddano ocenie miarodajnosci w ocenie skutecznosci leczenia,
gdzie zyskata akceptacje badaczy, mimo, ze ustepuje pod tym wzgledem skali y-Bocs pc.
W badaniach farmakoterapeutycznych stosowane byty rowniez skale uzywana dos¢

powszechnie do bardzo ogdlnego opisania nasilenia zaburzen — Clinical Global Im-
pression (cGl) i jej wariant PG cGl [Hollander i wsp. 1998, Hollander i wsp. 2000, Pallanti

i wsp. 2002, Pallanti, Quercioli i wsp. 2002].

Zachowania i wydatki finansowe towarzyszace uprawianiu hazardu, a zatem jako
jeden z parametréw pozwalajgcych na ocene nasilenia szkdd, a zatem posrednio efek-
tywnosci leczenia lub jej braku mozna podda¢ wiarygodnej ocenie adaptujgc metode
timeline followback dla oséb z problemami alkoholowymi [Weinstock i wsp. 2004].

Wybrane narzedzia stosowane do innych celéw
Gambling Attitude Scales (GAs)

Jest to narzedzie umozliwiajgce badanie postaw osdb badanych wzgledem hazardu,
z wyszczegdlnieniem réznych jego form [Kassinove 1998]. Wychodzac z zatozenia
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opartego na podstawie przegladu dwczesnych narzedzi klinicznych, ktére badaty
wytgcznie zachowania, a nie pozwalaty na ocene poznawczg badanych, autor uznat,
Ze zasadne bytoby poszerzenie tego zakresu. Postawy zdefiniowano jako ,,gotowos¢
do dziatania”, a projekt oparty na dostepnym pismiennictwie prowadzono z zatozeniem,
ze ludzie reagujg w niejednakowy sposéb wzgledem r6znych form uprawiania hazardu
[Oskamp 1991]. Gambling Attitude Scales (GAs) — Kwestionariusz Postaw Zwigzanych
z Uprawianiem Hazardu — miat by¢ narzedziem przydatnym juz na etapie szkolnym
jako narzedzie przesiewowe umozliwiajgce zastosowanie wczesnej profilaktyki u oséb
o zwiekszonym ryzyku rozwoju uzaleznienia. 116-itemowy kwestionariusz sktada sie
ze skali gtdwnej cas-General i 3 podtypdw szczegdtowo opisujgcych postawy dotyczace
gier w kasynie, loterii i wyScigdéw konnych [Kassinove 1998].

Gambling Attitudes and Beliefs Survey (GABS)

Jest to 35-punktowe narzedzie kwestionariuszowe do wypetnienia przez pacjenta, ktdre
pozwala zobrazowaé nieracjonalne przekonania i postawy badanego wzgledem hazardu.
Strukturalnie kwestionariusz sktada sie z 35 twierdzen, wobec ktérych pacjent udziela
odpowiedzi, korzystajac z 4-punktowej skali Likerta (od ,zdecydowanie zgadzam sie”,
do ,zdecydowanie nie zgadzam sie”). Przygotowano wersje anglo- i francuskojezyczna
[Breen i Zuckerman 1999]. Narzedzie wykorzystano miedzy innymi w badaniu nad po-
pulacjg studentdw-hazardzistéw, poéréd ktérych stwierdzono, iz od 2-9% tej populacji
spetnia kryteria hazardu patologicznego wg psm-Iv. Autorzy zalecili wrecz, by narzedzie
to uznawac za rekomendowane w ocenie przekonan i postaw mtodych hazardzistow [Strong
i wsp. 2004]. Opracowano réwniez krétsza wersje kwestionariusza, o nowej pieciopoziomo-
wej strukturze i pordwnywalnej czutosci diagnostycznej do wersji podstawowej [Bouju 2014].

Multi-dimensional Gambling Accessibility Scale

Ten wielowymiarowy kwestionariusz dostepnosci hazardu jest 13-punktowym narze-
dziem, ktére umozliwia uzyskanie jak najwiekszej ilosci informacji dotyczacych bezpo-
$rednio badanej osoby w konteks$cie dostepnosci, zachowan i skutkéw hazardowania sie.
Kwestionariusz konstruowano, opierajgc sie na wczesniej zidentyfikowanych 9 wymia-
rach dostepnosci do gier. Obszary te zidentyfikowata Komisja Produkcyjnosci, ktéra jako
ciato doradcze Australijskiego Rzagdu zajmuje sie oceng Srodowiskowg i ekonomiczna
»dobrobytu/dobrostanu” obywateli Australii. Kolejno wymiary te stanowig:

1 liczbe okolicznosci podjecia uprawiania hazardu,

2 liczbe mozliwosci uprawiania hazardu w danym miejscu,

3 liczbe miejsc z mozliwoscig grania,

4 zakres godzin, w jakich czynne jest miejsce oferujgce gre,

5 warunki przystgpienia do grania,

6 lokalizacje miejsc gry,
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7 dostepnos¢ spoteczng,
8 koszt rozpoczecia gry,
9 tatwos¢ w obstudze.

Kwestionariusz wzbogacono o 9 réznych zachowan zwigzanych z uprawianiem ha-
zardu, w tym: hazard szkodliwy, bankructwo, wydatki zwigzane z hazardem, dtugo$¢
i czesto$¢ sesji grania, wybdr konkretnego miejsca, przestepstwa, problemy rodzinne i sa-
mobojstwo. Wyniki badania walidacyjnego dla kwestionariusza pozwolity na skonstru-
owanie 3 wymiaréw dostepnosci: Spotecznej, Fizycznej i Poznawczej [Hing i Haw 2009].

Gambling Motives, Attitudes and Behaviors (GMAB)

Jest to kwestionariusz, za pomocg ktérego podjeto sie oceny lokalnego obrazu motywa-
cji, postaw i zachowan u uzaleznionych od hazardu Chinczykéw. W badaniu pilotazowym

metody, ktéra wedtug autoréw wymaga dalszych badan podtuznych i randomizowa-
nych, dokonano wstepnego opisu populacji graczy, poréwnania graczy uzaleznionych

od gier w kasynach do graczy grajgcych poza kasynami. Wéréd typowych motywacji,
jakimi kierowali sie gracze (poczucie wartosci, wzbogacenie sie, poszukiwanie sensa-
cji, zmniejszenie odczuwania znudzenia), badanie ujawnito nieopisywang dotychczas

ptaszczyzne motywacji, jaka jest che¢ uczenia sie. W dyskusji nad badaniem uczenie

sie zdefiniowano jako che¢ zdobycia doswiadczenia i wiedzy koniecznych w skutecz-
niejszym i kontrolowanym uprawianiu hazardu [Tao i wsp. 2011].

Gamblers’ Beliefs Questionnaire (GBQ)

Innym przyktadem narzedzia diagnostycznego jest zwalidowany kwestionariusz
Gamblers’ Beliefs Questionnaire (GBQ) [Steenbergh i wsp. 2002]. Jego gtéwne zadanie
to umozliwienie opisu poznawczego stosunku do uprawiania hazardu i przekonan
go dotyczacych. Kwestionariusz opisuje przekonania wokét konstruktéw Szczescia/
Wytrwatosci oraz Ztudzenia Kontroli. Wedtug autoréw pierwsze prowadzi do wyprodu-
kowania przekonan sprzyjajacych przecenianiu szansy na wygrang, a drugie do mozliwo-
$ci kontrolowanego wejscia/wyjécia w gre. W paristwach zachodnich narzedzie to jest
stosowane do$¢ powszechnie i stanowi podtoze dla publikacji dotyczacych przekonan
dotyczacych hazardu w kulturze europejskiej lub anglosaskiej [Wohl i Enzle 2003]. Wersja
chinska GBQ-c réwniez przeszta pozytywng walidacje i stanowi uzyteczne narzedzie
do badania przekonan w tamtejszej populacji [Wong i Tsang 2011]. Opublikowano
doniesienie o skuteczno$ci cae w ocenie wynikéw zastosowania psychoterapii pato-
logicznego hazardu w paradygmacie poznawczo-behawioralnym [Winfree i wsp. 2015].

The Gambling Related Cognition Scale (GRrcs)

Jest to 23-punktowe narzedzie majgce umozliwi¢ oceny przekonan zwigzanych z upra-
wianiem gier hazardowych posrdd hazardzistdéw, zaréwno jawnych klinicznie, jak
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nieklinicznych. Badan walidacyjnych dokonano na grupie niemalze 1000 0séb; celem
byta ocena przydatnosci oraz parametryzacja narzedzia. Rzetelno$¢ pomiarowg dla catej
skali (a Cronbacha) oceniono na 0,93 [Raylu i Oei 2004]. Podjeto réwniez prébe oceny
mozliwosci zastosowania tego narzedzia u ponad 1600 0s6b z populacji mtodziezy.
Stwierdzono uzyteczno$¢ tego wielowymiarowego narzedzia w ocenie znieksztatcen
poznawczych wykazywanych u mtodziezy uprawiajgcej hazard, a takze w leczeniu
mtodych hazardzistow [Donati i wsp. 2015]. Narzedzie zaadaptowano na jezyk turecki
[Arcan i Karanci 2015].

Safe@play Risk Quiz

Jest to narzedzie samooceny do zastosowania w trybie online, ktére mozna umiescié

takze w wiekszosci placowek oferujgcych mozliwos¢ gier hazardowych. Narzedzie

to zostato zaprojektowane tak, by dostarczy¢ uzytkownikowi szeregu informacji, ktorych

celem jest zwiekszenie uwagi na czynniki ryzyka problemowego uprawiania hazardu

oraz umozliwienie odzyskania zdolnosci oceny nad poczuciem kontroli nad hazardem.
Quiz jest skuteczny w przestrzeganiu graczy przed czynnikami ryzyka, zwieksza uwaz-
nos¢, ale efekt ten nie jest trwaty. Badanie ewaluacyjne przeprowadzono na populacji

ponad 300 studentéw. Ekspozycja na program byta dos¢ krdtka i nie obejmowata po-
pulacji oséb regularnie grajgcych w kasynach, posréd ktorych podejrzewa sie silniejszy

i trwalszy skutek zastosowania narzedzia. Autorzy proponujg dokonanie kolejnych ocen

w warunkach ekspozycyjnych, tzn. w kasynie [Horton i wsp. 2001].

Inventory of Gambling Situations (1Gs-63)

Jest to 63-punktowy inwentarz, ktdrego zastosowanie umozliwia ocene 10 typéw oko-
liczno$ci duzego ryzyka podjecia decyzji o rozpoczeciu gry hazardowej. Nalezg do nich:

zte samopoczucie emocjonalne, sytuacja skonfliktowania z osobg/osobami w otoczeniu,
zachecaniei ,pokusa”, préby sprawdzenia umiejetnosci kontrolowania siebie, przyjemne

emocje, spoteczny nacisk na granie, potrzeba ekscytacji, martwienie sie dtugami, pogon

zawygrang, przekonanie o wtasnych umiejetnosciach. Powyzsze sytuacje dotycza zaréwno

wewnetrznych (psychologicznych), jak i zewnetrznych (Srodowiskowych) czynnikéw spu-
stowych podjecia hazardu. Inwentarz pozwala na ocene indywidualng badanego, a wraz

ztym ocene ryzyka nawrotu. Stanowi uzyteczne narzedzie w planowaniu indywidualnej te-
rapii poznawczo-behawioralnej [Turner i Littman-Sharp 2006]. Z powodu czasochtonnosci

w warunkach interwencji spotecznych zastosowanie powyzszego inwentarza jest ogra-
niczone. Dlatego opracowano skrécong wersje oryginalnego inwentarza ograniczong

do 10 punktéw (itemdéw) (w obu wersjach ocenianych w skali 4 stopniowej kazdy). 1Gs-10

to inwentarz samooceny badajagcy czestos¢ grania w réznych okolicznosciach, na podsta-
wie dowodu z przeprowadzonego badania stwierdzono jego wiarygodno$¢ i duzg korelacje

badanych iteméw z odpowiednimi itemami dtuzszego oryginatu [Smith i wsp. 2011].
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Gambling Functional Assessment (GFA)

Jest to 20-punktowa (kazdy item oceniany w skali od 0-6) skala typu Likerta oceniajgca
konsekwencje grania majgce wptyw podtrzymujacy na zachowania zwigzane z uza-
leznieniem [Dixon 2007, Miller i wsp. 2009]. Nastepnie GFa uaktualniono i rozpoczeto
proby walidacyjne [Weatherly i wsp. 2010], by dwa lata pézniej wersje zrewidowang GFa
oceni¢ jako przydatne narzedzie [Weatherly i wsp. 2011].

Najprostsza definicja treSci metapoznawczych opisuje je jako ,mysli na temat my-
$lenia”. Termin ,metapoznanie” odnosi sie do zdoInosci umystowego poznania same-
go siebie lub zespotu proceséw kognitywnych zaangazowanych w poznanie innych
procesdw lub struktur poznawczych [Necka i wsp. 2007]. Metapoznanie obejmuje
zatem nie tylko wiedze typu ,wiem, ze wiem” lub $wiadomos¢ wiasnych proceséw
poznawczych, ale rbwniez efektywne zastosowanie tej samowiedzy w celu regulacji
proceséw poznawczych. Ten aspekt systemu przetwarzania informacji odpowiada
za monitorowanie, interpretowanie, ocene i regulacje zawartosci mysli oraz zawiaduje
przebiegiem przetwarzania informacji [Dragan 2011]. W 2010 . przeprowadzono bada-
nie metapoznania u os6b problemowo uprawiajgcych hazard. Badaniem objeto grupe
910s6b, podczas ktdrego zastosowano kwestionariusz metapoznania—Metacognitions
Questionnaire 30 (McQ-30), ktérego wyniki korelowano ze skalami Hospital Depression
and Anxiety Scale (jedna ze skal oceny nasilenia depresji i leku oraz soGs. Wykazano
znaczacg korelacje pozytywng pomiedzy lekiem, depresjg, metapoznaniem a skutkami
uprawiania hazardu, jak rowniez zachowaniami zwigzanymi z hazardem. Analiza hierar-
chicznej regresji danych uzyskanych z badania wskazata zwigzek predykcyjny miedzy
dwoma konstruktami metapoznawczymi (negatywne przekonania zwigzane z my$lami
dotyczgcymi braku mozliwo$ci kontrolowania gry oraz poczucie zagrozenia i przekona-
nia o tym, zeby kontrolowac same mysli) a zachowaniami zwigzanymi z hazardowaniem
sie majgcymi podstawy w leku i depresji [Lindberg i wsp. 2011].

Konstrukt ,,spectrum zaburzer obsesyjno-kompulsyjnych” dotyczy szerokiego za-
kresu zaburzen o majacych mniej lub bardziej Scisty zwigzek z zaburzeniami obsesyjno-

-kompulsyjnymi (ocp). Zatozono, iz patologiczne uprawianie hazardu moze cechowac
sie podobnymi do ocb zaburzeniami poznawczymi, przez co mozna je zalicza¢ do spek-
trum ocp. W badaniu zastosowano skale oBQ-87, wyniki opisano jako niejednoznaczne
i niezezwalajgce na potwierdzenie powyzszej hipotezy [Anholt i wsp. 2004].

Victoria Gambling Screen

Jest to 22-punktowe narzedzie wypetniane przez pacjenta w odniesieniu do historii
grania w okresie minionego roku. Narzedzie poddano badaniom walidacyjnym i ocenie
rzetelnosci [Ben Tovim i wsp. 2001, Tolchard i Battersby 2010], o wspétczynniku Crom-
bacha 0,85 [Tolchard i Battersby 2010] i zostato ono wykorzystane w badaniach nad
oceng czynnikéw ryzyka oraz zwiastujgcych nawrét w populacji graczy poszukujgcych
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pomocy i leczenia. W badaniu stwierdzono bardzo istotny statystycznie zwigzek pomie-
dzy gtodem/przymusem grania a czestoscig nawrotéw i kontynuowaniem grania u oséb
juz grajgcych. Zwrécono uwage na ograniczenia metodologiczne metody badawczej
i statystycznej, a takze korzystano z narzedzi zwyczajowo stosowanych w uzaleznieniach
od substancji np. AubiT [Smiths, Battersby i wsp. 2013].

Skala Impulsywnosci Barratta (Barratt Impulsiveness Scale — BIs)

Jest to 30-punktowe narzedzie samoobserwacji oparte na 4-wymiarowej skali odpo-
wiedzi typu Likerta, odwotujace sie do koncepcji zaburzer kontroli impulséw, ktére
mogtoby znaleZ¢ zastosowanie w badaniach nad natogowymi hazardzistami. Jednakze
w badaniu wykonanym na prébie ponad 200 0séb z rozpoznanym hazardem patolo-
gicznym zawarto wniosek, ze BIs w swojej konstrukcji wymiaréw impulsywnosci nie
nadaje sie do opisywania wyzej wymienionej populacji [Reid i wsp. 2014].

W jednym z badan przeprowadzonych na grupie 560 studentow [Lostutter i wsp.
2002] dokonano walidacji trzech nowych narzedzi do pomiaru wynikéw leczenia, tj. Gam-
bling Quantity and Perceived Norms Scale (capn), Gambling Problem Index (GP1) oraz
Gambling Readiness to Change Questionnaire (GRTc). Stwierdzono dobrg czutos¢
i specyficzno$¢ narzedzi, ponadto autorzy badania zwrécili uwage na przydatno$é
powyzszych narzedzi w ustalaniu plandéw rozwoju skutecznej profilaktyki i interwencji
leczniczych [Lostutter i wsp. 2002]. Mimo to nadal nie wydano zadnej rekomendacji
do stosowania powyzszych narzedzi w profilaktyce.

Podsumowanie

Przeglad narzedzi stosowanych w badaniach nad zaburzeniami uprawiania hazar-
du wykazat znaczne zréznicowanie podejscia teoretycznego do tego zagadnienia.
Oprdcz narzedzi opartych na fenomenologicznych opisach coraz czeéciej opracowuje
sie narzedzia nawigzujace do uwspdtczesnianych koncepcji teoretycznych zjawiska
uprawiania hazardu, a szczegdlnie jego form patologicznych. Obok dominujgcego
nurtu opartego na przekonaniach o natogowej naturze zaburzen uprawiania ha-
zardu funkcjonujg réwniez narzedzia oparte na koncepcjach zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych, zaburzen kontroli impulséw i popeddw, ktére majg poréwnywalne
parametry psychometryczne i uzyteczno$¢. Wydaje sie, ze w najblizszym czasie duze
znaczenie bedzie miato zakwalifikowanie przez Apa zaburzer uprawiania hazardu
do grupy zaburzen natogowych (addyktywnych), co moze przyczyni¢ sie do prefero-
wania narzedzi opartych na koncepcjach natogowych. W zadnej mierze nie wyklucza
to stosowania narzedzi opartych na innych koncepcjach teoretycznych, ktdre wydaja
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sie by¢ niekolizyjne z koncepcjami natogowymi, a ukazujg inne, komplementarne
oblicza zaburzen uprawiania hazardu.

Przeglad wykazat réwniez, ze dostepne sg narzedzia do oceny réznych, nie tylko
diagnostycznych aspektow zaburzen uprawiania hazardu. Przy zwiekszonym zaintereso-
waniu problematyka hazardu w polskich srodowiskach badawczych i klinicznych praca
niniejsza moze by¢ przydatna w podejmowaniu trafnych decyzji co do wyboru narzedzia.

Dotychczas nowe koncepcje i kryteria diagnostyczne psm-5 [APA 2013] zaburzen
uprawiania hazardu nie znalazty przetozenia na opracowanie nowych skal, ale wydaje
sie to tylko kwestig czasu.

Kolejnym z biezgcych i nadal aktualnych wyzwarn stojagcych przed badaczami jest opra-
cowanie narzedzi umozliwiajgcych ocene czynnikéw ryzyka oraz stuzacych do oceny ro-
kowania lub stuzace planowaniu profilaktyki [Toneatto i wsp. 1997, Petry i wsp. 2003, Petry
i wsp. 2005, Black i wsp. 2012]. W tym miejscu nalezy nadmienic, iz gracze uprawiajacy
hazard nie stanowig homogennej grupy pod wzgledem wyksztatcenia, pochodzenia, ro-
dzaju gry, dostepnosci do miejsc grania, dochoddw, stanu ogdinego zdrowia, wspétwyste-
pujacych uzaleznien i zaburzen psychicznych. W przypadku narzedzi opisujgcych nasilenie,
ryzyko, rokowanie itp. nalezy skupia¢ uwage raczej na populacji w miare mozliwosci homo-
gennej grupy graczy (subpopulacji hazardzistow problemowych/patologicznych, np. kobiet
grajgcych na automatach, mezczyzn grajgcych na gietdzie) i do takich pacjentow kierowac
poszczegdlne skale. Poddajgc dyskusji wyniki uzyskiwane w badaniach przesiewowych,
prawdopodobnym wydaje sie réwniez stwierdzenie, iz moga one odbiegaé od prawdy ze
wzgledu na niedostateczng wiedze osdb grajgcych hazardowo na temat dotyczacego ich
problemu. Polskie badania cBos z 2011 r. dotyczgce hazardu w Polsce ujawnity, iz mimo
okoto 50% zaangazowania populacji w gry hazardowe 2/3 populacji nie zna i nie styszato
o0 osobie grajgcej w sposéb powodujacy szkody [cBos 2011]. Pozostaje otwartym pytanie,
czy wérdd oséb przewlekle grajacych w kolekturach lub hazardowo na gietdzie Swiadomo$¢
istoty ich ,hobby” lub ,,zawodu” jest powszechna. W odniesieniu do populacji Polakéw,
dotychczas nieprzebadanej badaniem narodowym, nie jest znana rzeczywista skala pro-
blemu i czestosci wystepowania zaburzer zwigzanych z uprawianiem gier hazardowych.
Dostepne informacje opisujgce populacje graczy dotyczg gtéwnie pacjentéw juz objetych
leczeniem, ktdrzy zgtosili sie do poradni odwykowych Swiadczgcych ustugi dla hazardzistow.

Whioski

1 Opracowano wiele narzedzi do badan przesiewowych i rozpoznawania zaburzen
uprawiania hazardu. S3 one oparte na réznych koncepcjach tego zaburzenia, przy
czym dominuja takie, ktére nawigzuja do koncepcji uzaleznier natogowych.
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2 Wiekszo$¢ narzedzi nawigzuje do kryteriéw zaburzen uprawiania hazardu (i ich epo-
niméw) wg DSM-111, HI-R, IV lub 1v-TR. W najblizszym czasie oczekuje sie powstania
nowych narzedzi opartych na koncepcji i kryteriach diagnostyczne bsm-5.

3 Mnogos¢ skal przesiewowych, diagnostycznych i pomiarowych wydaje sie zjawi-
skiem pozytywnym, poniewaz pozwala na wybér stosownego narzedzia w zaleznosci
od potrzeb oraz mozliwosci badawczych i klinicznych. Nalezy jednak preferowaé
narzedzia nawigzujgce do nowszych koncepcji i sprawdzone w innych badaniach.

4 Nowe koncepcje i wynikajace z nich nowe kryteria diagnostyczne zaburzen upra-
wiania hazardu powinny stac sie podstawa opracowania innych nie tylko diagno-
stycznych narzedzi. Dotyczy to m.in. narzedzi do opisu przebiegu, pomiaru nasilenia,
identyfikacji czynnikéw ryzyka i czynnikdéw rokowania oraz skutecznosci leczenia.
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Terapia

Przeglad wybranych metod psychoterapii zaburzen
uprawiania hazardu pod katem oceny ich skutecznosci
Irena Jelonkiewicz

Od kilkudziesieciu lat pacjentom z zaburzeniami uprawiania hazardu (poprzednio:
hazardem patologicznym) proponuje sie leczenie psychoterapeutyczne. Wiedza do-
tyczaca zakresu i skutecznosci tych oddziatywan jest potrzebna nie tylko zaintereso-
wanym pacjentom, ale réwniez specjalistom zajmujacym sie leczeniem hazardzistow
oraz odpowiadajgcym za polityke zdrowotng okreslonej spotecznosci. Przeglad pi-
$miennictwa dotyczacego psychoterapii zaburzen uprawiania hazardu dostarczyt wielu
informacji na temat stosowanych podej$¢ terapeutycznych w leczeniu problemowe-
go i patologicznego hazardu oraz pozwolit na ocene efektywnosci rozmaitych metod
i interwencji terapeutycznych stosowanych w dziataniach na rzecz oséb zmagajgcych
sie z uzaleznieniem od hazardu.

W prezentowanym materiale najpierw zestawiono wykorzystane Zrédta (z uwzgled-
nieniem zasiegu czasowego i tematycznego cytowanych publikacji), nastepnie przedsta-
wiono historie stosowanych metod terapeutycznych (od lat 50. xx wieku). W kolejnych
tabelach umieszczono streszczenia opracowar empirycznych opisujgcych leczenie oséb
uzaleznionych od hazardu oraz wyniki terapii. Podsumowano rowniez metaanalizy do-
tyczace skutecznosci poszczegdlnych form psychoterapii. W czesci koricowej znalazty
sie wnioski wynikajace z przytaczanych badan oraz konkluzje obejmujace rekomendacje
stosowania psychoterapii w leczeniu uzaleznienia od hazardu.



Zrédta analizowanego materiatu

W niniejszym rozdziale postugiwano sie materiatem pochodzacym z baz danych: eBsco
(Academic Search Complete, PsycArTICLES), Science Direct, ovip, Wiley Online Library
Full Colection, ProQuest, boaj, Czasopisma polskie. Cytowane opracowania (114 pozycji)
obejmujg lata 1983—2015.

Do przegladu wtgczono réwniez jedng pozycje ksigzkowa [2010] éciéle zwigzang z opra-
cowanym tematem.

Historia podejs¢ terapeutycznych stosowanych w leczeniu zaburzen hazardowych

Historie oddziatywan psychologicznych wobec problemowych lub patologicznych ha-
zardzistow nalezy rozpocza¢ od grup Anonimowych Hazardzistow (ang.: Gamblers An-
onymous, GA). Grupa GA byta jedna z pierwszych interwencji, ktérg stosowano od 1955 .
w leczeniu uzaleznienia od hazardu. Zainteresowanie t3 formg leczenia niewatpliwie
wynikato z popularnosci ruchu Anonimowych Alkoholikow (AA). Uzupetnieniem lecze-
nia w GA byty grupy dla matzonkéw hazardzistow — GamAnon.

W podejsciu psychodynamicznym przyjmowano zatozenie, ze u osoby uzaleznionej
hazard wynika z doSwiadczenia wczesnej straty i deprywacji, jak rowniez nieSwiado-
mego pragnienia przegranej. Planowano dtugoterminow3 terapie indywidualng lub
grupowa, a jej celem byto rozwigzanie konfliktéw intrapersonalnych i poprzez zwiek-
szenie wgladu —zredukowanie nieSwiadomych popeddw, ktére powoduja zachowania
hazardowe. Stosowano technike wolnych skojarzen, interpretacje przeniesienia, analize
relacji z obiektem, nieustrukturowany proces grupowy, eksplorowano dziecifistwo
[SteaiHodgins 2011]. Terapia psychodynamiczna moze przynosi¢ korzystne wyniki przy
dtuzszym leczeniu ze wzgledu na wspétwystepowanie zaburzen osobowosci u pato-
logicznych hazardzistéw oraz na czeste wystepowanie u nich seksualnej i fizycznej
traumy w dziecifnstwie [Raylu i Oei 2010].

W latach 60. xx wieku rozwijano nurt terapii behawioralnej, w ktérej poczgtkowo
koncentrowano si¢ na technikach awersyjnych z uzyciem realnego lub wyobrazonego
bodzca, zmniejszaniu pozytywnego i zwiekszaniu negatywnego wzmocnienia wyni-
kajgcego z zachowania hazardowego, pozytywnym wzmocnieniu abstynencji, syste-
matycznej desensytyzacji [Raylu i Oei 2010]. Pierwsze prace badaty skutecznos$¢ terapii
awersyjnej (indukowanie nudnosci i wymiotéw m.in. apomorfing, szoki elektryczne
stosowane w sytuacjach hazardu). Zachowanie hazardowe rozumiano jako wyuczo-
ny wzér wzmocnien. W terapii uwzgledniano teorie klasycznego i instrumentalnego
warunkowania oraz teorie spotecznego uczenia (mechanizm modelowania). Leczenie,
ktére koncentrowato sie na antecedensach — zachowaniach poprzedzajgcych hazard —
nazywano kontrolg bodzca, natomiast zmiane wzoru wzmacniania zachowania hazar-
dowego — terapig awersyjng [Stea i Hodgins 2011]. W latach 70. xx wieku poszerzono



zestaw tych technik — uzywano behawioralnego monitoringu, ukrytego odczulania,
metod relaksacyjnych, czasem tgczonych z terapig awersyjna. Bardziej wspdtczesnie
stosowano terapie ekspozycji [Echeburua i wsp. 2000], kontrole bodZca z zapobieganiem
nawrotom (w wersji grupowej i indywidualnej). Do leczenia problemowych hazardzistow
wprowadza sie réwniez procedury zarzadzania mozliwoscig wyboru (ang.: contingency
management), w ktérych wzmacnia sie wykonanie pozgdanego zachowania (np. poprzez
wydawanie bonéw towarowych), natomiast wstrzymuje sie wzmacniajace przywileje,
gdy nie dochodzi do pozgdanego zachowania. W innej procedurze — behawioralnego
impulsu (ang.: behavioral momentum) — zaktada sie, ze mozna przerywa¢ dobrowolne
powtarzalne zachowanie poprzez bodziec réznicujgcy, analogiczne do zewnetrznej sity
dziatajgcej na poruszajgce sie ciato, ktéra redukuje dane zachowanie [Christensen 2015].
Obecnie wiele terapii behawioralnych uzupetnia sie technikami poznawczymi.

Interesujgcym przyktadem odzyskiwania kontroli behawioralnej nad zachowaniem
hazardowym s3 programy samowykluczenia ze $rodowiska hazardowego uzywane
w leczeniu kompulsywnego hazardu [Napolitano 2003]. W tym programie hazardzista
podpisuje kontrakt zakazujgcy wstepu do miejsc realizacji zachowan hazardowych,
na przyktad do kasyna. Podpisanie podobnego dokumentu upowaznia pracownikéw
do interwencji i uniemozliwia pacjentowi wejscie do kasyna. Zwraca si¢ uwage na ogra-
niczenia tej metody, w ktdrej oczekuije sie od pacjenta tylko pozostawania poza kasynem
[Napolitano 2003]. Jesli kompulsywny hazard traktuje sie jak zaburzenie polegajace
m.in. na utracie kontroli wobec gier hazardowych, to w wigkszym stopniu nalezy mysle¢
o przywroceniu u pacjenta wewnetrznej kontroli nad zachowaniem, a w mniejszym
stopniu uzaleznia¢ go od zewnetrznych Zrédet kontroli. Autor ten zaznacza, Zze u oso-
by leczacej sie problemem nie jest hazard sam w sobie, problemem terapeutycznym
s3 mechanizmy psychologiczne hazardzisty. Obecnie samowykluczenie jest czesciej
taczone z innymi formami terapii niz uzywane jako oddzielna technika behawioralna
[Ladoucer i wsp. 2000].

W latach 70. xx wieku w leczeniu hazardzistdw pojawia si¢ podejsScie poznawcze.
W tym podejéciu sprawdzano, jak wygrane w grach losowych mogg znieksztatcaé
myslenie graczy, stosowano metode ,myslenia gtosno”, badano near-miss effect (,,pra-
wie wygratem”). Skatalogowano kilka typdw znieksztatcenn myslenia wystepujgcych
u patologicznych hazardzistéw; dotyczg one niedostatkdw wiedzy na temat losowosci,
przewidywalnoscii niezaleznoSci zdarzen. W terapii poznawczej stosowano poznawcze
restrukturowanie, ktore opierato sie na identyfikacji btednych przekonan i zastgpieniu
ich realistycznymi ttumaczeniami [Tavares i wsp. 2003]. W latach 80. xx wieku do leczenia
problemowego hazardu wprowadzono techniki poznawcze, wkrétce tez rozpoczeto
integracje behawioralnej i poznawczej perspektywy leczenia.

Terapia poznawczo-behawioralna (c8T) — skupia sie na zmianie dysfunkcjonalnych
mysli i zachowan, ktére podtrzymujg problem hazardu. Celem cBT jest uswiadomienie



istnienia dysfunkcjonalnych mysli oraz okreslenie zwigzkéw miedzy myslami, emocjami
izachowaniami. Najczesciej w podejsciu cBT interwencje stuzg identyfikowaniu poznaw-
czych znieksztatcen dotyczacych hazardu, wzmacnianiu zachowar niehazardowych
i zapobieganiu nawrotowi. cBT wykorzystuje rzne techniki poznawcze i behawioralne.
Wsrdd stosowanych strategii mozna odnalez¢: modyfikacje przekonan podstawowych,
techniki pomagajgce w radzeniu sobie z popedem do hazardu, poznawcze restrukturo-
wanie, ekspozycje in vivo, wyobrazong desensytyzacje, ekspozycje na prowokujgce nie-
pokdj sytuacje, behawioralne eksperymenty zmieniajgce znieksztatcone mysli, treningi
zdolnosci spofecznych, rozwijanie réznych zdolnosci — asertywno$ci, rozwigzywania
problemoéw i relaksacji [Stea i Hodgins 2011].

Podejscie cBT rozwija sie od ponad 50 lat. Przygladajac sie historii i rozwojowi cBT,
mozna zauwazy¢, ze w latach 50. xx wieku jako pierwsza fala wytonita sie terapia be-
hawioralna, po niej nadeszta druga poznawcza fala w latach 70., a w p6znych latach
80. doszto do potgczenia cT i BT. Natomiast od potowy lat 90. xx wieku trzecia fala
ewoluuje w kierunku tgczenia, modyfikowania i uzupetniania zasadniczego poznawczo-

-behawioralnego trzonu leczenia elementami innych kierunkéw terapeutycznych
np. w takich podejsciach, jak terapia akceptacji i zaangazowania (AcT), poznawczo-
-behawioralna analiza systemu psychoterapii (CBASP), psychoterapia funkcjonalno-
-analityczna (FaP) [Smith i wsp. 2013] lub wychodzaca poza koncepcje poznawcze
autonomiczna teoria schematdw Younga [2014].

Od lat 90. xx wieku w szpitalnym i ambulatoryjnym leczeniu uzaleznienia od hazardu sto-
sowano podejscie wielomodalne. W programach terapeutycznych tgczono ze sobg np. pro-
gram 12 Krokéw Ga, psychoedukacje, cBT, terapie matzeriska i rodzinna, terapie zapobiegania
nawrotom, doradztwo finansowe. Ze wzgledu na duz3 liczbe sktadnikéw tych programéw
trudno jest okreslenie efektywnosci pojedynczego specyficznego elementu terapii.

Toneatto [2008] zwrécit uwage, Ze przy wigzaniu pozornie odmiennych metod
leczenia, jak np. uczestnictwo w grupach Ga i udziat w sesjach terapii poznawczo-
-behawioralnej, mozna réwniez zauwazy¢ podobienstwo stosowanych interwencji.
Po przeprowadzeniu analizy poréwnawczej Programu 12 Krokéw realizowanych w gru-
pach GA i programu sesji poznawczo-behawioralnych stwierdzit, Zze w obu podejsciach
pojawia sie podobny sposéb myslenia w odniesieniu do intencji, celu, procesu zmiany
i osigganych wynikdw terapii. R6znice dotyczace celu terapii (osiggniecie abstynencji vs
kontrolowanie zachowania), elementu duchowosci lub przyczyn uzaleznienia wynikaja
raczej z odmiennych tradycji leczenia i nie muszg wptywac na preferencje klientow
poszukujgcych zazwyczaj efektywnego leczenia.

Do o0sdb, ktoére niechetnie podejmujg dtuzsze profesjonalne leczenie, ale sktonne
s3 samodzielnie zmieni¢ swoje zachowanie, jest kierowana krotka, motywacyjna in-
terwencja (ang.: motivational interviewing, mi). M1 to czesto jedna sesja, z niewielkim
zaangazowaniem terapeuty, ktory na przyktad przeprowadza z klientem tylko rozmowe



telefoniczng lub przekazuje podrecznik do samodzielnej pracy. W mi zakfada sie, ze zmia-
na zachowania hazardzisty pojawia sie w sekwencji mozliwych do okre$lenia stadiéw.
Nalezy okresli¢ poziom gotowosci do zmiany u klientdw, zaja¢ sie ich ambiwalencjg
i wywotac zmiane [Danek 2011]. Terapeuta wystepuje wtedy w roli facylitatora.

W leczeniu hazardzistéw pojawia sie rdwniez terapia rodzinna i matzeriska. W r6znych
wariantach jest uzupetnieniem leczenia pacjenta — poprzedza leczenie hazardzisty, realizo-
wana jest w trakcie leczenia lub podejmowana po jego zakonczeniu [McComb i wsp. 2009].

Zwraca sie uwage na rosngce zainteresowanie technikami mindfulness (uwaznosci)
w leczeniu problemdw hazardowych [Lisle i wsp. 2012]. Chociaz mato jest studiéw empi-
rycznych poswieconych roli mindfulness w zmniejszeniu zachowarn hazardowych, a prezen-
towane badania nie majg duzej warto$ci metodologicznej, to ten sposéb pomagania jest
przez praktykéw uznawany za obiecujacy kierunek innowacji terapeutycznej wychodzacej
poza podejicie poznawczo-behawioralne. Mechanizm ewentualnej zmiany prébuije sie
wyjasniac teoretycznie np. poprzez model IAA — intention attention attitude model, w ktorym
mozna odnalez¢ intencjonalne obserwowanie umystu i ciata, uczestniczenie w aktualnym
doswiadczeniu z postawg akceptacji. Wymieniane sg nawet nazwy konkretnych procedur—
metod oddziatywania, ktére mogtyby by¢ uzyteczne w leczeniu problemowego hazardu:
MBSR Mindfulness-Based Stress Reduction, mBcT Mindfulness-Based Cognitive Therapy, DBT —
Dialectal Behaviour Therapy, AcT Acceptance and Commitment Therapy.

Wiadomo réwniez, ze stosunkowo niewielka liczba oséb z problemem hazardu
poszukuje leczenia. Szacuje sie, ze w UsA jest to tylko 7,1-9,9% potrzebujgcych po-
mocy terapeutycznej. Suurvali i wsp. [2009], korzystajac z baz danych z lat 1998—2008,
sprawdzali, dlaczego hazardzisci nie podejmuja leczenia. Najczesciej wymieniane po-
wody nieposzukiwania pomocy przez hazardzistéw s3 nastepujace: pragnienie samo-
dzielnego rozwigzania problemu hazardu, stygmat wstydu, brak akceptacji problemu,
praktyczne bariery zwigzane z uczestnictwem w leczeniu, nacisk ze strony innych os6b
na kontynuacje hazardu, brak wsparcia zachecajgcego do rozpoczecia zmiany, brak
checido ograniczenia lub porzucenia korzysci z hazardu bgdz brak wiedzy o mozliwych
formach leczenia. Inne bariery w dostepie do leczenia mogg by¢ zwigzane z czynni-
kami okre$lanymi np. przez kulture, etniczno$¢, ptec albo wiek oséb borykajacych sie
z problemem hazardu.

Przeglad opracowan empirycznych opisujacych

leczenie os6b uzaleznionych od hazardu

Przytoczone opisy badan zostaty umieszczone w kolejnych tabelach. Kryterium pogrupo-
wania prac stanowito podejscie terapeutyczne zastosowane w leczeniu hazardzistow lub

wyodrebnione aspekty postepowania terapeutycznego podlegajgce ocenie empirycznej.
W tabelach autorzy prac s prezentowani w porzadku alfabetycznym.
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Tabela 1 Podejscie behawioralne

Lp.

Badacze Rok
LEGENTE]

BlaszczynskiA, 1991
McConaghy N,
Frankova A

Blaszczynski A, 1991
McConaghy N,
Frankova A

Brunborg GS, 2010
Johnsen BH,

Pallesen S,

Molde H,

Mentzoni RA,

Myrseth M

Goorney AB 1968

Ladoucer R, 2000
Jacques C,

Giroux |, Fer-

land F, Leblond |

McConaghy N, 1983
Armstrong MC,
Blaszczynski A,

Allcock C

Petry NM, 2010
Alessi SM

Riley B, Smith D, 2011
Oakes )

Wielko$¢
préby
18

63

58

220

20

393

551

Tematyka badania

Poréwnanie 18 abstynentéw po dtugoterminowej
terapii behawioralnej. Dziewieciu patologicznych
hazardzistow miato nawrdt, a pozostali nie mieli
nawrotu. Epizod nawrotu nie musi prowadzi¢

do odnowienia uzaleznienia od hazardu.

5 lat po zakonczeniu terapii behawioralnej zba-
dano wskazniki objawéw psychopatologicznych.
Abstynenci i kontrolujgcy hazard — wyniki w nor-
malnym zakresie, niekontrolujacy hazardzisci —
czestsze objawy psychopatologiczne.

Badanie zalezno$ci miedzy awersyjnym warun-
kowaniem a podejmowaniem ryzyka w hazardzie
w probie nieklinicznej studentéw.

Studium przypadku mezczyzny hazardzisty,
po przejsciu terapii awersyjnej (szoki elektryczne)
zaprzestanie hazardu.

Oceniano wyniki procedury samowykluczenia
z hazardu: 30% hazardzistéw zaprzestato wizyt
w kasynie w trakcie procedury.

Poréwnanie skutecznosci terapii awersyjnej

i wyobrazonej desensytyzacji stosowanej u kom-
pulsywnych hazardzistow leczonych w oddziale
szpitalnym. Zmniejszenie zachowan hazardowych
w grupie wyobrazonej desensytyzacji.

Oceniano skuteczno$¢ wzmocnien finansowych
oferowanych za zmiang zachowania u 0séb
uzaleznionych od kokainy, ktore uprawiaty hazard.
Wzmocnienia finansowe byty jednakowo skutecz-
ne u 0s6b uzaleznionych od substancji, niezalez-
nie od wspotwystepujgcego hazardu.

Poréwnywano wyniki leczenia terapig ekspozycyj-
ng hazardzistow z wiejskiego i miejskiego rejonu
Australii. Niezaleznie od miejsca terapii stwier-
dzono istotng poprawe wskaznikéw mierzacych
hazard.



Lp. Badacze

9. Seager CP

10. Sharpel,
Tarrier N

11.  Tolchard B,
Battersby M

Rok Wielkos¢ Tematyka badania

badania proby

1970 16
1993 1
2000 105

Leczenie terapig awersyjng (szoki elektrycz-

ne); przerywanie terapii, gdy pacjent uznawat,

Ze nie chce wracac do zachowania hazardowego.
W okresie 1-3 lat pieciu pacjentéw zaprzestato
uprawiania hazardu.

Przedstawienie modelu wyjasniajacego hazard
ilustrowane opisem przypadku, w ktérym spraw-
dzano pobudzenie o.u.n. przy wykonywaniu zadan
obojetnych, stresujgcych i hazardowych (wysokie
pobudzenie).

Opis tresci programu leczenia prowadzonego

w Australii przez pielegniarki wyszkolone jako
psychoterapeutki behawioralne.

Tabela 2 Grupy Anonimowych Hazardzistow (GA)

Lp. Badacze

Rok Wielkos¢ Tematyka badania

1. QeiTs,
Gordon LM

2. PetryNM

3. Petry NM,
Ammerman,
Bohl J,
Doersch A,
Gay H,
Kadden R,
Molina C,
Steinberg K

4. Petry NM,
Weiss L

badania proby
2008 75
2003 342
2006 231
2009 230

Ocena waznosci predyktoréw abstynencji u ha-
zardzistéw uczeszczajacych na spotkania grup Ga.
Istotne predyktory: uczestnictwo i liczba odby-
tych mityngdw, wsparcie rodziny i przyjaciot.
Poréwnanie nasilenia hazardu i probleméw zwia-
zanych z hazardem miedzy osobami bez doswiad-
czef w GA i osobami chodzacymi na spotkania GA
i uczestniczagcymi w profesjonalnym leczeniu

Poréwnanie wynikow leczenia hazardzistow
chodzacych tylko na spotkania Ga, chodzacych

na spotkania GA i korzystajgcych z podrecznika
8T, chodzacych na spotkania Ga i uczestnicza-
cych w 8 indywidualnych sesjach cBT. Zmniej-
szenie hazardu we wszystkich grupach, csT

w indywidualnych sesjach poprawita wyniki
leczenia.

Poréwnanie wsparcia spotecznego patologicznych
hazardzistéw uczestniczacych w leczeniu. Wigk-
sze wsparcie wigze sie z nizszymi wskaznikami
hazardu. Wsparcie spoteczne odgrywa role mode-
ratora zachowan hazardowych.
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Lp. Badacze Rok
badania proby
5. StewartR, 1988 232
Brown RIF
6. ToneattoT, 2008 126
Dragonetti R

Tabela 3 Terapia poznawczo-behawioralna (cBT)

Lp. Badacze Rok
badania proby
1. Carlbring 2012 284
P, Degerman
N, Jonsson J,

Andersson G

Wielkos¢ Tematyka badania

Retrospektywne badanie uczestnikdw grup ca,
abstynencja zwigzana jest z czestoscig przy-
chodzenia na spotkania grup GA. Petna absty-
nencja u 8% oso6b uczestniczacych przez 1 rok
w mityngach.

Efektywnos¢ leczenia realizujgcego program
12 Krokow i cBT. Po zakonczeniu leczenia

i w katamnezie nie byto réznic miedzy grupami
we wskaznikach dotyczacych hazardu. Oba ro-
dzaje leczenia skuteczne w redukcji objawdw
hazardu

Wielkos¢ Tematyka badania

Préba okreslenia predyktorow efektywnosci
leczenia i powoddw rezygnacji z terapii u pato-
logicznych hazardzistow. 284 osoby przez 8 tygo-
dni uczestniczyty w programie 1cBT (praca wtasna
z 8 rozdziatami podrecznika); z minimalnym
kontaktem mailowym i telefonicznym (raz w tygo-
dniu) z terapeutg. Realizacja kolejnych modutéw
przebiegata z coraz mniejszg grupa (w module 1 -
276 0s6b, w module 8 — 138 0s6b). 1ICBT zmniej-
szyto objawy hazardowe, niepokdj i depresje
oraz poprawito jako$¢ zycia.

Badanie po leczeniu (218 0s6b), po 6 miesig-
cach (197 oséb}, 18 miesigcach (181 0séb) i 36 mie-
sigcach (196 oséb) wskazato, ze korzystne efekty
sie utrzymuja. Wskazywano, ze by¢ moze pojawita
sie spontaniczna remisja.

Trzy badane zmienne byty istotnymi predykto-
rami wynikéw: satysfakcja z zycia/pracy; liczba
wypijanych standardowo drinkdw, dysocjacyjny
hazard (z zatraceniem siebie).



Lp. Badacze Rok

5.

LEGENTE

Castren S, 2013
Pankakoski M,
Tamminen M,

Lipsanen ),

LadoucerR,

Lahti T

Champine RB, 2010
Petry NM

Carlbring 2010
P, Jonsson |,

Josephson H,

Forsberg L

Dowling N 2009

Wielkos¢ Tematyka badania

proby
47

231

150

77

Oceniano skutecznosc leczenia cBT pro-
wadzonego gtéwnie w internecie. W ciggu

3,5 roku 471 0s6b zapisato sie na 8-tygodniowe
leczenie, 64% z nich to patologiczni hazardzisci,
14% — problemowi hazardzisci. Samoopiso-

we kwestionariusze wypetniano na poczatku

i na koricu leczenia, nastepnie po 6 i 12 miesia-
cach. 224 osoby ukonczyty leczenie, stwierdzono
u nich pozytywne zmiany w zakresie problemow
zwigzanych z hazardem, impulséw hazardowych,
uszkodzonej kontroli nad hazardem, konsumpcji
alkoholu, spotecznych konsekwencji, mysli depre-
syjnych zwigzanych z hazardem.

Czterech wyszkolonych terapeutéw odpowia-
dato za leczenie, uczestnicy co tydzier realizowali
1 modut i wykonywali zadania domowe (np. pisali
maty esej). Trzeba byto zaliczy¢ dany modut, zeby
przejs¢ do nastepnego. Raz w tygodniu uczestnicy
otrzymywali telefon wspierajacy (ok. 30 min.).
Sposrdd tych osoéb, ktore zaczety program —

224 ukoniczyty 8-tygodniowy program, odsetek
0s6b odpadajgcych wynosit 48%, po 6 miesig-
cach—16,2%, po 12 miesigcach — 8,8%. Autorzy
sgdza, ze ten program jest dobrym specjalistycz-
nym leczeniem dla problemowych hazardzistéw.
Ocena efektywnosci leczenia cBT w grupach
wydzielonych ze wzgledu na udziat w leczeniu
psychiatrycznym. Indywidualne sesje cBT byty
skuteczne w redukowaniu probleméw hazardu
we wszystkich grupach.

Poréwnanie efektéw 8 sesji CBT z 4 sesjami mMi*.
Nie byto réznic we wzglednych efektach obu form
leczenia. Poprawa wskaznikéw hazardu réwniez
w katamnezie. W grupie kontrolnej zjawisko
»naturalnego” zdrowienia.

Analiza wtadciwosci zwigzanych z ukoriczeniem

i porzucaniem terapii przez kobiety patologiczne
hazardzistki. Nieudana préba okreslenia czyn-
nikéw sprzyjajacych porzucaniu terapii, jedynie
nasilenie zachowan hazardowych przed leczeniem
wyjasnia przebieg leczenia.

161



Lp. Badacze Rok

Wielkos¢ Tematyka badania

badania proby

Dowling 2009 44
N, Smith D,
Thomas T

Dunn K, 2012 10
Delfabbro P,
Harvey P

EcheburuaE, 2000 69
Fernandez-

-Montalvo J,
Baez C

Gomez-Pena 2012 191
M, Penelo E,
GraneroR,
Fernandez-
-Aranda F,
Alvarez-Moya E,
Santamaria ),
Moragas L,
Aymami MN,
Gunnard K,
Menchon |M,
Jimenez-Murcia S

10. Gonzalez- 2005 43

-Ibanez A,
Rosel P

Wybor celu terapii — abstynencja i kontrolowa-

ny hazard a osiggniete wyniki leczenia u kobiet
hazardzistek. R6zne cele nie wptywaty na wielko$¢
uzyskanej poprawy. Kontrolowany hazard moze
by¢ alternatywnym celem leczenia hazardzistek.

Préba okreslenia powodéw rezygnacji z leczenia.
Przeprowadzono czesciowo ustrukturowane wy-
wiady telefoniczne z 10 osobami, ktére wypadty
zindywidualnego programu cBT (5 0séb z wcze-
snym wycofaniem po 2, 3 sesjach i 5 — pod koniec
terapii — po 8 lub 12 sesji). Wskaznikami ryzyka
wczesnego wycofania z leczenia s3 m.in.: hazard
uprawiany dla przyjemnosci lub nawigzania
spotecznych relacji, niezgoda na zadania domowe,
duze poczucie winy i wstydu, brak gotowosci

do zmiany.

Jednak rezygnacja z terapii nie zawsze oznacza
porazke, niektdrzy klienci mimo wycofania poda-
wali, ze skorzystali z terapii.

Badanie efektywnosci terapii indywidualnej

i grupowej w prewencji nawrotu objawdw. Obie
formy leczenia w poréwnaniu do grupy kontrol-
nej — poprawa wskaznikéw hazardu i psychopato-
logicznych, w katamnezie czestsze utrzymanie
abstynencji.

Badanie predyktywnej wartosci skali urica

w ocenie zmiany stanu klinicznego pacjentéw
leczonych grupowymi sesjami cBT. Skala wyja-
$niata ryzyko nawrotu w trakcie leczenia i ryzyko
niedokonczenia leczenia, ale nie wyjasniata moty-
wacji do zmiany (nieudana préba aplikacji modelu
Prochaski i DiClemente).

W leczeniu patologicznych hazardzistow rozni-
cowano interwencje cBT w zaleznosci od profilu
osobowosci pacjentow i nasilenia psychopatologii
(grupowe sesje cBT, indywidualna cBT, indywidu-
alna psychoterapia i leczenie farmakologiczne).



Lp. Badacze

1.

12.

13.

14.

15.

Guo S,
Manning V,
Thane KKW,
NgA,
Abdin E,
Wong KE

Larimer ME,
Neighbors C,
Lostutter TW,
Whiteside U,
Cronce |M,
Kaysen D,
Walker DD

Marceaux JC,
Melville CL

Milton S,
CrinoR,
Hunt C,
Prosser E

Morefield K,
Walker C,
Smith D,
Harvey P,
Dunn K,
Battersby M

Rok

LEGENTE

2014

201

201

2002

2014

Wielkos¢ Tematyka badania

proby

80

147

49

40

53

Okreslano predyktory skutecznosci ambulatoryjne-
go leczenia cBT sktadajgcego sie zindywidualnego
poradnictwa (minimum 8 sesji), terapii grupowej

(8 ustrukturowanych ses;ji) i nieustrukturowanej
grupy wsparcia. Katamnezy po 3, 6, 12 miesigcach.
Ponad 1/3 badanych osiggneta catkowitg abstynen-
cje w ciggu pierwszych 3 miesiecy, potem prawie
potowa w 6 miesigcu i 44% po roku. Odnotowano
istotng redukcje czestodci uprawiania hazardu,
objawéw zwigzanych z hazardem oraz wzrost
wskaznikéw dobrostanu. Zaden ze wskaznikéw
demograficznych, klinicznych, behawioralnych lub
leczniczych nie wyjasniat poprawy, jedynie zado-
wolenie z leczenia byto znaczagcym predyktorem.
Trzy miesigce zintegrowanych psychologicznych
interwencji generuje pozytywne rezultaty leczenia.
Zapobieganie hazardowym zachowaniom
studentéw korzystajacych z krotkiej (4—6 sesji)
interwencji cBT i interwencji M1 (wywiad motywa-
cyjny). W katamnezie po 6 miesigcach podobna
skutecznosc¢ obu typow interwencji, odnotowano
zmniejszenie zachowan hazardowych.

Badano skuteczno$¢ 2 form leczenia w grupach:
BT i terapii wykorzystujgcej program 12 krokdw.
Zmniejszenie wskaznikéw hazardu w poréwnaniu
do grupy kontrolnej, w katamnezie obie formy
leczenia byty tak samo skuteczne.

Badano wptyw dodatkowych interwencji dotgczo-
nych do programu leczenia cBT dla patologicznych
hazardzistéw. Zastosowanie interwencji zmniej-
szyto liczbe oséb rezygnujacych z terapii, podnio-
sto skuteczno$¢ leczenia, cho¢ po 9 miesigcach
wyniki leczenia w obu grupach byty juz podobne.

Zastosowano CBT i terapie stopniowej ekspozycji
(6—12 sesji) w programie 2-tygodniowego leczenia
szpitalnego pacjentéw z wspotwystepujacymi
problemami psychicznymi. Katamnezy przeprowa-
dzono po 1, 3, 6 i 12 miesigcach. Szybka poprawa
pojawita sie w pierwszych 6 miesigcach po leczeniu,
potem doszto do spowolnienia zmiany i ponowne-
go wyréwnania od 6 do 12 miesigca po leczeniu.
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16.

164

badania proby

Jimenez-MurciaS, 2012 502
Ayami N,

Gomez-Pena M,

Santamaria J,

Alvarez-Moya E,

Fernandez-
-Aranda F,

Granero R,

Penelo E,

Bueno B,

Morgas L,

Gunnard K,

Menchon |

Okuda M, 2009 1
Balan |,

Petry NM,

Oquendo M,

Blanco C

Petry NM, 2007 127
Litt M,

Kadden R,

Ledgerwood

DM

Petry NM, 2008 180
Weinstock J,

Ledgerwood D,

Morasco B

Ocena rezultatéw terapii mezczyzn (patologicznych
hazardzistéw) przeprowadzonej w grupach: cBT
oraz cBT potgczonej z ekspozycjg in vivo i pre-
wencjg nawrotu. Pomiar po leczeniu wykazat,

ze oba programy miaty podobne korzystne wyniki.
Z grupy CBT mniej pacjentdw przerwato leczenie

i wykazato sie wiekszym dostosowaniem do wy-
mogow programu leczenia.

Studium przypadku — kobiety hazardzistki leczonej
cBT. Interwencja dopasowana do potrzeb kulturo-
wych klientki.

Sprawdzano, czy zdolnosci do radzenia sobie
posrednicza we wptywie cBT na wyniki lecze-

nia u patologicznych hazardzistéw. 2 grupy:
leczona cBT z udziatem w spotkaniach GA*, grupa
tylko biorgca udziat w GA. W grupie leczonej

cBT wieksza redukcja hazardu w 2-miesiecznej
katamnezie. W trakcie leczenia korzystny wptyw
CBT jest posredniczony poprzez czestsze uzy-
wanie strategii radzenia sobie, efekt ten zanika
w katamnezie.

Poréwnanie skutecznosci: jednorazowej krot-

kiej porady, jednorazowej krotkiej interwencji
wzmacniajgcej motywacje, jednorazowej krétkiej
interwencji rozszerzonej o 3 sesje CBT u problemo-
wych i patologicznych hazardzistow. Wskazniki
hazardu zmniejszone we wszystkich grupach,
réowniez w grupie kontrolnej. Krotka porada jest
rowniez skuteczna.



Lp. Badacze Rok
LEGENTE

20. RobsonE, 2002
Edwards |

21.  SylvainC, 1997
Ladouceur R,
Boisvert JM

22. Toneatto T, 2009
Wang JJ

23. Tolchard B, 2013

Battersby MW

Wielkos¢ Tematyka badania

proby

17

29

60

205

Badani wybierali forme cgT: 2 sesje indywidualne
i podrecznik lub 6 grupowych sesji i podrecznik.
Podejmowali réwniez decyzje: czy chcg kontro-
lowa¢ hazard, czy uzyskac abstynencje. Proba
ustalenia celu: wydawanie nie wiecej niz 5% mie-
siecznego dochodu na hazard oraz ograniczenie
hazardu do 6 godzin tygodniowo.

Badani uczestniczyli w indywidualnych sesjach
poznawczo-behawioralnych. Po leczeniu stwier-
dzono poprawe wskaznikéw hazardu, a w ka-
tamnezie po 6 i 12 miesigcach korzystne wyniki
utrzymywaty sie.

Sprawdzano, czy pte¢ hazardzistéw wigze sie

z wynikami leczenia cBT. Liczba sesji byta uzgad-
niana z terapeutami. U kobiet stwierdzono wiecej
niz u mezczyzn wspotwystepujgcych objawow
psychiatrycznych, uzywanie innych form hazardu,
szybsze narastanie problemu z hazardem (efekt
teleskopowy). W katamnezie po 6 miesigcach

u mezczyzn nastepowata wieksza poprawa wskaz-
nikéw hazardu i czestsza abstynencja. U kobiet sil-
niejsza funkcjonalna zalezno$¢ miedzy hazardem

i negatywnym afektem.

Celem pracy byto wykazanie efektywnosci
potaczenia podejécia cBT z zasadami poznaw-
czego restrukturowania i aktywnej ekspozycji
na sygnaty hazardu. Program obejmowat 5 czesci:
1) kontrole bodzcéw (sesja 1-2), 2) ekspozycje
wyobrazeniows3 i in vivo (sesja 3—10), 3) poznaw-
cze przeformutowanie (sesja 6-10), 4) prewencje
nawrotu (sesja 9—10) i 5) badanie powtdrne po 1,
2, 6 i 12 miesigcach. Stwierdzono spéjny wzér
poprawy we wszystkich punktach pomiarowych,
osiggnieto zmniejszenie objawdw o potowe.

Jesli hazardzisci potrzebujg réznego podejscia
w zaleznosci od reprezentowanego przez siebie
wzoru zaburzenia, to cBT z uzyciem ekspozycji
i poznawczego restrukturowania mogtaby by¢
dobrym wyborem dla hazardzistéw uwarunkowa-
nych behawioralnie.
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badania proby
24. Whiting SW, 2013 31 Eksperymentalnie badano, czy wyobrazenie
Dixon MR zaktadéw na automacie moze zmniejszyc realne

hazardowe zachowania. Osoby badane przy-
dzielono losowo do 2 podgrup. W podgrupie
eksperymentalnej mieli oni wyobrazeniowe
zadanie (3 razy) dotyczace umieszczania monet
w samoobstugowej pralce, potem wyobrazeniowe
zadanie (30 razy) gry hazardowej na automatach.
W grupie kontrolnej — najpierw wyobrazone
umieszczanie monet w pralce (30 razy), potem
trzykrotne wyobrazenie gry na automacie. Na-
stepnie uczestnicy mieli mozliwos¢ rzeczywistej
gry, ktérg obserwowat i opisywat badacz (liczbe
zaktadow, liczbe prob, czas i wynik kazdej gry).
Osoby, ktére wyobrazaty sobie 30 razy gre w auto-
macie, w rzeczywisto$ci graty mniej niz pozostali
uczestnicy.

W ¢wiczeniach wyobrazeniowych najczesciej
umieszcza sie sytuacje unikania hazardu, ale
mozliwe jest rowniez wywotanie zmiany poprzez
zaangazowanie mentalne w zachowania hazardo-
we, ktore kto$ chce porzucic.

* M1 — interwencja zwiekszajgca motywacje do zmiany
* GA —anonimowi hazardzisci

Tabela 4 Krotkie interwencje

Lp. Badacze Rok Wielkos¢ Tematyka badania
badania proby
1. Cunningham A, 2012 209 Ocena skutecznosci interwencji polegajacej
Hodgins DC, na dostarczeniu materiatdw informacyjnych
Toneatto T, nt. hazardu oraz dotaczeniu informacji zwrot-
Murphy M nej odnoszacej sie do konkretnego badanego

problemowego hazardzisty. Katamnezy po 3, 6,
12 miesigcach. Nie byto istotnego wptywu petnej
informacji zwrotnej na zmniejszenie zachowan
hazardowych w poréwnaniu do grupy kontrolne;j.



Lp. Badacze Rok Wielko§¢ Tematyka badania

badania proby
2.  Diskin KM, 2009 81
Hodgins DC

3. Hodgins DC, 2007 186
Toneatto T,
Makarczuk K,
Skinner W,
Vincent S

4. Hodgins D, 2009 314
Currie S,
Currie G,
Fick G

5. Hodgins DC, 2001 102
Currie S, el-
-Guebaly N

Poréwnanie wynikéw zastosowania mi i kon-
trolnego wywiadu c1 redukujgcego zachowania
hazardowe. Katamnezy po 3, 6, 12 miesigcach.
Po roku grupa mI miata istotnie nizsze wskazni-
ki hazardu i nizszy psychologiczny dystres niz
grupa cl.

Badano skutecznos¢ krétkiej interwencji
poznawczo-behawioralnej dla rodzin hazardzi-
stow. Przesytano podrecznik samopomocowy
lub podrecznik z dodatkowym dwukrotnym
wsparciem telefonicznym. U uczestnikdw po 6
miesigcach nastgpito polepszenie funkcjono-
wania indywidualnego i spotecznego, ale nie
poprawito sie funkcjonowanie i zaangazowanie
w leczenie ich bliskich — hazardzistow.

Badano skuteczno$¢ krétkiej interwencji
motywacyjnej w 4 grupach: a) telefoniczny
motywujacy wywiad i podrecznik cBT, b) ten

sam program oraz 6 telefonéw wspomagajacych
w ciggu 9 miesiecy, c) 2 grupy kontrolne. Po roku
okazato sie, ze osoby, ktére otrzymaty dodat-
kowe telefony, nie uzyskaty wiekszej poprawy
wskaznikow hazardu niz te, ktdre otrzymaty
krétsza interwencje.

Poréwnanie skutecznosci krétkiej interwencji dla
problemowych hazardzistéw. Badani otrzymywali
podrecznik samopomocowy (cBT) lub podrecznik
poprzedzony wywiadem motywacyjnym. Grupa

z rozszerzong interwencjg (wywiad + podrecznik)
miata lepsze wskazniki poprawy tylko w katam-
nezie po 3. i 6. miesigcu. Po roku przewaga tej
interwencji widoczna u 0séb z mniej powaznymi
problemami hazardowymi.
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badania proby

Hodgins D, 2013 180 Stwierdzono, ze jedna na dziesie¢ 0séb z rozpo-
Fick GH, znaniem zaburzen uprawiania hazardu poszukuje
Murray R, pomocy. Internet zapewnia mozliwo$¢ samole-

Cunningham A

czenia. Badano skuteczno$¢ interwencji dostep-
nej online do pracy wiasnej hazardzisty. Osoby

z problemami hazardowymi, ktdre nie intere-
sowaty sie formalnym leczeniem, byty losowo
kierowane do grupy majacej dostep w internecie
do interwencji prowadzonej przez samego siebie
lub do grupy poréwnawczej, w ktdrej propono-
wano alternatywng strone sieci oceniajgcg wtasne
zaangazowanie i problemy zwigzane z hazardem.
Strona www dostarczata bardziej szczeg6towych
wskazdwek zapobiegania impulsom hazardowym,
uzywano aplikacji na smartfon, badani otrzymy-
wali réwniez spersonalizowang informacje zwrot-
ng okreslajgcg zaangazowanie w hazard; mogli
tez otrzymywac motywacyjny mail lub listowna
informacje o ich celach i postepach. W badaniu
powtérnym po 3, 6 i 12 miesigcach przeprowadzo-
no wywiad przez telefon uzupetniany kontaktem
z bliskg osobg potwierdzajgcg zmiane zachowan
hazardzistow.

LaBrie RA, 2012 315 W badaniu oceniano skuteczno$é samopomoco-
Peller A), wego podrecznika o hazardzie. Osoby zaintereso-
LaPlante D, wane problemem hazardu dostawaty: a) mailem
Bernhard B, podrecznik, b) podrecznik z krétkim przewod-
Harper A, nikiem objasniajacym tre$¢ lub byty w grupie
Schrier T, kontrolnej. W pomiarze po 1i 3 miesigcach stwier-
Shaffer HJ dzono istotng poprawe zachowari hazardowych
we wszystkich grupach.
Petry NM, 2009 17 Studenci hazardzisci losowo dobrani do grup:
Weinstock J, a) otrzymujacej krotka porade, b) z 1 sesja
Morasco BJ, wzmachniajgcg motywacje, c) z 1 sesjg wzmac-
Ledgerwood DM niajaca motywacje i 3 sesjami cBT, d) kontrolnej.

W poréwnaniu do grupy kontrolnej pozostate
grupy istotnie zmniejszyty objawy uzaleznienia
od hazardu. Zadna z interwengji nie byta bardziej
skuteczna w zmniejszaniu wskaznikéw hazardu.



Tabela 5 Badania nad innymi aspektami procesu leczenia (mindfullness, wybor celdw terapii, predyktory
skutecznosci, wspétwystepowanie pTsb, wiedza terapeutdw i lekarzy, odraczanie decyzji o leczeniu,
hazard jako strategia radzenia sobie, samopomocowe wsparcie)

Lp. Badacze Rok Wielko$¢ Tematyka badania
badania préby

1. BindeP 2012 69 + 23 Opisano szwedzkie grupy wsparcia dla mtodych
(17—25 lat) problemowych hazardzistéw, ktorzy
uczestniczyli w cotygodniowych (2 godziny)
spotkaniach, wspdlnie z partnerami i przyja-
ciétmi. Potowa z nich miata problemy z pokerem
internetowym, 1/5 z automatami, a reszta z innymi
formami hazardu i gier komputerowych.

Potowa uczestnikow uczestniczyta w 5 i mniej
spotkaniach, a ponad 1/3 w 19 i wiecej spotka-
niach. Problemy z hazardem ustgpity lub zmniej-
szyly sie u wiekszosci uczestnikéw po 10 i wiecej
spotkaniach, w paru przypadkach udziat w tylko
jednym lub kilku spotkaniach miat korzystny
wptyw. Zebrano dane jakos$ciowe (pétstrukturo-
wane wywiady z paroma osobami, ich rodzicami,
doradcg i jego asystentem odpowiedzialnym
za grupe) oraz dane iloSciowe z listy obecnosci
i skali wypetnianej przez doradce.

2. Challet-Bouju G, 2014 628 Opisywano populacje hazardzistow poprzez
Hardouin |B, specyficzne profile opierajgce sie na ocenie
Venisse JL, danych socjodemograficznych, nawykéw hazar-
Romol L, dowych i wspétistniejgcych zaburzen psychicz-
Valleur M, nych. Do badan zrekrutowano poprzez osrodki,
Magalon D, miejsca hazardowe i ogtoszenia w prasie 3 grupy:
Fatseas M, nieproblemowych hazardzistéw, problemowych
Chereau- hazardzistéw niekorzystajgcych z leczenia i pro-

-Boudet I, blemowych hazardzistéw poszukujgcych leczenia.
Gorsane MA, Identyfikowano predyktory 5 kluczowych zmian:
Grall-Bronnec M pojawienia sie problemu hazardowego, naturalne-

go wyzdrowienia, rozwigzania problemu hazardu
poprzez interwencje, nawrotu objawdw i powrotu
do leczenia. Osoby, ktére wycofaty sie wczesniej

z badan, byty mtodsze, miaty krétsze doswiadcze-
nia z hazardem i cze$ciej uzywaty hazardu interne-
towego. Uczestnicy, ktérzy pozostali w projekcie,
w wiekszym odsetku zareagowali na ogtoszenia
prasowe, co oznaczatoby, ze podejmowali aktyw-
nos$¢ w celu skontaktowania sie z badaczami (po-
zostatym proponowano program w ich miejscach
uprawiania hazardu lub o$rodkach leczniczych).
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Skutecznym leczeniem zaburzen osobowosci bor-
derline jest pBT, do tej pory tylko 2 prace opisywaty
DBT W leczeniu hazardzistéw. W pBT rozwijane

53 4 kluczowe zdolnosci: 1) mindfulness (bycie
Swiadomym terazniejszosci i mniejsze osgdzanie),
2) tolerancja dystresu (radzenie sobie z bolesnymi
wydarzeniami poprzez budowanie odpornosci
redukujgcej wptyw tych okolicznosci), 3) regulacja
emocji (zarzadzanie emocjami bez stawania sie
przygniecionym nimi lub reagowania w destruk-
cyjny sposdb), 4) interpersonalna efektywnosé
(wyrazanie osobistych przekonan i potrzeb oraz
traktowanie innych z szacunkiem). Badano efek-
tywnos¢ krétkiego leczenia peT dla hazardzistow.
Dwudziestu czterech opornych na leczenie
problemowych hazardzistéw brato udziat przez

9 tygodni raz w tygodniu w Dialektycznej Beha-
wioralnej Terapii (DBT); dodatkowo korzystali tez
zindywidualnego poradnictwa. Po leczeniu 83%
uczestnikéw zgtaszato abstynencje lub zreduko-
wato wydatki hazardowe, odnotowano réwniez
poprawe w tolerancji dystresu psychologicznego,
wskaznikach mindfulness, nie zwiekszyto sie uzy-
wanie alkoholu lub innych substancji.

Wybdr celu terapii u kobiet hazardzistek. Badano
wiasciwosci 0s6b wybierajacych jeden z dwéch ce-
l6w terapii poznawczo-behawioralnej. 1/3 wybrata
kontrolowany hazard, pozostate — abstynencje.

Zbadano czynniki zwigzane z poczuciem sku-
tecznosci w utrzymaniu abstynencji, gotowosci

i motywacji do zmiany. Depresyjny afekt i wsparcie
emocjonalne wyjasniajg poczucie skutecznosci

w abstynencji; wsparcie emocjonalne wyjasnia
motywacje do zmiany; depresyjny afekt, zaangazo-
wanie w GA i Swiadomos¢ emocji tacznie wyjasnia-
ja gotowos$¢ do zmiany zachowan hazardowych.
Badani, ktorzy porzucili hazard i nie uczestniczyli
w zadnej grupie wsparcia, otrzymywali podrecznik
z informacjami o nawrotach lub podrecznik i do-
datkowe materiaty wysytane w regularnych od-
stepach przez rok. Grupa, ktéra dostawata dtuzej
materiaty, w wiekszym stopniu osiggata cele, ale
nie r6znita sie we wskaznikach hazardu od grupy
otrzymujacej krécej materiaty dydaktyczne.
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Poréwnanie oséb rozpoczynajgcych leczenie

po raz pierwszy z osobami powtdrnie leczonymi.
Ponownie leczacy sie hazardziSci mieli nizsze
wskazniki ses, wiecej probleméw rodzinnych,
osiggali bardziej pozytywne rezultaty leczenia.

Zbadano wptyw samodzielnego leczenia na za-
chowania hazardowe oraz zadowolenie badanych.
47 ryzykownych i patologicznych hazardzistow
brato udziat w programie, ktdry polegat na samo-
dzielnej pracy z podrecznikiem i odbyciu 2 moty-
wacyjnych wywiadow telefonicznych. W programie
opartym na podejsciu poznawczo-behawioralnym
wykorzystywano podrecznik jma podzielony na 5
czesci: 1) okreslenie waznosci hazardu i badanie
ambiwalencji co do zmiany, 2) identyfikacja sytuacji
ryzyka i behawioralnych strategii poradzenia sobie,
3) okreslenie celu: abstynencja czy kontrolowany
hazard, 4) identyfikacja automatycznych mysli

iich wptywu na nawyki hazardowe, 5) modyfikacja
automatycznych mysli zwigzanych z hazardem,
strategie zapobiegajgce nawrotowi. Zwykle zaleca-
no klientom 5-8 tygodni pracy we wtasnym tempie.
U 32 hazardzistow (68%), ktorzy ukonczyli program,
stwierdzono istotne zmniejszenie liczby diagno-
stycznych kryteriéw, podobne wyniki — po miesigcu
(60%) i 6 miesigcach (53%). Po leczeniu zmniejsze-
nie uporczywosci hazardu, czasu i pieniedzy wyda-
wanych na hazard. W katamnezie nadal utrzymane
zmniejszenie czasu poswieconego hazardowi. Duze
zadowolenie uczestnikéw z programu.

Sprawdzano zwigzek miedzy patologicznym
hazardem i objawami pTsp u hazardzistéw po-
szukujgcych leczenia. 34% badanych miato duze
nasilenie objawdw pTsp. U 0s6b z silnymi obja-
wami PTSD pojawiaty sie powazniejsze problemy
z hazardem i czestsze objawy psychiatryczne niz
u 0s6b z niskim nasileniem objawéw pTsD.

Studium przypadku — matzenska terapia hazar-
dzisty. Podejscie ccT (Congruence Couple Therapy).
Odbyto sie 12 sesji ccT, katamneza po 1i 4 miesia-
cach i po 2 latach. Efektem terapii byto osiggniecie
i utrzymanie abstynencji oraz polepszenie relacji
matzenskiej.
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W klinicznych studiach przypadkéw analizowano
relacyjne wzory zachowan obojga partnerdw ba-
dane w trakcie 12-tygodniowej terapii matzenskie;.
Jedna osoba z pary byta diagnozowana jako uzalez-
niona od hazardu. Badanie przeprowadzano po 1

i po 4 miesigcach terapii. Opisano kilka obszaréw
pracy terapeutycznej: a) prezentowany problem,

b) rodzine pochodzenia obojga, ¢) poczatek upra-
wiania hazardu wraz z wspétwystepujgcymi stre-
sorami, fantazjami i pragnieniami, d) komunikacje
oraz relacje matzeriskg przed i po rozpoczeciu pato-
logicznego hazardu, e) terapeutyczne interwencje

i zmiany w zachowaniu pary, f) wynik leczenia.

Studium dwéch przypadkéw — stosowano podej-
Scie mindfulness oraz mindfulness potgczone z cBT.
Sugestia stosowania tego podejscia jako strategii
zapobiegania nawrotom u 0séb, ktére wezesniej
korzystaty z cBT.

CBT nie jest efektywne u wszystkich problemo-
wych hazardzistéw, w ostatnich latach rosna-

ce zainteresowanie interwencjami opartymi

na mindfulness — MBcT (mindfulness-based cognitive
therapy), peT(dialectal behaviour therapy), MAT
(meditation awareness training)

Opisano dwa badania, w ktérych wyjasnia-
no role mindfulness w leczeniu problemowego
hazardu.

Mindfulness byto zwigzane z wiekszo$cig wskaz-
nikow hazardu (impulsy hazardowe, ucigzliwos¢
problemowego hazardu, wydatki hazardowe,
czesto$¢ uprawiania hazardu), a psychologiczny
dystres jest waznym mediatorem tej zaleznosci.
Interwencje wzmacniajgce mindfulness moga
zmniejsza¢ poziom psychologicznego dystresu po-
przez redukcje ruminacyjnych wzoréw, poprawia-
nie regulacji emocji, wprowadzanie $wiadomosci
doswiadczania negatywnego afektu i zmniejszanie
tendencji do unikania niechcianych mysli. Trening
mindfulness moze by¢ innowacyjna droga pod-
noszenia efektywnosci leczenia problemowych
hazardzistow i stanowi¢ uzyteczng strategie pre-
wencji nawrotu nastepujgcg po standardowym cBT.
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Zgodnie z postulatami pozytywnej psycho-
logii prébowano u ok. 800 studentéw ocenic
predyktywne wtasnosci wybranych dyspozycji
w nasileniu dotkliwo$ci hazardu, poglagdach
zwigzanych z hazardem i hazardowych im-
pulsach. Wykazano, ze im bardziej catoscio-
we rozumienie zarébwno negatywnych, jak

i pozytywnych czynnikéw wptywajgcych

na rozwoj problemu hazardowego, tym lepsze
dopasowanie efektywnych interwencyjnych
strategii. W seriach hierarchicznych regresji
wielokrotnych pozytywnymi psychologicz-
nymi dyspozycjami byty: ciekawos¢ (autono-
mia w poszukiwaniu nowych do$wiadczen),
wdziecznos$¢ (wazna w ruchu AA), nadzieja,
inicjatywa rozwoju osobistego i mindfulness.
Wieksza wdziecznos¢ i nadzieja byty predyk-
torami nizszej oceny problemowego hazardu,
mniejszej liczby przekonan i impulséw hazar-
dowych. Wielko$¢ efektu oceniano od matej
do $redniej.

Eksperymentalne badanie poréwnujgce hazar-
dzistéw z ich partnerami i grupg kontrolng. Tylko
u hazardzistéw wystepowato automatyczne
poznawcze znieksztatcenie poje¢ zwigzanych

z hazardem w procedurze Stroopa.

Badano preferencje réznych form leczenia wsréd
hazardzistow, oséb z pTSD oraz hazardzistéw

z PTsD. Patologiczni hazardzisci najwyzej oceniali
leczenie samopomocowe, pacjenci z PTSD najwy-
zej oceniali psychoterapie, zwtaszcza indywidual-
na. Obie grupy oceniaty leczenie farmakologiczne
gorzej niz wszystkie inne formy.

Préba pordwnania typdw probleméw psycho-
logicznych i celéw terapii u pacjentéw ha-
zardzistow leczonych réznymi podejSciami
terapeutycznymi. Wykorzystano ankiete dla
terapeutéw. Konkluzja: cele terapii i wtasciwosci
pacjentoéw leczonych odmiennymi formami terapii
sg rézne i niemozliwe jest ich poréwnanie.
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Tematyka badania

Ocena wynikéw leczenia patologicznych
hazardzistow w 4 stanowych ambulatoryj-
nych programach w usa oferujgcych rézne
formy terapii. Blisko potowa préby uzyskata
poprawe wskaznikéw hazardu. W katamnezie
10-20% badanych nadal uprawiato hazard.
Uzyskane wyniki s3 podobne do efektow
leczenia uzaleznienia od alkoholu i innych
substancji.

Badano efekty leczenia patologicznych hazar-
dzistéw w oddziale szpitalnym po 6 miesigcach
od zakonczeniu programu. 56 % badanych zacho-
wato abstynencje, stwierdzono poprawe wielu
wskaznikéw hazardu.

Badano powody odraczania decyzji o podjeciu
leczenia u hazardzistow. Sposrdd 4 czynni-
kow: brak zasobdw wtasnych pozwalajgcych

na zaangazowanie w leczenie, brak gotowosci
do podijecia leczenia, konieczno$¢ odrobienia
strat finansowych, poczucie wstydu — najlep-
szymi predyktorami odraczania leczenia byty
dwa ostatnie z wymienionych. Liczba powodéw
odraczania byta zwigzana z liczbg lat uprawiania
hazardu.

Pilotazowe stadium, w ktérym badano zapo-
trzebowanie lekarzy ogéInych na wiedze do-
tyczaca rozpoznawania i leczenia uzaleznienia
od hazardu. Z grupy 320 lekarzy, ktérzy dostali
oferte materiatéw informacyjnych, poczat-
kowo tylko 9, potem 51 prosito o nadestanie
materiatéw. W artykule przedstawiono schemat
postepowania wobec pacjenta z problemem
hazardowym.
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U 18 problemowych hazardzistéw zbadano historie
uzaleznienia, zachowania i wzory hazardowe,
oceniono aktualny dystres i mindfulness, nastepnie
losowo przydzielono do grupy terapeutycznej lub
oczekujgcej leczenia. Uczestnicy brali udziat w 5
grupowych sesjach interwencji zintegrowanej z csT.
Kazda sesja miafa 2 sktadniki: terapie cBT (45 min.)
zinstrukcjg mindfulness (15 min.) oraz cze$¢ prak-
tyczng (30 min.). Proszono réwniez o praktykowanie
mindfulness 30 minut dziennie w domu. Praktyka
oznaczata koncentracje na Swiadomym oddechu,
na procesach poznawczych (szczegdlnie myslach

o hazardzie) oraz przesuwanie uwagi z takich mysli
na oddychanie. Obie grupy byty ponownie zbadane
po 5. sesji i po 3 miesigcach. Po pieciu sesjach
stwierdzono istotne zmniejszenie ucigzliwosci
hazardu, pokus hazardowych i objawéw psychia-
trycznych, po 3 miesigcach uzyskano podobne
wyniki, jak rowniez istotne zmniejszeniu propor-

cji 0s6b (z 95% do 21%) spetniajacych kryteria
patologicznego hazardu. Osoby, ktére praktykowaty
mindfulness, po leczeniu osiggaty lepsze wyniki
kliniczne. Waznym ograniczeniem badania byto:
mata liczba badanych, brak powtérnego pomiaru
mindfulness, brak bezposredniego pomiaru zacho-
wan hazardowych.

Studium przypadku — krétkoterminowa terapia
strategiczna zony hazardzisty.

Sprawdzano, czy hazard jest alternatywng metod3
radzenia sobie z problemami codziennego zycia

u problemowych hazardzistow. Przeprowadzono
retrospektywne wywiady z hazardzistami niele-
czgcymi sie w trakcie przeprowadzania badania.
Po analizie wywiad6w stwierdzono, ze najczesciej
hazard byt ucieczka (stan osiggany poprzez mo-
dyfikacje nastroju np. fantazjowanie). Inne wazne
czynniki wywotujgce potrzebe hazardu to: zapet-
nienie pustki oraz unikanie probleméw i odpowie-
dzialnosci. Sugestie dla praktyki: konieczne jest
uczenie umiejetnosci radzenia sobie ze stresem.
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Zestawienie istniejgcych podsumowan i metaanaliz dotyczacych
skutecznosci poszczegolnych form i technik psychoterapii

Ponizej przedstawiono omdwienie najwazniejszych opracowan, w ktérych prébowano
oceni¢ skutecznosé roznych form leczenia uzaleznienia od hazardu. Kliniczna praktyka
powinna opiera¢ sie na naukowych dowodach prezentowanych w badaniach empirycz-
nych. Dla rozwoju wiedzy o efektywnosci leczenia konieczne jest zarbwno omawianie
zastrzezen metodologicznych i bteddw wykrytych w juz przeprowadzonych studiach,
jak i stawianie nowych pytan badawczych. Kolejne prace zostaty krétko zreferowane
w porzadku chronologicznym od 1997 r. do 2015 r. Ten sposéb porzgdkowania materiatu
pokazuje stopniowg ewolucje pogladéw i zaostrzanie kryteriéw ewaluacji okreslonej
formy leczenia hazardu.

Lopezi Miller (1997) oceniali warto$¢ badawczg prac omawiajgcych rézne podejscia
w leczeniu hazardzistow. W terapii psychodynamicznej nie ma kontrolowanych badan
oceniajacych skutecznos¢ leczenia. Terapie poznawcze i behawioralne weryfikowano
w 14 opisach przypadkéw kazuistycznych, 5 badaniach grupowych i 4 kontrolowanych
prébach z uzyskanymi dobrymi wynikami. Wielomodalne podejscia (tgczace wiele
technik) opisano jedynie w prébach niekontrolowanych. Czesto zalecano leczenie
w grupach Ga, ale efektywnos¢ tej formy terapii pozostata niezbadana. Gdy stosowano
wiele podejs¢ w badaniu, niemozliwe byto okreslenie, ktdry z elementdw programu jest
efektywny. Nie zawsze stosowano katamnezy, wiele opisywanych rezultatéw opierato
sie na samoobserwacjach klientéw, ignorowano réwniez przypadki oséb, ktére nie
dokoniczyty leczenia. W zaleceniach autorzy méwig o: pomiarze katamnestycznym dla
wszystkich klientdw rozpoczynajgcych leczenie, powtdrzonym pomiarze co najmniej
po roku, okredleniu czestosci i intensywnosci zachowan hazardowych, weryfikowaniu
danych od klientéw poprzez pozyskiwanie informacji od oséb bliskich, trafnym po-
miarze zachowan hazardowych (odpowiedz na pytanie, co jest takim zachowaniem?),
podobnie — trafnym opisie abstynencji i nawrotu. Zwrécono réwniez uwage na matg
proporcje kobiet (1/3) i mtodziezy w analizowanych pracach.

Petry (2002a, 2002b) stwierdza, Zze w leczeniu patologicznego hazardu opisuje sie:

a najczesciej uzywang interwencje — udziat w spotkaniach Anonimowych Hazardzi-
stow (GA), ktorg taczy sie rowniez z profesjonalnymi terapiami (indywidualnymi

i grupowymi),

b terapie poznawczg i poznawczo-behawioralng (lepsze wyniki osigga sie przy stoso-
waniu wyobrazonej desensytyzacji wobec terapii awersyjnej),
c terapie wzmacniajgcg motywacje.

Z omawianych przez nig prac wynika, ze podobnie jak w zaburzeniach naduzywania
substancji u oséb korzystajgcych z psychoterapii poréwnywanych z osobami oczeku-
jacymi leczenia (z grupy kontrolnej) dochodzi do redukcji problemowego zachowania.
Autorka uwaza, ze mato jest danych dotyczacych zréznicowania efektu aktywnej terapii.
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Inaczej ujmujac: jakiekolwiek leczenie jest lepsze niz zadne, a modalno$¢ (grupowa, in-
dywidualna, nawet telefoniczna) ani typ terapii (poznawcza, poznawczo-behawioralna,
motywacyjna) nie wptywaja na wyniki leczenia.

Nawet jesli niewiele jest badan z losowo dobranymi klinicznymi prébami pato-
logicznych hazardzistéw, to z uzyskanych wynikéw mozna wnioskowaé, ze efektywna
terapia tego schorzenia jest mozliwa. Trudno$¢ w ocenie skutecznosci terapii wynika
rowniez z faktu, ze stosunkowo mata liczba klientéw uzaleznionych od hazardu korzy-
sta z profesjonalnego leczenia (szacunkowe oceny méwig, ze mniej niz 8%). Niektdrzy
z hazardzistéw, jak pisze Petry, sami , dojrzewaja” do zaprzestania uprawiania hazardu.
Inne wyjasnienie wystepowania braku zréznicowanego efektu stosowania okreslonych
form psychoterapii moze by¢ zwigzane z dziataniem hipotetycznego czynnika wspdl-
nego (np. sojusz terapeutyczny lub wspierajgce stuchanie). Kolejny problem to czeste
wspotwystepowanie z patologicznym hazardem innych zaburzen psychicznych. Ponad
potowa uzaleznionych od hazardu naduzywa substancji, a duza proporcja pacjentow
ma nasilone objawy depresji i lekowe. W konkluzji Petry stwierdza, ze prawdopodobnie
nie ma standardowej terapii dla patologicznych hazardzistow.

Tavares, Zilberman i el-Guebaly (2003) dokonali przeglagdu prac poznawczo-

-behawioralnych (z baz Medline i PsycinFo) w poszukiwaniu specyfiki leczenia ha-
zardu. Nowe poznawczo-behawioralne podej$cia w leczeniu patologicznego hazardu

dostarczajg trzech oryginalnych uzupetnieft do modelu tradycyjnego wielomodalnego

leczenia uzaleznien. Te uzupetniajace techniki to: poznawcze restrukturowanie, eks-
pozycja in vivo, wyobrazona desensytyzacja. Inne poznawczo-behawioralne techniki

(takie jak: zapobieganie nawrotom, trening spotecznych umiejetnosci i rozwigzywanie

problemdw) s3 uzywane zaréwno w leczeniu uzaleznier od substancji, jak i w leczeniu

hazardu. Autorzy przedstawili nastepujacy wniosek: w leczeniu patologicznego hazardu

klinicy$ci powinni wprowadzac techniki skierowane na znieksztatcenia poznawcze

zwigzane z hazardem, jak réwniez ekspozycje sygnatu wywotujgcego pragnienie hazardu

(nazywo lub wyobrazong). Dofgczenie tych nowych technik do wielomodalnego modelu

leczenia uzaleznieri mogtoby zréwnowazy¢ racjonalng i zewnetrzng orientacje podej-
Scia poznawczo-behawioralnego z interpersonalnym i introspektywnym sktadnikiem

tradycyjnego leczenia uzaleznien.

Toneatto i Ladouceur (2003) przypomnieli, ze Amerykanskie Towarzystwo Psycho-
logiczne (apA) rekomenduje tylko empirycznie walidowane leczenie (EvTs). Leczenie
jest uznawane za skuteczne, gdy w badaniach uzywa sie kontrolowanych klinicznych
prob z losowym doborem oséb do warunku eksperymentalnego i jednej lub wiecej
grup kontrolnych. Powinno wykazac sie skutecznoscig co najmniej w dwdch badaniach
prowadzonych przez dwa niezalezne zespoty. Terapie nalezy tak opisa¢, aby mozliwe
byto powtdrzenie i kliniczne zastosowanie danej metody.

Warto tez zadawac trzy pytania:
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1 Czy terapia jest efektywna?

2 Jak efektywna jest terapia?

3 Ktora terapia jest bardziej efektywna?

Z baz Medline i PsycLiT wybrano tylko 11 prac z losowym doborem do grupy ekspe-
rymentalnej i przynajmniej jedng grupa kontrolng. Najwiecej empirycznych dowodéw
efektywnosci leczenia odnaleziono w podejsciu cBT.

W ogdélnym podsumowaniu autorzy pisza, ze:

a préby s3 zbyt mate, aby unikna¢ btedu 11 rodzaju,

b pomiar czestosci i iloéci pieniedzy przeznaczanych na zaktady hazardowe jest
nieodpowiedni,

¢ w badaniach faczono heterogeniczne grupy hazardzistéw,

d brakuje poréwnan pomiaru przed leczeniem z pomiarem po leczeniu i w katamnezie,

e brakuje standaryzowanych lub opracowanych programoéw leczenia,

f pojawia sie niespdjnos¢ w definiowaniu abstynencji oraz interpretacji nawrotu,

g zbyt matg uwage zwraca si¢ na badanie zmiennych procesu lub mediatory zmiany
zachowan.

Podano tez zalecenia dla dalszych badan:

a poprawe wartosci psychometrycznej narzedzi,

b wigczenie pomiaru procesu zmiany,

c lepsze okreslenie wynikow leczenia,

d bardziej precyzyjne definicje leczenia,

e odpowiednig wielkoS¢ proby,

f standaryzowane metody leczenia czyli na przykfad uzywanie podrecznikéw, ktére
umozliwig powtdrzenie programu przez innych badaczy i zmniejsza wariancje wy-
nikajgca z niespdjnej lub nieuporzadkowanej procedury leczenia,

g rozpoczecie badan nad podtypami patologicznego hazardu (np. uzaleznienie od ma-
szyn grajacych lub pokera, wyscigéw itp.).

Fong (2005) stwierdza, ze zadna z form psychoterapii nie jest bardziej efektywna
niz inne w leczeniu hazardzistéw. Jesli chodzi o ruch Anonimowych Hazardzistow (Ga),
mato jest danych empirycznych potwierdzajgcych skutecznosé tego podejécia. Podejscie
cBT wykorzystuje wiele technik w leczeniu patologicznych hazardzistéw np. dydaktycz-
ne, odgrywanie rél, zmiane znieksztatconych przekonan, zwykle w trakcie 8-15 sesji.
BT jest korzystne dla 0séb z wysoka motywacja i wgladem, ale niekorzystne przy
wspotwystepujgcych zaburzeniach psychicznych. Terapia behawioralna — szczegéinie
popularna w latach 60. i 70. xx wieku — stosuje techniki awersyjne, wyobrazong de-
sensytyzacje, ekspozycje in vivo z prewencjg nawrotu. W terapii psychodynamicznej
(lata 50. i 60. xx wieku) bardzo mato jest danych dokumentujgcych efektywnos¢ tego
podejscia. Podobnie mato badan dotyczyto wykorzystania terapii rodzinnej w leczeniu
uzaleznienia od hazardu.
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Pallesen, Mitsem, Kvale, Johnsen i Molde (2005) przedstawili metaanalize 22 prac
dotyczacych leczenia psychoterapeutycznego, ktdre zostaty odnalezione w bazach
danych PsycinFo i Medline w latach 1966—2004. Z opracowania wykluczono prace
omawiajgce opisy kazuistyczne, leczenie, w ktorym zaprzestanie uprawiania hazardu
nie byto celem, i badania z niewystarczajgcymi informacjami statystycznymi. Zba-
dano wielko$¢ efektu d Cohena, okazato sie, ze oddziatywania psychologiczne byty
bardziej efektywne niz brak leczenia (d=2,01), w pomiarze katamnestycznym (Srednio
po 17 miesigcach) uzyskano podobng wielko$¢ efektu d=1,59". Analizy regresji wykazaty,
ze wielko$¢ tego efektu po leczeniu byta:

a mniejsza w badaniach wigczajgcych tylko pacjentéw z formalng diagnoza pato-
logicznego hazardu,

b wieksza w prébach randomizowanych poréwnywanych z prébami bez doboru losowego,

c dodatnio zwigzana z liczbg sesji terapeutycznych.

Zestawienie wielkosci efektu w poszczegdlnych badaniach pokazuje, ze byt on naj-
wiekszy (d>0,8), gdy stosowano nastepujace formy leczenia: cT, samopomocowy pod-
recznik zinterwencja motywacyjng, terapie awersyjng, terapie eklektyczng wg 12 krokdw
GA, wyobrazeniowg desensytyzacje, wyobrazeniowg relaksacje. Autorzy sformutowali
wniosek, ze interwencje psychologiczne w leczeniu patologicznego hazardu przynosza
bardzo korzystne wyniki zaréwno krétko-, jak i dtugoterminowe.

Petry (2005) sprawdzata efektywno$¢ leczenia w grupach Ga i pracujacych z pro-
gramem cBT. W ocenianych pracach profesjonalne leczenie miato miejsce w oddziatach
szpitalnych i zwykle uczestniczyli w nim mezczyzni. Trafno$¢ zewnetrzna (uogéinienie
na warunki ambulatoryjne, na grupy kobiet) jest niewielka. Do$¢ czesto badane préby
s niewielkie, nie stosuje sie doboru losowego i nie przeprowadza sie pomiaru katam-
nestycznego. Dane z badan niewiele méwig o skutecznosci GA w zmniejszaniu hazardu,
raczej mozna z nich wnioskowac, Ze ci hazardzisci, ktérzy wybierajg Ga i profesjonalne
leczenie, postepuja lepiej niz ci, ktdrzy korzystaja tylko z leczenia profesjonalnego. Nato-
miast w grupach stosujacych cBT terapia jest bardziej skuteczna w zmniejszaniu hazardu
niz w grupach kontrolnych nieotrzymujgcych zadnej terapii (np. lista oczekujgcych).

W artykule kilku autoréw (Walker i wsp. 2006) przedstawiono wnioski z panelu
ekspertow, ktorzy opracowali plan opisu skutecznego leczenia problemowego hazar-
du. Przy okre$leniu efektywnosci interwencji nalezy uwzgledni¢ trzy wazne elementy:

a zmniejszenie czestosci i/lub intensywnosci zachowan hazardowych,

b zmniejszenie liczby probleméw powodowanych przez uprawianie hazardu naste-
pujace po pomysinym zredukowaniu zachowar hazardowych,

c redukcja zachowan hazardowych jest bezposrednim wynikiem terapeutycznego
sposobu dziatania.

1 Wg Cohena: warto$¢ d= 0,2 oznacza maty efekt, d=0,5 — $redni efekt, d=0,8 — duzy efekt.
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Proponowane minimum konieczne w opisie leczenia obejmuje: pomiar zachowan
hazardowych (wydatki na hazard w kazdym miesigcu, czesto$¢ dni w miesigcu po-
$wiecanych na hazard, czas spedzany na mysleniu i angazowaniu sie w hazard), pomiar
problemdéw spowodowanych przez hazard (w zdrowiu, relacjach spotecznych —rodzinnych,
matzenskich, finansowych, prawnych, dodatkowo pomiar jakosci zycia), pomiar proceséw
zmiany. Ten ostatni pomiar umozliwitby odpowiedz na pytanie: jaki mechanizm zmiany
pojawia sie np. w terapii poznawczej? Jesli dojdzie do zmiany nieracjonalnych przeko-
nan na realistyczne, to badacz powinien wykaza¢, ze ,nowe” przekonania po leczeniu
sg bardziej odpowiednie dla klienta niz przekonania przed leczeniem, ze zmiana (prze-
konan) w grupie eksperymentalnej jest wigeksza niz w grupie kontrolnej oraz ze istnieje
funkcjonalna zalezno$¢ miedzy zmiang nieracjonalnych przekonar a poprawa zachowan
hazardowych.

Inne zalecenia proponowane przez ekspertdw: opisywanie uczestnikéw (choéby
poprzez kryteria DsM); opis zmniejszania sie proby (ogdlna préba, liczba zgtaszajacych
sie, liczba rozpoczynajacych leczenie, liczba korficzacych leczenie i liczba tych oséb
w kazdej kategorii, ktérzy uczestniczyli w katamnezie); poprawianie trafnosci samo-
opisowych narzedzi poprzez pozyskiwanie danych od oséb bliskich; okre$lanie zasiegu
czasowego pomiaru katamnestycznego (po leczeniu, krétkoterminowy: 3—6 miesiecy,
umiarkowany: 1 rok, dtugoterminowy: 2 lata lub wiecej).

Brewer, Grant i Potenza (2008) pisali, ze psychologiczne interwencje wobec
patologicznych hazardzistéw skutkujg korzystnymi rezultatami, jesli poréwnuje sie
je do braku leczenia. | tak na przyktad poszczegdlne typy leczenia behawioralnego
poréwnywane z niepodejmowaniem leczenia (pacjenci umieszczani na licie oczekujg-
cych) przynoszg lepsze efekty. Programy samopomocowe (np. Anonimowi Hazardzisci)
sg pomocne dla tych oséb, ktére w nich uczestniczg (az 39% uczestnikéw rezygnu-
je z leczenia po jednym lub dwoch spotkaniach). Potrzebne bytoby okreslenie, ktére
z podejs¢ terapeutycznych lub ich kombinacji s3 optymalne do terapii patologicznego
hazardu. Leczenie skierowane do okreslonych podpopulacji patologicznych hazardzi-
stéw prawdopodobnie zwiekszy skuteczno$¢ specyficznych rodzajéw terapii.

Leungi Cottler (2008) dokonali przeglgdu piémiennictwa dotyczacego terapii pato-
logicznego hazardu w minionym roku. W opublikowanych badaniach stosowano gtow-
nie trzy terapeutyczne podejécia: terapie behawioralng, poznawczg i ceT. Byty réwniez
uzywane inne metody (psychodynamiczna, multimodalna, krétkie interwencje i GA).
Opisywano nowe strategie terapeutyczne: wtgczanie wideokonferencji w program
leczenia, terapie matzeriskg wykorzystujgca koncepcje terapii rodzinnej Virginii Satir.
Autorzy stwierdzili, ze cBT nie przynosi tak dobrych wynikéw leczenia, jesli porownamy
ja do mniej kosztownych metod, takich jak np. krotkie interwencje.

Suurvaliiwsp. (2009) zajeli sie tematyka barier w poszukiwaniu leczenia przez hazar-
dzistoéw. Niewielka liczba 0s6b z problemem hazardu poszukuje pomocy. W usA szacuje



sie, ze jest t0 7,1%—9,9%. Autorzy, korzystajgc z baz danych (od 1998 do 2008), odnalezli

19 prac z 5 krajéw opisujgcych powody nieposzukiwania pomocy przez hazardzistow.
Byty one podobne i najczesciej wymieniano: che¢ samodzielnego zajecia sie rozwigza-
niem problemu hazardu, stygmat wstydu, brak akceptacji problemu i praktyczne bariery

zwigzane z uczestnictwem w leczeniu, nacisk ze strony innych oséb na kontynuacje

hazardu, brak wsparcia zachecajgcego do rozpoczecia zmiany, brak checi do ogranicze-
nia lub porzucenia korzysci z hazardu. Inne powody to brak wiedzy o formach leczenia.
Potrzebne s3 dalsze badania opisujgce bariery doswiadczane przez podgrupy okreélane

np. przez kulture, etniczno$¢, pte¢, wiek.

Raylu i Oei (2010) dokonali przegladu danych (do 2009 roku) dotyczacych efek-
tywnoéci réznych form terapii. Badania terapii psychodynamicznej obcigzone s3 r6znymi
wadami metodologicznymi (btad selekgji, brak akceptowanych wskaznikéw wyniku
lub ograniczony w czasie pomiar katemnestyczny). Ale ten rodzaj leczenia moze by¢
korzystny w dtuzszym czasie ze wzgledu na czeste wystepowanie zaburzer osobo-
wosci u patologicznych hazardzistéw oraz duzy procent pacjentdw z doswiadczang
w dziecinstwie trauma seksualng lub fizyczng. W leczeniu wielomodalnym ograniczenia
badan zwigzane s3 z faktem, iz terapia jest prowadzona w szpitalach i dotyczy gtéwnie
mezczyzn. Duza liczba komponentéw w programach wielomodalnych sprawia, ze trud-
no jest okresli¢ efektywnos¢ specyficznego sktadnika terapii. Studia nad GA wskazy-
walty, ze duzy odsetek klientow rezygnuje z tej formy pomocy (70-90%). Jesli GA jest
dotgczone do innej terapii, wyniki leczenia poprawiajg sie. Rozwijajg sie badania nad
terapig behawioralng, ale mozna mie¢ do nich zastrzezenia metodologiczne. Czesto byty
to mate préby, z krétkoterminowga katamneza, brakuje w nich poréwnan do innych form
leczenia, a kryteria korzystnego wyniku lub celéw terapii sg niewystarczajaco zopera-
cjonalizowane. Poniewaz podejscie behawioralne jest faczone z poznawczym, brakuje
aktualnych badan oceniajgcych tylko te jedng forme terapii. Terapii poznawczej, podob-
nie jak behawioralnej, obecnie nie prowadzi sie jako oddzielnej formy oddziatywania.

W podsumowaniu autorzy wskazujg, ze wiekszo$¢ badaczy uznaje behawioralne,
poznawcze, a szczegdlnie interwencje cBT za najpowszechniej badane i najbardziej
efektywne w leczeniu problemowego hazardu. Stabe sg dowody efektywnoscileczenia
problemowego hazardu w: terapii psychodynamicznej, terapii wykorzystujacej program
12 Krokdw, samowykluczeniu i terapii awersyjnej. Terapia behawioralna, poznawcza i cBT
majg przewage nad pozostatymi formami leczenia poniewaz:

1 cBT jest bardzo ustrukturowana, moze by¢ prowadzona na kilka sposobéw (twarza

w twarz, przez komputer, internet, podreczniki),

2 jest krotkoterminowa (w poréwnaniu do innych terapii),

3 jest mniej kosztowna,

4 koncentruje sie na budowaniu nowych umiejetnoéci i wzmacnianiu brakujgcych
zdolnosci,
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5 w przeciwienstwie do lekdw (dziatajg dotad, dopdki sg przyjmowane) cBT ma dtugo-
trwale efekty, a wyuczone praktyczne zdolnosci mogg by¢ stosowane przez klientéw
przez reszte zycia.

Andersoniwsp. (2011) do swojego opracowania wybrali prace empiryczne, w ktdrych:

a badano losowo dobrane, kontrolowane préby z osobami zdiagnozowanymi jako pato-
logiczni lub problemowi hazardzi$ci (wg bsm-1v i narzedzi oceniajgcych zaburzenie),

b poréwnywano formy terapeutycznego leczenia z innymi oddziatywaniami lub grupg
placebo, lub brakiem interwencji (skierowanie do grupy oczekujgcych na leczenie).
Autorzy uwazajg, ze mozna wydzieli¢ nastepujace kategorie podejs¢ stosowanych

w terapii patologicznego hazardu:

a techniki poznawczo-behawioralne kierowane do pojedynczych oséb,

b techniki poznawczo-behawioralne kierowane do grup,

c leczenie wzmacniajgce motywacje,

d inne psychologiczne podejscia do leczenia.

Pomiar efektdw leczenia przeprowadzano, oceniajac gtéwnie: zmniejszenie liczby za-
chowan hazardowych (mierzonych np. czasem spedzanym na uprawianiu hazardu, iloscia
pieniedzy wydawanych na hazard), redukcje zaawansowania objawéw hazardu (pomiar
narzedziami kwestionariuszowymi) oraz, rzadziej, zmniejszenie wtérnych objawow,
takich jak: depresja lub lek (mierzone narzedziami kwestionariuszowymi), zmniejszenie
wystepowania aktualnego klinicznego rozpoznania diagnozy patologicznego hazardu.

SteaiHodgins (2011) w przegladzie badan pochodzgcych z bazy PsycinFo i Medline
(od 1906 do 2010) uwzglednili 7 podejs¢ terapeutycznych w leczeniu hazardu:

1 psychoanalityczne i psychodynamiczne,

2 GA,

3 behawioralne,

4 poznawcze i poznawczo-behawioralne,

5 krotkotrwate, motywacyjne,

6 farmakologiczne,
7 terapie rodzinna.

Autorzy zaklasyfikowali oceniane badania do trzech kategorii. W pierwszej kategorii umiesz-
czono podejscia bedgce przedmiotem co najmniej dwoch prac opisujgcych ten sam typ leczenia
(w prébach randomizowanych i kontrolowanych — rcTs), w ktérych wykazano poprawe w sto-
sunku podgrupy kontrolnej (z leczeniem placebo lub oczekujgcych na leczenie) badz obszerng
serie eksperymentéw. W drugiej kategorii — przynajmniej 1 proba RcTs, w ktdrej stosowano
grupe kontrolng (liste oczekujacych) lub matg serie eksperymentdw. W trzeciej kategorii — prace
zmafg liczbg dowoddw, réwniez opisy kazuistyczne i badania bez grupy kontrolnej.

Podejscie psychodynamiczne i psychoanalityczne: badania dotyczyty matej liczby przy-
padkéw, konkluzje dotyczgce efektywnosci byty niejasne, brakowato pordwnan —zostaty
zaklasyfikowane do 111 kategorii.



GA: pomimo duzej popularnosci GA, niewiele jest prac badajacych efektywno$¢ tego
leczenia. Dane korelacyjne wykazaty, ze osoby uczeszczajgce na spotkania GA 0siggajg
lepsze wyniki niz osoby niekorzystajgce z Ga, nawet jesli rbwnocze$nie podejmuja
profesjonalne leczenie. Ze wzgledu na brak losowego doboru do badan, podejscie
zaklasyfikowano do trzeciej kategorii. Badanie grup GA jest trudne, poniewaz ruch Ano-
nimowych Hazardzistdw postuguje sie hastem: najlepszg rekomendacjg dla programu jest
fakt, ze dziata, poza tym udziat badaczy w spotkaniach stoi w sprzecznosci z zasadami
anonimowosci ruchu.

Leczenie behawioralne: dane z badar wykazuja, ze leczenie behawioralne i behawio-
ralne techniki zapobiegania nawrotom s3 efektywne w zmniejszaniu potrzeby hazardu,
czasu poSwiecanemu na uprawianie hazardu i pieniedzy wydawanych na niego oraz
uzyskiwaniu abstynencji. W Swietle przyjetych kryteriéw: terapia awersyjna, wyobrazona
desensytyzacja i wyobrazona relaksacja mogg by¢ przypisane do pierwszej kategorii,
natomiast ekspozycja in vivo—do drugiej kategorii. Obecnie wiele terapii behawioralnych
jest uzupetnianych technikami poznawczymi.

Leczenie poznawcze i poznawczo-behawioralne: w latach 80. xx wieku rozpoczeto
wtgczanie technik poznawczych do leczenia behawioralnego. Najczeéciej interwencje
cBT koncentrujg sie na identyfikowaniu poznawczych znieksztatcen dotyczacych ha-
zardu, wzmacnianiu niehazardowych zachowan i zapobieganiu nawrotowi. Strategie
poznawcze to: modyfikacja przekonan podstawowych, strategie pomagajace w radzeniu
sobie z popedem do hazardem, poznawcze restrukturowanie. Strategie behawioralne
to: zmniejszanie unikania, ekspozycja na prowokujgce niepokdj sytuacje, behawio-
ralne eksperymenty zmieniajgce znieksztatcone mysli, rozwijanie réznych zdolnosci
(asertywno$¢, rozwigzywanie probleméw i relaksacja). CBT jest najczesciej opisywana
terapig. Aktualna metaanaliza 25 prac stosujgcych cBT potwierdza pozytywne efekty
w pomiarze po leczeniu réznymi typami cBT. Préby z cBT prowadzone s3 w réznych
czeSciach Swiata, w réznych jezykach, przez rézne zespoty badawcze. Wyniki wskazuja,
ze zarébwno indywidualna, jak i grupowa cBT wydajg sie by¢ skuteczne w zmniejszaniu
zachowan hazardowych. Indywidualne interwencje by¢ moze przewyzszaja skuteczno-
Scig interwencje grupowe, cho¢ ten wynik wymaga potwierdzen. Wedtug kryteriéw Apa
leczenie cBT nalezy do kategorii I. Brakuje dostatecznych dowodéw potwierdzajgcych,
ktéry zkomponentdw (poznawczy czy behawioralny) jest bardziej efektywny w leczeniu
hazardzistow.

Krétkie, motywacyjne interwencje (i) s3 rozwijane ze wzgledu na to, ze hazardzistow
charakteryzuje nieche¢ do podejmowania dtuzszego profesjonalnego leczenia, tatwiej
mozna ich sktoni¢ do udziatu w minimalnej interwencji. Czesto jest to jedna sesja,
z minimalnym zaangazowaniem terapeuty. W mi zaktada sie, ze zmiana zachowania
pojawia sie poprzez identyfikowalne stadia i Ze klienci prezentujg rézne poziomy go-
towosci do zmiany; trzeba je okresli¢, zajaé sie ambiwalencjg hazardzistéw i wywotaé
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zmiane. Terapeuta staje sie facylitatorem zmiany dla klienta. Kilkanascie prac potwier-
dzato skutecznos$é tego podejscia. By¢ moze pewne wiasciwosci klienta (np. niewielki

wymiar zaburzenia lub brak wspétwystepujacych objawéw psychopatologicznych)

przyczyniaja sie do powodzenia tej formy interwencji. Na catym Swiecie w badaniach

podawane s3 podobne listy powodéw niepodejmowania leczenia: pragnienie zajecia sie
problemem hazardu we wtasny sposéb, wstyd i zaprzeczanie zaburzeniu. Dodatkowo,
dane wykazuja, ze 1/3 badanych oséb sama przestaje uprawia¢ hazard (bez podjecia

formalnego leczenia). Wobec tego opisywane interwencje tym bardziej moga stuzy¢

promowaniu procesu samozdrowienia. Wedtug przyjetych kryteriéw APA leczenie przy

pomocy samopomocowych podrecznikéw [Hodgins i wsp. 2001, 2007, 2009] uzupet-
nione motywacyjnym wsparciem mozna zaklasyfikowac¢ do pierwszej kategorii.

Terapia rodzinna: stosowane sg podejscie cRAFT lub csT (dla partneréw hazardzisty)
lub ccT (adaptacja systemowego podejscia Virginii Satir). Ogdlnie ten sposdb leczenia
jest w bardzo wczesnej fazie rozwoju i badan. Wymieniane programy terapii mogtyby
by¢ zaklasyfikowane do odpowiedniej kategorii po uprzednim uzyskaniu wiekszej liczby
dowoddéw empirycznych.

Jedna z bardziej znaczacych metaanaliz (raport Cochrane Library) zostata opraco-
wana przez zespét ekspertéw w 2012 r. Cowlishaw i wsp. (2012) z baz danych cENTRAL,
EMBASE, MEDLINE, PsyciNFo wybrali 14 artykutéw z lat 1980-2011 analizujgcych leczenie
patologicznego i problemowego hazardu za pomocg podejscia cBT, interwencji moty-
wacyjnych, terapii integracyjnych oraz innych rodzajéw psychoterapii. Zastosowano
Sciste kryteria selekcji materiatu: losowy dobdr do klinicznych préb i ocene zastosowane;j
terapii wobec problemowych lub patologicznych hazardzistéw. W badaniach uzywano
grup kontrolnych, wskaznikéw nasilenia hazardu, rozpoznania zaburzen zwigzanych
zhazardem i objawow psychiatrycznych, dokonywano poréwnan miedzy grupg terapeu-
tyczng i kontrolng, miedzy pomiarem przed leczeniem a pomiarami po leczeniu i kata-
mnestycznym (9—12 miesiecy). W wyniku przeprowadzonych metaanaliz stwierdzono,
ze w 11 pracach poréwnujacych terapie cBT z grupg kontrolng uzyskano korzystny efekt
leczenia w zakresie od umiarkowanego do bardzo duzego. Tylko w jednym przypadku
pojawit sie maty efekt oddziatywan. Cztery prace o interwencji motywacyjnej dotyczyty
klientéw z mniej powaznymi problemami hazardowymi, w katamnezie uzyskiwano efekt
zmniejszenia sie czestosci uprawiania hazardu. W dwéch pracach o terapii integracyjnej
nie wykryto efektu terapii po 3 miesigcach od jej zakoriczenia, przy dtuzszej katamnezie
pojawit sie umiarkowany efekt polegajgcy na zmniejszeniu nasilenia objawdéw hazar-
dowych. Tylko jedna praca analizowata inng psychologiczng terapie (wg programu
12 Krokow), w ktérej zaszty korzystne zmiany w wyniku leczenia.

Autorzy opracowania potwierdzajg skuteczno$¢ cT w redukcji zachowan hazar-
dowych oraz innych objawoéw patologicznego i problemowego hazardu bezposrednio
po zakonczeniu leczenia. Jednak trwato$¢ tych zmian jest jeszcze nieznana.
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Wstepne wyniki interwencji motywacyjnych sg obiecujgce, obejmujg zmniejszenie
liczby zachowar hazardowych, ale nie zawsze dotyczg innych objawdw patologicznego
i problemowego hazardu. Ten rodzaj terapii wymaga dalszego badania.

Zbyt mato dowodéw pojawia sie w odniesieniu do terapii integracyjnej lub innych
podejs¢, cho¢ prawdopodobnie mogg one przynosi¢ korzystne wyniki.

Przedstawiono réwniez kilka zastrzezen. Prawdopodobne jest zr6znicowanie efek-
téw zwigzanych z typem zastosowanej cBT i modalnosci terapii (indywidualna lub
grupowa), brakuje jednak potwierdzenia skutecznosci danego typu terapii dokonanego
przez dwa niezalezne zespoty badawcze. Wyniki badan interwencji motywacyjnej nie
mog3 by¢ generalizowane na klientdw z ciezkimi formami zaburzenia. Nie jest tez jasne,
jaka ,porcja” interwencji (1 godzina czy 12 godzin kontaktu z terapeutg) jest skuteczna,
cho¢ wiadomo juz, ze dtuzsza terapia moze przynie$¢ wiekszg zmiane w patologicznym
hazardzie. W analizowanych pracach mozna zauwazy¢ duze zréznicowanie dotyczace:
intensywnosci leczenia — od 1 do 20 sesji, podejscia w ocenie probleméw hazardu lub
diagnozy klientéw, rodzaju osrodkéw ambulatoryjnych oferujacych leczenie, stopnia
wyszkolenia terapeutéw. Badania przeprowadzono w usA, Kanadzie, Australii, Europie,
ale nie wiadomo, czy ich wyniki mogg by¢ generalizowane na inne czesci $wiata o od-
miennych uwarunkowaniach kulturowych. W dokonanym przegladzie wykorzystano
tylko opublikowane i wyselekcjonowane prace, a wigc konkluzje autorow mogg by¢
niepetne, poniewaz nie uwzgledniajg innych badan z odmiennymi wynikami.

Ustalenia z tego raportu zasadniczo potwierdzajg wnioski z wcze$niejszych opra-
cowan [Toneatto 2003, Pallesen 2005].

Fink i wsp. (2012) w bazach danych: PubMed, PsychInfo i Web of Science odnaleZli
prace eksperymentalne z lat 2000-2011, w ktérych za pomocg interwencji behawioral-
nych zmniejszano zachowania hazardowe. Interwencje behawioralne wykorzystywaty:
cBT, krétkie oddziatywania motywacyjne, podreczniki samopomocowe. Do analizy
26 prac wykorzystano kwestionariusz (z 59 pytaniami) Adapted Trend Questionnaire
(ATQ). W przecietnym raporcie z badan otrzymano odpowiedzi na 65% pytan ATq, kaz-
de z pytan uzyskato pozytywng odpowiedz w $rednio 64% raportéw. 54% pytan ATQ
uzyskato pozytywng odpowiedz w 75% i wiecej raportdw. Autorzy wnioskuja, ze nalezy
uwzgledniac dane oséb, ktdre nie ukoriczyty terapiii poréwnac je zdanymi oséb, ktérzy
pozostali w grupie eksperymentalnej i kontrolnej, porownywac uczestnikédw badan
z 0g6lIng populacja, opisywa¢ metody uzywane do zmniejszenia btedu zwigzanego
z nielosowym przydzielaniem do grup, opisywac¢ niekorzystne zdarzenia lub nieocze-
kiwane efekty badania.

Lisle i wsp. (2012) analizowali prace poswiecone roli mindfulness w redukcji zacho-
wan hazardowych. Konstrukt ten obejmuje dwie sktadowe: samoregulacje i orienta-
cje na dodwiadczenie. Ten sposéb leczenia, reprezentujacy ,trzecig fale” wychodzaca
poza cBT poprzez witgczenie wschodniego podejécia do ciata i umystu, jest opisywany



w przypadkach kazuistycznych. Mechanizm dziatania pozostaje tematem spekulacji, ale

dokumentowane jest' mniejsze nasilenie problemdéw hazardowych i psychologicznego

dystresu po zastosowaniu technik mindfulness. Istniejg cztery podej$cia wykorzystujace

mindfulness, ktore mogtyby by¢ uzyteczne w leczeniu hazardzistow: mBsr — Mindfulness-
-Based Stress Reduction (Kabat-Zinn), MBcT — Mindfulness-Based Cognitive Therapy (Segal),
DBT — Dialectal Behaviour Therapy (Linehan) i AcT — Acceptance and Commitment Therapy

(Hayes).

Podobny nurt zainteresowan prezentuje Edo (2013), ktéry zajmowat sie przegladem
badan nad obiecujgcymi wynikami zastosowania interwencji buddyjskich w leczeniu
problemowych hazardzistéw. Ten rodzaj interwencji jest dodawany do programéw
mindfulness. Obejmuje:

a techniki medytacji wglagdowej — medytacji nad pustka, ktéra stuzy pokonaniu uni-
kania i strategii dysocjacyjnych,

b antidotum (opanowanie) — zmniejszajagcym impulsywnos¢,

¢ medytacje mitosci i wspoétczucia wzmacniajgcg pozytywne myslenie i redukcje kon-
fliktow wewnetrznych.

Ludwig i wsp. (2012) analizowali dane dotyczace leczenia hazardzistdw w Niemczech.
Odnalezli mato informacji o efektywnosci leczenia. W 2009 r. okoto 56 % patologicznych
hazardzistow leczonych ambulatoryjnie i 88% leczonych stacjonarnie ukoriczyto pla-
nowane leczenie. U pacjentéw ambulatoryjnych leczenie byto efektywne. Zmniejszenie
objawéw patologicznego hazardu pojawito sie u 67% klientdéw; przy wielomodalnym
leczeniu — u 46% oséb, okoto 60% zachowato abstynencje od uprawiania hazardu
po 6 miesigcach leczenia psychodynamicznego z elementami cBT, a 40% — po leczeniu
szpitalnym.

PetryiBlanco (2012) przedstawili historie i obecny stan badan nad hazardem w usa.
W ostatnich 10-15 latach wykonano cztery krajowe sondaze dotyczgce leczenia hazar-
dzistow. W ogblnej populacji rozpowszechnienie zaburzen uprawiania hazardu wyno-
si0,4-2%. Zaledwie 10% 0sdb z problemami hazardowymi korzysta z terapii, najmniej
leczy sie mtodych hazardzistéw. Blisko potowa 0séb ze stwierdzonym w wywiadzie
patologicznym hazardem podaje, ze obecnie nie ma juz tego problemu, poniewaz w na-
turalny sposéb wyzdrowiata, podobnie jak osoby naduzywajace substancji. Leczenie
oferowane w wielu programach opiera sie w wiekszym stopniu na klinicznym doéwiad-
czeniu terapeutdw niz empirycznie sprawdzanych interwencjach. Pacjenci czesto leczg
sie w grupach Anonimowych Hazardzistow.

Jimenez-Murcia i wsp. (2013) analizowali dane dotyczace leczenia hazardzistow
w Hiszpanii na podstawie artykutéw umieszczonych w bazach emBAsg, PubMed i Psy-
chinFo. Statystyki z Katalonii, Andaluzji, Galicji i innych autonomicznych obszaréw

1 Por. dane z badan empirycznych umieszczone w tabeli 5.



mowig o rozpowszechnieniu patologicznego i problemowego hazardu w zakresie
od 0,3% do 1,7% i odpowiednio od 0,2 do 3,3%. Kilka prac opisuje skutecznos$¢ grup
Anonimowych Hazardzistéw (GA), wynikiem pracy w tych grupach jest 30% rehabilitacji,
60-75% abstynencji i mniej niz 33% wypadania z toku leczenia. Najczesciej uzywang
metodg leczenia jest cBT. W tym podejsciu obserwowany jest nawrét objawdw hazar-
dowych w 15-25% przypadkow i rezygnacja z programu u 15-30% 0sob.

Smith i wsp. (2013) dokonali systematycznego przegladu i ocenili losowo dobrane
kliniczne préby wykorzystujgce 2 gtéwne techniki terapii cBT: poznawczg (cT — zmiana
btednych przekonar np. o losowosci) i behawioralng (opartg na ekspozycji — ET). W ba-
zach PsyclInfo, Medline i bibliotece Cochrane’a odnaleziono 104 prace, wsréd ktérych
wytypowano 7, ktére oceniaty tylko poznawcze lub tylko ekspozycyjne albo faczne
interwencje terapeutyczne. Badacze uzywali metodologii CONSORT (the consolidated
Standards of Reporting Trials)* i stwierdzili, ze w kazdej analizowanej pracy brakowa-
to 31% pozycji (informacji) niezbednych w raporcie z badania klinicznego, a wiecej
niz 52% pozycji okreslono jako obecne z pewnymi ograniczeniami. We wszystkich pra-
cach 71% pozycji byto nieobecnych — odnosity sie do czesci metodologicznej (np. byty
to niewystarczajgce informacje dotyczace randomizacji). W konkluzji autorzy pisza,
ze wyniki tego przegladu wskazujg na ograniczone dowody efektywno$ci zastosowa-
nych metod terapeutycznych. cBT rozwija sie od ponad 50 lat, terapia behawioralne
wytonita sie jako pierwsza fala w latach 50. xx wieku, po niej nadeszta druga fala cT
w latach 70., pofaczenie cT i BT pojawito sie w p6éznych latach 80.; od potowy lat 90.
trzecia fala ewoluuje w wielu podejsciach, takich jak: terapia akceptacji i zaangazowania
(AcT), poznawczo-behawioralna analiza systemu psychoterapii (cBAsP) lub psychoterapia
funkcjonalno-analityczna (Fap).

Petry i wsp. (2014) podjeli problem zmian wprowadzonych w 2013 r. w klasyfikacji
zaburzen uprawiania hazardu i ich mozliwego zwigzku z rozpoznaniem i leczeniem tego
zaburzenia. Nazwa zaburzenia ,,patologiczny hazard” wprowadzona do psm-1v miata
negatywne zabarwienie i zostata zmieniona na: ,zaburzenia uprawiania hazardu” (gam-
bling disorder — GD). GD jest umieszczone w tej samej kategorii zaburzen natogowych
co zaburzenia uzywania substancji m.in. dlatego, ze stwierdza sie czeste wspotwystepo-
wanie obu kategorii diagnostycznych, podobng badz wspélng genetyczng podatnosé,
podobne s3 tez zwigzki z markerami biologicznymi i deficytami poznawczymi w obu
zaburzeniach. W zalezno$ci od iloéci stosowanych kryteriéw diagnostycznych zwieksza

1 Instrukcja CONSORT 2010 obejmuje zaktualizowane wytyczne dla raportéw opisujacych rando-
mizowane badania kliniczne z grupg kontrolng, ktére wtasciwe zaplanowane, przeprowadzone
i opisane sg ztotym standardem w ocenie skuteczno$ci zabiegéw interwencyjnych. Deklaracja
CONSORT 2010 zawiera 25-punktow3 liste kontrolng oraz diagram postepowania przy opisie takich
badan. Wiecej informacji mozna odnalez¢ na stronie: www.consort-statement.org.
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sie liczba diagnozowanych —z 0,1% do 3%. Przesuniecie Gp do zaburzer uzywania sub-
stancji moze poszerzy¢ Swiadomo$¢ zagrozen zdrowia o aspekty zwigzane z uprawianiem
hazardu, jak réwniez doprowadzi¢ do zwigkszenia liczby oséb kierowanych do leczenia.

Rashi Petry (2014) poréwnaty 25 badan z lat 1996-2014, w ktérych stosowano rézne
metody terapii. Oméwiono dwie podstawowe formy leczenia hazardzistéw: interwencje
planowane dla os6b samodzielnie pracujgcych z problemem hazardu i profesjonalnie for-
my terapii. Przyktadem pracy samodzielnej sg grupy Anonimowych Hazardzistow. Udziat
w spotkaniach takich grup moze wzmacnia¢ oddziatywania instytucjonalnego programu
leczenia. Tak wiec osoby z wczedniejszymi doSwiadczeniami GA uczestniczg w wiekszej
liczbie sesji profesjonalnego leczenia. Poréwnania pacjentéw losowo przydzielonych
do grup GA i BT (8 tygodni terapii, 1-2 sesje na tydzien) wykazato, ze po roku nie byto
miedzy nimi réznic w wynikach leczenia. W innych interwencjach wykorzystujgcych
internet badano odmienne formy przekazu dla klientow:

a spersonalizowane maile z informacjami o kontekscie spotecznym hazardu,
b maile czysto informacyjne.

Poréwnano obie te grupy ,internetowe” z osobami oczekujgcymi interwencji. Oka-
zato sie, Ze nie byto réznic miedzy badanymi w tych trzech warunkach — jedynie druga
grupa zmniejszyta czesto$¢ uprawiania hazardu w poréwnaniu do dwéch pozostatych.
W niektorych pracach s3 pomieszane samodzielne interwencje z zewnetrznym tele-
fonicznym wsparciem: np. realizuje sie indywidualny program w internecie i otrzymuje
przez 8 tygodni krotkie wsparcie telefoniczne. Poréwnania leczenia tylko w grupach
GA, grupach Ga z podrecznikiem cBT do samodzielnej pracy i grupach Ga z 8 sesjami
indywidualnymi cBT wykazato, Ze ten ostatni typ oddziatywar miat znaczaco lepsze
rezultaty leczenia. Autorzy stwierdzajg, ze wsparcie innych oséb lub wtasna praca
z podrecznikiem sg réwniez dobrymi opcjami leczenia, podobnie jak grupy Ga uzupet-
niane innymi formami terapii. Biblioterapia lub terapia przez internet staje si¢ bardziej
skuteczna, gdy jest dopetniona kontaktem z terapeuta.

Profesjonalne prowadzone leczenie najczesciej obejmuje cBT — z r6zng proporcja
elementu poznawczego lub behawioralnego, realizowanego w formie indywidualne;j
i grupowej. Badane jest rowniez skutecznos¢ technik mindfulness wprowadzanych
do leczenia hazardzistow. Szczegdlne zainteresowanie badaczy budza tez krétkie, mo-
tywacyjne interwencje, miedzy innymi dlatego, Ze tylko 6-12% sposrdd patologicznych
hazardzistow poszukuje leczenia, a grupy Ga odnotowujg wysoki odsetek rezygnacji
z uczestnictwa — 48% osob porzuca GA w ciggu 3 sesji.

Podejscie motywacyjne czesto jest traktowane jako sposéb pozyskania problemo-
wych lub ryzykownych hazardzistéw, jeszcze niezdiagnozowanych jako osoby z za-
burzeniami uprawiania hazardu, i bywa taczone z cBT lub grupami Ga. Poréwnania
aktywnego profesjonalnego leczenia (cBT, poznawcze, behawioralne lub mieszane) nie
potwierdzajg przewagi ktdregos$ z podej$¢; rowniez terapia grupowa i indywidualna jest



podobnie efektywna. Krétkie interwencje s3 potrzebne do wczesniejszego zaangazo-
wania hazardzistéw do pracy terapeutycznej, jeszcze przed wystgpieniem wtasciwego
zaburzenia, ale nie jest jasne, czy wiecej znaczy lepiej, to znaczy: czy warto wydtuzaé
czas samodzielnej pracy lub wsparcia telefonicznego.

Spurrier i Blaszczynski (2014) przeprowadzili systematyczny przeglad badan nad za-
lezno$cig miedzy percepcja ryzyka i zachowaniem hazardowym. Z réznic w postrzeganiu
ryzyka wsrod hazardzistéw mozna wnioskowacg, ze klinicy$ci powinni uwzgledniac ten
element w tresci swoich programéw interwencyjnych. Bardziej zaburzeni hazardzisci
postrzegajg uprawianie hazardu jako sposéb ucieczki od problemu czy stresu lub prze-
Szacowuj3 szanse na pozytywny rezultat gry.

Witkiewitz i wsp. (2014) omowili program prewencji nawrotu MBRP (mindfulness-

-based relapse prevention). mBRP to 8-tygodniowy program ambulatoryjny, wtgcza-
jacy techniki poznawczo-behawioralne do praktyki mindfulness. Wyprébowano ten
program na dziesieciu problemowych hazardzistach. Poréwnanie przed i po leczeniu
wykazato efekt od Sredniego do duzego zmniejszenia objawéw hazardowych, impul-
sow hazardowych i objawow depresyjnych. Na 2 pierwszych sesjach — wprowadzano
zatozenia teoretyczne mindfulness i koncentrowano sie na poszerzaniu $wiadomosci
bodzcéw wyzwalajgcych oraz indywidualnych wzoréw poznawczych, emocjonalnych
i behawioralnych reakcji. Miedzy cotygodniowymi spotkaniami klienci mogli prakty-
kowaé mindfulness (otrzymywali nagrane instrukcje do éwiczen). Na trzeciej i czwartej
sesji cwiczono eksplorowanie funkcji nawykowych zachowan dotyczacych uzywania
substancji, uczono sie witgczania innych alternatywnych zachowan. Na sesji pigtej
dyskutowano nad réwnowagg miedzy akceptacja tego, co sie zdarza hazardzistom
i dziataniem przynoszgcym realng zmiane. Ostatnie sesje po$wiecano implementacji
praktyk i umiejetnosci w codziennym zyciu.

Swan i Hodgins (2015) zajmowali sie uzytecznoécig krétkich interwencji moty-
wacyjnych. Ostatnie metaanalizy z 2015 r. (oceniano 5 badan) pokazaty pozytywne,
krétkoterminowe korzysci z leczenia motywacyjnego poréwnywanego z leczeniem nie-
motywacyjnym (katamneza po roku), choé nie jest jednak jasne, jakie s3 dlugoterminowe
efekty tej formy leczenia. Minimalna krétka interwencja zostata uznana za efektywny
sposob docierania do hazardzistow, ktorzy nie poszukujg pomocy, zwtaszcza ze nawet
zaburzeni hazardzisci nie zawsze wymagajg profesjonalnego leczenia. Moze to by¢
praca samodzielna z dostarczonymi samopomocowymi materiatami: drukowanymi
(podreczniki, skrypty), audio i wideo lub umieszczonymi w internecie. Interwencja
motywacyjna wykorzystuje 4 zasady:

1 wyrazaj empatie,

2 wzmacniaj rozbieznos$¢ w przekonaniach,
3 naruszaj opor,

4 powiekszaj poczucie skutecznosci klienta.
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Jesli jest ona wzbogacona personalizowang informacjg zwrotng, przyjmuje nazwe
MET — motywacyjnej wzmacniajacej terapii (ang.: motivational enhancement therapy).
Oceny skutecznosci pojedynczej sesji telefonicznej MET s3 rozbiezne.

Tremblay i wsp. (2015) omawiali skutecznos¢ leczenia pary, w ktdrej jeden z part-
neréw ma zaburzenia uprawiania hazardu. W dwéch badanych studiach przypadkéw
terapia matzenska 1cT-pG (Integrative Couple Treatment for Pathological Gambling) zakon-
czyta sig sukcesem. Celem terapii byto nie tylko zmniejszenie lub zaprzestanie zachowan
hazardowych, ale réwniez redukcja psychologicznego dystresu obojga partneréw oraz
powiekszenie zadowolenia z relacji oraz wzajemnego wsparcia. Dodatkowo pracowano
nad nauczeniem lepszych sposobdw komunikacji, rozwigzywania konfliktéw, wzajemne-
go wzmacniania pary. W trakcie 90-minutowych sesji ICT-PG realizowano trzy cele: prace
z hazardzistg, prace z partnerem, prace z parg. Autorzy sgdzg, ze 10-25% hazardzistow
moze korzystaé z1cT-pG lub innych form terapii pary. Potrzebne s3 jednak dalsze badania,
czy ICT-PG jest bardziej efektywne niz inne formy leczenia.

Whioski i konkluzje obejmujace rekomendacje stosowania
psychoterapii w leczeniu zaburzen hazardowych

Analiza przyczynowego procesu doprowadzajgcego do zmniejszenia uzaleznienia od ha-
zardu jest w fazie poczatkowej. Brak zréznicowanego efektu stosowania okreslonych
form psychoterapii moze by¢ zwigzany z dziataniem hipotetycznego czynnika wspélnego
(np. sojuszu terapeutycznego lub wspierajgcego stuchania). Badan wymagaja niespecy-
ficzne czynniki relacji terapeutycznej — na ile sojusz terapeutyczny, rodzaj komunikacji
z terapeutg sg niezbednym sktadnikiem leczenia hazardzistow, a jesli sa, to np. jaki
wymiar kontaktu telefonicznego w interwencji motywacyjnej M1 jest wystarczajacy dla
osiggniecia zaplanowanych celéw terapii. Zwtaszcza, ze w opisach interwencji moty-
wacyjnych brakuje przekonywajgcych dowodéw Swiadczacych o tym, ze dodatkowe
elementy terapii (czestszy kontakt z profesjonalist3) poprawiajg skutecznos¢ interwencji.

Dla badaczy zajmujgcych sie cBT przyktadowym problemem moze by¢ cyrkularnos¢
pojawiajgca sie przy czesto stosowanej modyfikacji znieksztatcern poznawczych. Hazar-
dzisci uzywaja réznych znieksztatcen w jednej sytuacji lub tego samego znieksztatcenia
w réznych sytuacjach. Trudne staje sie wtedy stworzenie miary pokazujgcej zmiane
zachodzaca w trakcie leczenia.

Kolejna zagadnienie to r6znice w wynikach leczenia miedzy kobietami i mezczyznami
i kwestia, czy wobec tego ptec jest moderatorem uzyskanych w badaniach zalezno-
4ci. Przedstawione dane méwig o wiekszym nasileniu wspétwystepujacych objawéw
psychopatologicznych i mniejszej skutecznosci oddziatywan w programach leczenia
u kobiet hazardzistek. Do rozwazenia zatem jest problem, czy stosowane podejscia
terapeutyczne powinny uwzglednia¢ zmienng ptci w ocenie efektywnosci terapii.
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Celem terapii moze by¢ abstynencja lub kontrolowany hazard — w przypadku tego
drugiego rozwigzania istotne jest rozstrzygniecie zakresu dopuszczalnych zachowar
hazardowych u osoby koriczgcej leczenie. Jest to réwniez wazne z tego wzgledu, ze nie-
ktdrzy hazardzisci [Petry 2002] sami , dojrzewajg” do porzucenia hazardu, nie podejmuja
profesjonalnego leczenia i sktonni sg korzystac z krétkich interwencyjnych oddziatywan.
Hazardzici zazwyczaj majg postawione dwa zadania: osiggniecie abstynencji lub redukcje
szkdéd oraz nadmiernego hazardu. Klinicysci tradycyjnie koncentrujg sie na abstynencji
jako celu leczenia, co nie zawsze jest zgodne z oczekiwaniami pacjenta, a przeciez wia-
domo, ze leczenie staje sie bardziej efektywne, gdy terapeuta dopasowuje cel terapii
do potrzeb klienta, w tym np. do checi jedynie ograniczenia uprawiania hazardu [Salmon
i wsp. 2015]. By¢ moze tak zwany odpowiedzialny hazard z ustanowieniem limitdw pieniez-
nych podczas gry, limitéw czasowych, indywidualng informacjg zwrotng obejmujaca oso-
bisty raport z gry, historie kolejnych gier, poréwnywanie z wynikami innych hazardzistow,
ktdrzy grajg tak samo lub wiecej, mdgtby utatwiac zaprzestanie aktywnosci hazardowe;j.

Innym problemem jest wystepowanie podwdjnego rozpoznania u patologicznych
hazardzistow. Ponad potowa z nich naduzywa substancji, a duza cze$¢ pacjentéw ma na-
silone objawy depresjii leku. Metaanalizy 36 prac wykazaty czeste wspétwystepowanie
zaburzen z | osi DsM-Iv: zaburzen nastroju (23%), zaburzen zwigzanych z uzywaniem
alkoholu (21%), zaburzen lekowych (17,6 %) i naduzywania innych substancji (7%), fobii
spotecznej (15%), ADHD (9,3%), zaburzen depresyjnych (30%), dwubiegunowych zabu-
rzen nastroju (8,8%) [Dowling i wsp. 2015, Wieczorek i Dgbrowska 2015]. Przytoczone
dane sktaniajg do postawienia pytania: czy psychoterapia ma dotyczy¢ tylko zaburzen
uprawiania hazardu, czy tez ztagodzenia objaw6éw spowodowanych innymi rodzajami
chordb, na przyktad zaburzeniami psychicznymi.

Toneatto i Ladouceur (2003) pisali, ze poznawcze i behawioralne terapie sg lepsze niz
brak leczenia, ale nie jest mozliwe okreslenie, ktory specyficzny typ cBT jest najbardziej
efektywny oraz czy jest bardziej efektywny niz inne podejscia. Nalezy tez pamietac,
ze okoto 1/3 hazardzistow zaprzestaje uprawiania hazardu bez interwencji. Korzystne
sg formy aktywnego leczenia poréwnywane z niepodejmowaniem leczenia lub grupa
kontrolng oczekujgcych na terapie. Grupy samopomocowe (GA) s3 réwniez pomocne,
zwiaszcza, jesli tacza sie z profesjonalnym leczeniem. Samodzielne leczenie przyno-
si obiecujace wyniki, jesli jest uzupetnione minimalnym profesjonalnym wsparciem.
Poréwnania aktywnego profesjonalnego leczenia (cBT, poznawcze, behawioralne lub
mieszane) nie potwierdzajg przewagi jednego z podejs¢. Terapia grupowa i indywidualna
przynosi podobne wyniki [Rash i Petry 2014]. Chociaz zwieksza sie liczba dowoddéw
na efektywnos$¢ cBT w leczeniu problemowego uprawiania hazardu, to mechanizm
zmiany zachowania nie jest do korica poznany.

Zwieksza sie réwniez zainteresowanie udzielaniem pomocy terapeutycznej w inter-
necie. Internetowe interwencje s3 uwazanie za réwnie efektywnga opcje leczenia

191



probleméw zdrowia psychicznego, jak tradycyjne poradnictwo twarzg w twarz i krot-
kie interwencje. W terapii internetowej uzaleznieri najczesciej uzywane jest podejscie
cBT [Castren i wsp. 2013].

Dostrzegane i analizowane sg takze problemy z leczeniem mtodych hazardzistow.
Istniejgce programy dla adolescentéw nie przynoszg satysfakcjonujacych wynikéw.
Zazwyczaj spetniaja cel edukacyjny: wiedza na temat zagrozen hazardowych zwieksza
sie, ale zachowania i problemy zwigzane z uprawianiem hazardu nie zmieniajg sie.
Podejmowane sg préby zréznicowania i dopasowania sposobéw leczenia do tej grupy
pacjentéw. Stuzg temu m.in. profile hazardzisty, ktére pomagajg okresli¢ podatnosé
na leczenie. Istniejg empiryczne dowody na istnienie u adolescentéw, podobnie jak
u dorostych, trzech Sciezek prowadzacych do powstawania zaburzeri uprawiania hazardu.
Trzy rozwojowe profile s3 opisywane w nastepujacy sposéb:

1 Osoby behawioralnie warunkowane — nie maja biologicznych ani afektywnych predys-
pozycji do hazardu. Powodem tej aktywnosci jest odczuwane podniecenie i wptywy
socjalizacyjne. Pojawiajgce sie problemy afektywne sg konsekwencjg korzystania
z hazardu. Ta grupa najlepiej reaguje na leczenie.

2 Osoby emocjonalnie wrazliwe — podtozem problemu jest dysregulacja afektywna. Hazard
stuzy poradzeniu sobie z wtasnym stanem emocjonalnym i staje sie Srodkiem regulacji
emocjonalnej. Te nastolatki sg bardziej oporne na leczenie niz poprzednia grupa.

3 Osoby biologicznie wrazliwe — majg podobng psychologiczng wrazliwos¢ jak typ 2,
ale z powodoéw biologicznych, by¢ moze nawet genetycznych. W tej grupie duzy
odsetek mtodziezy ma diagnozowane ADHD oraz prezentuje zachowania dyssocjalne.
Grupa ta jest najbardziej oporna na terapie.

W Kanadzie prowadzi sie programy, ktére s3 dopasowane treSciowo do typu osobo-
wosciowego mtodego hazardzisty. Dla pierwszego typu proponowane jest rozwijanie
umiejetnosci oporu, zmiana nieadaptacyjnych znieksztatcef poznawczych, nie podda-
wanie sie naciskowi réwie$nikéw. Dla drugiego typu — nauka adaptacyjnych zdolnosci
radzenia sobie, rowniez zmiana znieksztatcen poznawczych. Dla trzeciego typu —nauka
odraczania gratyfikacji, op6Zniania impulsdw i zmniejszanie wspétwystepujacych ry-
zykownych zachowan przy wspotpracy otoczenia, przeprowadzane mozliwie wczesnie
na przykfad pod koniec szkoty podstawowej [Allami i Vitaro 2015].

Podobne spostrzeZenia pojawiajg sie w kontekscie leczenia grupy dorostych. Ha-
zardzisci potrzebuja réznego podejsécia w zaleznosci od reprezentowanego przez siebie
wzoru zaburzenia. cBT, uzywajgca ekspozycji i poznawczego restrukturowania, mogtaby
by¢ dobrym wyborem dla hazardzistow behawioralnie uwarunkowanych, a kombina-
cja cBT i leczenia farmakologicznego bytaby pomocna dla hazardzistéw z problemami
osobowosciowymi i emocjonalnymi [Tolchard i Battersby 2013].

Badania nad leczeniem hazardzistéw obcigzone s3 wieloma wadami metodo-
logicznymi: za mate préby, tendencja do uzywania narzedzi oceniajgcych zachowania
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hazardowe z niewystarczajgcymi szczeg6tami, ale obszernym zakresem wynikéw; brak
podstawowych danych, brak standaryzowanego leczenia, niewielkie dowody rzetelnosci

proponowanego leczenia, niewystarczajgca uwaga przyktadana do mediacji lub procesu

zmiany [Dunn i wsp. 2012]. Wobec tego warto przypomnie¢ wskazéwki dla badaczy

zajmujacych sie oceng skutecznosci psychologicznego leczenia przedstawione juz

w 1997 . [Lopez i Miller 1997]. Nalezy zaplanowa¢ ocene katamnestyczng dla wszyst-
kich klientéw rozpoczynajacych leczenie, powt6rny pomiar przeprowadzi¢ co najmniej

po roku, okresli¢ czesto$¢ i intensywno$¢ zachowar hazardowych, weryfikowaé dane

od klientow poprzez pozyskiwanie informacji od 0séb bliskich, trafnie mierzy¢ zacho-
wania hazardowe (czyli znalez¢ odpowiedz na pytanie: co jest takim zachowaniem?),
podobnie: trafnie opisac abstynencje i nawrét objawdw.

CBT jest uznawane obecnie za leczenie z wyboru dla problemowego hazardu. Moze
by¢ stosowane indywidualnie, grupowo, przez internet i do pracy wtasnej z pod-
recznikiem, jest réwniez faczone z innymi interwencjami i stuzy osigganiu abstynencji
lub uprawiania kontrolowanego hazardu [Lisle i wsp. 2014]. Jednak prawdopodobnie nie
istnieje standardowe leczenie dla patologicznych hazardzistow [Petry 2002a, 2002b].

Na podstawie dokonanego przeglagdu mozna s3dzi¢, ze za najlepszg praktyke uwaza
sie terapie poznawczo-behawioralng (cBT). Dostepne dowody pozwalajg wnioskowac
o potencjalnych korzysciach innych alternatywnych form terapii (interwencje motywacyj-
ne, terapia integracyjna, grupy wykorzystujgce program 12 Krokdw), ale konieczne s jesz-
cze dalsze badania przed zaleceniem stosowania tych metod [Cowlishaw i wsp. 2012].
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Farmakoterapia
Bogustaw Habrat

Zaliczanie zaburzen uprawiania hazardu (a wczesniej: hazardu patologicznego) do za-
burzen psychicznych oraz wykazanie znaczacej roli czynnikéw biologicznych w ich
patogenezie byto przyczyng podejmowania wielu préb farmakologicznego leczenia.
Poniewaz wiekszo$¢ badan farmakologicznych wykonano w czasie sprzed wprowadzenia
terminu: ,zaburzenia uprawiania hazardu”, przy oméwieniu wynikéw badan czesto beda
uzywane terminy: ,hazard patologiczny” lub ,hazard natogowy” najczesciej w sposéb,
w jaki byty uzywane przez autoréw.
Szersze omoéwienie tej problematyki wynika co najmniej zdwéch istotnych powodéw:
- utylitarne znaczenie farmakoterapii moze sprowadza¢ sie do efektywnej pomocy
zarébwno w monoterapii (szczegélnie u 0sob, ktére z réznych wzgledéw nie mogg lub
nie chcg uczestniczy¢ w innych formach oddziatywan), jak i w terapii kombinowane;j
(farmakoterapia + psychoterapia + oddziatywania srodowiskowe),
- skutecznos¢ jednej lub kilku form farmakoterapii i nieskutecznos¢ innych moga by¢
istotnym przyczynkiem do gtebszego, a moze nawet rozstrzygajgcego, poznania
natury zaburzen uprawiania hazardu.

Cele leczenia

Maksymalistycznym celem leczenia zaburzen uprawiania hazardu jest czesto catkowite
zaprzestanie (,,abstynencja”) uprawiania hazardu. W czesci badan wraca sie uwage
gtéwnie na zachowanie (granie/niegranie), niezaleznie od wystepujacej checi uprawiania
hazardu lub jej braku. Najlepiej, jesli zachowanie wigze sie z brakiem checi do uprawia-
nia hazardu, a gdy pojawi sie pokusa grania — z umiejetnosciami radzenia sobie z nig.
W przeciwienistwie do czeci innych zaburzen, ktdrym przypisuje sie nature natogows,
gdzie postulat catkowitej abstynencji np. od uprawiania seksu lub zaprzestania korzy-
stania z nowoczesnych medidw, jest nierealistyczny i zbyt daleko ingerujacy w sfere
fizjologiczno-emocjonalng lub sfere funkcjonowania w nowoczesnym wiecie, w przy-
padku catkowitego zaprzestania uprawiania hazardu wydawato sie, ze zyski sg znacznie
wieksze niz straty. Dotychczasowe wyniki badar z zastosowaniem farmakoterapii (cho¢
nie tylko) wykazaty, ze nawet w grupie oséb bardziej niz przecietni hazardziéci zmo-
tywowanych do leczenia cel ten jest czesto trudny do zrealizowania albo bywa wrecz
nierealistyczny. Stwierdzono np., Ze w grupie 0séb, ktére oceniono jako wyleczone,
90% przejawiato nadal jaka$ aktywnos$¢ w hazardzie [Slutske 2010].

Z drugiej strony stwierdzono, ze przyjecie dychotomicznego podziatu na utrzymujacych
i nieutrzymujacych ,abstynencje” od hazardu jest sztuczne, gdyz u znacznej czesci bada-
nych, ktérym nie udato sie catkowicie zerwad z hazardem, obserwuje sie wiele pozytywnych,
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cho¢ niecatkowitych lub nietrwatych zmian bezposrednio zwigzanych z uprawianiem
hazardu, np. spedzanie mniejszej ilosci czasu na uprawianie hazardu, przeznaczanie i prze-
grywanie mniejszych kwot pienieznych itp. Mozna tez obserwowac pozytywne zmiany
w innych, niebezposrednio zwigzanych z hazardem parametrach np. zmniejszeniu lub
ustgpieniu wspotwystepujacych objawéw psychopatologicznych lub zaburzen (impul-
sywno$¢, poprawa samopoczucia, objawy depresyjne, lekowe, natrectwa itp.).

Przy prébach obiektywizacji wynikéw réznych procedur stosuje sie standaryzacje
poprzez uzywanie réznych narzedzi kwestionariuszowych, w tym skal. Czasami jako
miare przyjmuje sie warianty skal ogélnie uzywanych w badania klinicznych, takich jak
Clinical Global Impression i Clinical Global Improvement, czesto inne skale pomiarowe,
nierzadko stosowane w ,,innej konwencji”: np. skale wywodzace sie z koncepcji natrectw
do badania skutecznosci lekéw wykorzystywanych w terapii uzaleznien (np. Yale-Brown
Obsessive-Compulsive Scale, y-Bocs).

Podobnie jak w przypadku uzaleznier od substancji psychoaktywnych cele s zrézni-
cowane w zaleznosci od podejscia teoretycznego. Np. Ruch Anonimowych Alkoholikdw
(i odpowiednio: Ruch Anonimowych Hazardzistow) zaktadaja, ze jedynym celem terapii
moze by¢ tylko catkowita abstynencja [Walker i wsp. 2006].

Farmakoterapia a koncepcje zaburzen uprawiania hazardu

Poniewaz do niedawna natura zaburzen uprawiania hazardu byta przedmiotem znacz-
nych kontrowersji, znajdowato to wyraz w rozmaitosci doboru lekdw, czemu towa-
rzyszyto lepsze lub gorsze uzasadnienie ich zastosowania z powodu podobienstwa
do zaburzen, w leczeniu ktorych wykazywaty one skutecznos$c.

Inne podejscie zwraca uwage na wspétwystepowanie zaburzen uprawiania hazardu
zinnymi zaburzeniami psychicznymi i zaktada, ze leczenie tych drugich moze wptywaé
na poprawe przebiegu uprawiania hazardu, niezaleznie od tego, czy ich wzajemne rela-
cje majg charakter przyczynowo-skutkowy, czy s3 wynikiem wspdlnej etiopatogenezy
[Toneatto i wsp. 2009, Winters i Kushner 2003].

Podejécie farmakologiczne nawigzuje przede wszystkim do stwierdzanej roli réz-
nych uktadéw neuroprzekaznikowych w patogenezie zaburzen uprawiania hazardu.
Gtéwnie dotyczy to uktaddw: serotoninergicznego, opioidowego, dopaminergicznego
i GABA-ergicznego.

Podobnie jak w przypadkach innych zaburzen psychicznych préby farmakoterapii
rozpoczynano od opiséw poprawy réznych parametréw zaburzen uprawiania hazardu
u oséb leczonych farmakologicznie z powodu innych wspétwystepujacych zaburzen,
a takze opiséw celowego stosowania réznych lekdw u pojedynczych oséb lub matych
grup pacjentdw. Za nimi nastepowaty opisy retrospektywne naturalistycznych przypad-
kéw, a potem badania prospektywne, cho¢ bez grupy kontrolnej. Ten typ badar bedzie



przytaczany gtéwnie ze wzgledow , historycznych”, wykazujgc sposob rozpracowywania
ex iuvantibus zagadnien etiopatogenetycznych i potrzeb terapeutycznych.

W podsumowaniu niewystarczajacych metodologicznie badar nad stosowaniem
farmakoterapii (m.in. mate grupy badanych, brak grup kontrolnych) mozna stwierdzic,
Ze otrzymano wyniki zréznicowane: cze$¢ badan wykazywata zachecajgce wyniki z uzy-
ciem réznych grup lekdw, cze$¢ — brak oczekiwanej reakcji.

W drugim przypadku stato sie to jednym z powoddw niekontynuowania dalszych badan
ztakimi lekami, jak np. akamprozat [Dannon i wsp. 2011] lub baklofen [Dannon i wsp. 2011].

W przypadku zachecajgcych wynikéw badan pilotazowych, kontynuowano je juz
w sposdb poprawny metodologicznie (badania z grupami kontrolnymi, randomizowa-
ne i zaslepione, czasami skrzyzowane, dtuzsze czasy obserwacji). W badaniach tych
czesto potwierdzano, ze osoby otrzymujgce lek aktywny uzyskiwaty wyniki podobne
jak w doniesieniach o pojedynczych przypadkach lub w badaniach niekontrolowanych.
Jednak wtasnie wprowadzenie grup kontrolnych pozwolito na negatywng weryfikacje
poprzednich badan. Ot6z w leczeniu zaburzen uprawiania hazardu osoby otrzymujgce
placebo (badz leki w niewystarczajgcej dawce) czesto osiggaty wyniki zblizone (staty-
stycznie nieznamiennie r6zne) do oséb leczonych lekami aktywnymi.

Zaburzenia uprawiania hazardu jako jedyne ze wszystkich zaburzer mieszczacych
sie w kategorii ,,natogéw behawioralnych” doczekaty si¢ na tyle duzej liczby badan
poprawnych metodologicznie, ze mozliwe byto przeprowadzenie metaanaliz [Anderson
iwsp. 2011, Bartley i Bloch 2013, Pallesen i wsp. 2007, van den Brink 2012] lub wyciggniecie
uzasadnionych wnioskéw w dobrych pracach przegladowych [Achab i Khazani 2011, Bre-
wer i wsp. 2008, Grant i Kim 2006, Grant i wsp. 2008, Grant i wsp. 2012, Hollander i wsp.
2005, lancu i wsp. 2008, Leung i Cottler 2008, Stea i Hodgins 2011, Yip i Potenza 2014].

Koncepcja natogowa

Poglady o natogowym charakterze zaburzen uprawiania hazardu dominowaty w prze-
sztoSci, a po wprowadzeniu bsm-5 sie umocnity. Z tego wzgledu czesto stosowane sg leki,
ktére wykazaty sie skutecznoscig w uzaleznieniach od substancji psychoaktywnych.

Antagonisci receptoréw opioidowych
U podstaw leczenia patologicznego uprawiania hazardu antagonistami receptora opio-
idowego lezg:
1 hipotezy traktujgce zaburzenia uprawiania hazardu jako wyuczonego zachowania,
w ktorym istotng role odgrywa element pozytywnego wzmacniania (np. nagroda
w postaci wygranej, przyjemna ekscytacja); leki blokujgce receptor opioidowy maja
ostabia¢ sktadowg nagradzajaca zwigzang z uktadem opioidowym;

201



2 pozytywne doSwiadczenia z leczeniem o0s6b uzaleznionych od alkoholu i opioidéw,
w ktérych powyzsza hipoteza sie sprawdzita. Antagonisci receptoréw opioidowych
znalezli trwate miejsce w terapii uzaleznien, ze wzgledu na wptyw na mechanizmy
natogowe. Dotyczy to gtdwnie przerywania mechanizmu btednego kota spowodowa-
nego euforyzujgcym dziataniem egzogennych opioidéw (np. heroina, morfina, synte-
tyczne opioidy) lub aktywacjg endogennego uktadu opioidowego przez substancje
(np. alkohol) badz zachowania (np. konsumacyjna cze$¢ seksu lub jedzenia). W tym
celu uzywa sie gtéwnie takich agonistdw receptoréw opioidowych jak naltrekson
i, ostatnio, nalmefen.

Naltrekson

Juz w1998 r. opisano skutecznos¢ leczenia naltreksonem u jednego pacjenta [Kim 1998],
zadawalajgce wyniki powtdrzono w prébie otwartej na 17 pacjentach [Kim i Grant 2001].
W tymze roku ci sami autorzy opublikowali wyniki pierwszych badan kontrolowa-
nych (n=83) [Kim i wsp. 2001]. Wykazano w nich, ze w grupie leczonej przez 11 tygodni
naltreksonem ($rednia dawka 187,5 mg/d) bardzo duzg lub duzg poprawe zaobser-
wowano u 75% leczonych, podczas gdy w grupie otrzymujgcej placebo tylko u 24%.
Stosowane powyzej dzienne dawki naltreksonu nalezy uznac za duze i potencjalnie
hepatotoksyczne.

W innych badaniach stosowano juz dawki podobne, jak uzywane w farmakoterapii
uzaleznienia od alkoholu: 50 mg/d [Grant i wsp. 2008, Tonreatto i wsp. 2009].

Warto zaznaczy¢, ze w innych badaniach zastosowano odmienne dawkowanie: pa-
cjenci mieli przyjmowac 50 mg naltreksonu lub placebo, ale tylko wtedy, gdy zauwazyli,
ze odczuwajg che¢ uprawiania hazardu [Kovanen i wsp. 2016]. Tego typu leczenie nie
byto jednak skuteczne.

Préby leczenia naltreksonem podjeto takze u pacjentéw ze wspétwystepujacymi:
uzaleznieniem od alkoholu i patologicznym hazardem [Crocford i EI-Gubalu 1998, To-
neatto i wsp. 2009]. Nie wykazano jednak, aby naltrekson leczyt wspétwystepujace
zaburzenia [Toneatto i wsp. 2009].

Nalmefen

Zakrojone na wieksza skale badania przeprowadzono z innym antagonistg receptora
opioidowego: nalmefenem. Przebadano 207 oséb z pc, ktérym przez 6 tygodni po-
dawano nalmefen w dawkach 25, 50 lub 100 mg/d, badz placebo [Grant i wsp. 2006].
W grupie otrzymujacej najmniejszg dawke nalmefenu znaczng lub bardzo znaczna
poprawe obserwowano u 59% 0sdb, co byto znamiennie statystycznie czestsze niz
poprawy u 0s6b otrzymujgcych placebo (34%). Wieksze dawki nalmefenu nie wigzaty



sie z wiekszg skutecznoscig, natomiast czesciej obserwowano niepozadane dziatania
leku i przerywanie leczenia.

Podobne badania przeprowadzono w kilku o$rodkach na wigkszej, bo 233-0sobo-
wej grupie 0s6b z patologicznym uprawianiem hazardu [Grant i wsp. 2010]. Pacjentéw
podzielono na trzy grupy: otrzymujgcych 20 mg albo 40 mg nalmefenu badz placebo.
U leczonych oboma dawkami nalmefenu stwierdzono lepsze wyniki niz u otrzymujg-
cych placebo, przy czym wyniki u leczonych wieksza dawka byty lepsze niz leczonych
dawka mniejsz3.

Systematyczne przeglady badan i ich metaanalizy dowiodty, ze antagonisci recep-
torow opioidowych wykazujg najlepsze wtasciwosci zmniejszania objawdw i innych
ocenianych parametréw zaburzen uprawiania hazardu [Bartley i Bloch 2013, van den
Brink 2012, Yip i Potenza 2014].

Akamprozat

Akamprozat jest lekiem ,przeciwalkoholowym” o innych mechanizmach dziatania,
bo dziatajgcym ,,normalizujgco” na rozchwiany uzywaniem substancji psychoaktywnych
(gtéwnie alkoholu) uktad pobudzajgco-hamujgcy: glutaminianergiczny i aminokwaséw
pobudzajgcych (receptory NMDA). Lek ten stosowany jest w leczeniu 0s6b uzaleznionych
od alkoholu, powodujgc zmniejszenie jego spozycia i wydtuzajgc abstynencje.
Pierwsze proby zastosowania akamprozatu w leczeniu os6b z zaburzeniami uprawia-
nia hazardu okazaty sie do$¢ zachecajace [Black i wsp. 2011], jednak pézniejsze badania
nie potwierdzity skutecznosci tego leku [Dannon i wsp. 2011] i nie kontynuuje sie ich.

Baklofen

Baklofen do lek, ktérego stosowanie w uzaleznieniu od alkoholu jest do$¢ kontro-
wersyjne. Farmakologiczne dziatanie baklofenu polega na agonistycznym wptywie

na receptory GABAg. Z klinicznego punktu widzenia podejrzewa sie, ze baklofen moze

wptywac na picie alkoholu gtdwnie poprzez swoje dziatanie przeciwlekowe u oséb,
ktore siegaja po alkohol w celu ,,samoleczenia” leku. Dotychczas wykonano jedng prébe

leczenia patologicznego hazardu tym lekiem i nie potwierdzita ona stusznosci leczenia

»przez analogie” [Dannon i wsp. 2011].

Topiramat

Topiramat jest lekiem o ztozonym mechanizmie dziatania: dziata antyglutaminianer-
gicznie, wptywa agonistycznie na receptory GABA-ergiczne i antagonistycznie na re-
ceptory AMPA. Ze wzgledu na ten profil dziatania znajduje on zastosowanie jako lek
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przeciwdrgawkowy, ale wykazano tez jego pewne pozytywne dziatanie w terapii uza-
leznienia od alkoholu i tytoniu. W terapii patologicznego hazardu topiramat stosowano
w przypadkach patologicznego hazardu i poréwnywano jego skuteczno$¢ z placebo
[Berlin i wsp. 2013]. Wyniki okazaty sie zblizone w obu grupach, cho¢ lek bardziej zmniej-
szat impulsywno$é.

W innej prébie poréwnywano topiramat z fluwoksaming —jednym z najsilniej zmniej-
szajgcych nasilenie natrectw inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny [Dannon
i wsp. 2005]. | w tym przypadku wyniki okazaty sie mato zachecajace do kontynuowania
badan.

Bupropion

Bupropion jest lekiem przeciwdepresyjnym o dziataniu dopaminergicznym i noradre-
nergicznym, ktory znalazt miejsce w terapii 0sob uzaleznionych od tytoniu [Black 2004].
Zachecajgce wyniki staty sie podstawa podjecia préby z randomizowanym doborem
do grupy badanej (bupropion) i kontrolnej (placebo), jednak lek nie okazat sie lepszy
niz placebo [Black i wsp. 2007].

Natomiast inni badacze porownywali efektywnos$¢ bupropionu i naltreksonu [Dan-
non i wsp. 2005] i wyniki nie okazaty sie zachecajace.

Disulfiram

Disulfiram jest lekiem hamujgcym metabolizm alkoholu na poziomie aldehydu octo-
wego, co jest wykorzystywane do terapii awersyjnej: w przypadku wypicia alkoholu
dochodzi do nieprzyjemnego zatrucia aldehydem octowym. Poza tym w mniejszym
stopniu wptywa na metabolizm dopaminy i noradrenaliny. Wykorzystywany jest dos¢
powszechnie w terapii awersyjnej uzaleznienia od alkoholu i, znacznie rzadziej, w le-
czeniu uzaleznienia od kokainy.

Opisano przypadek mezczyzny uzaleznionego od alkoholu i patologicznie upra-
wiajagcego hazard, ktérego leczono disulfiramem, i zaobserwowano poprawe zaréwno
w odniesieniu do picia, jak i uprawiania hazardu [Mutschler i wsp. 2010b]. Mimo postu-
lowania szerszego stosowania tego leku w grupie z takim podwojnym rozpoznaniem
[Mutschler i wsp. 2010a] nigdzie dotychczas tego typu terapii nie podjeto.

Koncepcja natrectw i uposledzenia kontroli impulsow

Do niedawna traktowanie zaburzen uprawiana hazardu na gruncie koncepcji natrectw
(ocp) i zaburzen kontroli impulséw byto konkurencyjne w stosunku do koncepcji nato-
gowych. Zaburzenia z tych kregéw czesto wspétwystepujg z zaburzeniami uprawiania
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hazardu, a wspdlnym podtozem majg by¢ nieprawidtowosci funkcjonowania uktadu
serotoninergicznego.

Z tego tez wzgledu jako jedng z opcji przyjeto stosowanie lekdw zwiekszajgcych prze-
kaznictwo serotoninergiczne, gtdwnie inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (SsRri).

Fluwoksamina

Fluwoksamina jest lekiem z grupy ssri, ktéremu przypisuje sie najsilniejsze dziatanie
w leczeniu natrectw oraz, w mniejszym stopniu —zaburzen zwigzanych z upo$ledzeniem
kontroli impulséw.

Pierwsze proby z zastosowaniem fluwoksaminy w leczeniu patologicznego hazardu
miaty charakter proby otwartej i przeprowadzono je na nielicznych grupach [Hollander
iwsp. 1998]. Przebadano 16 pacjentdw, ktérym najpierw przez 8 tygodni podawano pla-
cebo, a dziesieciu, ktérzy po tym czasie pozostali w badaniu, podawano fluwoksamine
przez kolejnych 8 tygodni. Siedmiu z dziesieciu pacjentdw uznano za beneficjentéw
tej terapii: obserwowano u nich co najmniej 25% poprawe w Yale-Brown Obsessive
Compulsive Scale (v-Bocs) oraz bardzo duzg lub duzg poprawe w Clinical Global Im-
pression (PG cGl), a takze utrzymywanie abstynencji od hazardu [Hollander i wsp. 1998].

W drugim badaniu ten sam zesp6t wykonat juz badanie randomizowane, w podwdj-
nie $lepej prébie z placebo jako referencjg, a na dodatek po 8 tygodniach dokonano
proby skrzyzowanej: pacjenci otrzymujacy fluwoksamine w dawce 200 mg zaczeli
otrzymywac placebo i na odwrét [Holander i wsp. 2000]. Z 15 pacjentéw dziesieciu
ukonczyto 16 tygodniowe badania. Wykazano znamiennie lepsze wyniki u 0séb przyj-
mujgcych fluwoksamine w poréwnaniu z otrzymujgcymi placebo, przy czym na ten
afekt wptyneta gtéwnie druga faza badan (po skrzyzowaniu).

Kolejne badania wykonano juz na wiekszej grupie 0séb (n=32), a fluwoksamine sto-
sowano dtuzej, bo przez 6 miesiecy [Blanco i wsp. 2002]. Miarg ewentualnej poprawy
miaty by¢ zmniejszona ilo$¢ pieniedzy i czasu przeznaczonego na hazard. Obserwo-
wano znaczng poprawe w zakresie tych parametréw, ale ku pewnemu zaskoczeniu nie
zaobserwowano réznic miedzy grupa leczonych lekiem aktywnym a placebo. Wykazano
natomiast lepsze wyniki w grupie mezczyzn i oséb mtodszych.

Pod wzgledem skutecznosci fluwoksamine poréwnywano z topiramatem [Dannon
iwsp. 2005]. Z 16 pacjentdw probe ukoriczyta potowa, z tego szescioro pacjentéw miato
petng remisje, a pozostatych dwoje czeSciowa.

Interesujgce badanie przeprowadzono w Korei [Chung i wsp. 2009]. Stwierdzono,
ze przyjmowanie fluwoksaminy poprawito nie tylko zachowanie w zakresie uprawiania
hazardu, ale tgczyto sie takze z normalizacjg metabolizmu mézgu, mierzonego funk-
cjonalnym MRi. Autorzy sugeruja, ze fMRI moze okazac sie uzytecznym narzedziem
do diagnozowania pG oraz przewidywania wynikéw leczenia.



Citaloprami escitalpram

Citalopram leczeniu patologicznego uprawiania hazardu zastosowano po raz pierwszy
w 2002 r. [Zimmermann i wsp. 2002]. W prébie otwartej badano grupe 15 pacjentéw,
z ktérych 9 ukonczyto 3-miesieczne leczenie citalopramem. Pacjenci zgtaszali znaczg-
cg poprawe w zakresie liczby dni spedzonych na uprawianiu hazardu, iloci pieniedzy
wydanych na hazard, zaabsorbowania hazardem i checi jego uprawiania. Trzynastu
z pietnastu badanych oceniono jako pacjentdw z duzg poprawg albo bardzo duzg po-
prawg. Wyniki nie byty zalezne od stwierdzanej duzej depresji.

Podobne badania wykonano na 13-osobowej grupie os6b patologicznie uprawia-
jacych gry hazardowe, u ktérych dodatkowo stwierdzano zaburzenia lekowe [Grant
i Potenza 2006]. Osiggnieto znamienng statystycznie poprawe zaréwno w odniesieniu
do uprawiania hazardu, jak i zmniejszenia objawdw lekowych, a takze poprawe funkcjo-
nowania spotecznego oraz jakosci zycia. Po 3 miesigcach osobom, u ktérych osiggnieto
co najmniej 30% poprawe w skali PG-Y-BOCS, zaproponowano udziat w 2-miesiecznej
zaslepionej probie, w ktérej kontynuowano leczenie lub podawano placebo. Stwierdzono
utrzymywanie sie poprawy u wszystkich poza jednym pacjentem przyjmujacym placebo,
u ktérego doszto do nawrotu.

W innej pracy poréwnywano dwie 15-osobowe grupy leczonych escitalopramem
i psychoterapig behawioralno-poznawcza (c8T) oraz biorgcych udziat tylko w c8T. W obu
grupach zaobserwowano poprawe, a leczenie kombinowane nie przyniosto lepszych
wynikow niz sama psychoterapia behawioralno-poznawcza [Myrseth i wsp. 2011].

Paroksetyna

Paroksetyne badano, dobierajgc 45 pacjentow w sposéb losowy do 2 grup: otrzymujg-
cych lek czynny (do 60 mg/d) lub placebo. Wykazano, ze poprawa w skalach: Gambling
Symptom Assessment Scale (G-sAs) i Clinical Global Impressions (cG1) byta znamiennie
wieksza w grupie otrzymujacej paroksetyne [Kim i wsp. 2002].

Ten sam zesp6t, powiekszony o badaczy z czterech innych oérodkéw, przeprowadzit
kontrolowane z placebo badania na dwéch grupach: leczonych paroksetyng w dawce 10-60
mg/d i otrzymujacych placebo. W obu grupach zaobserwowano poprawe i cho¢ na kazdym
z punktéw pomiarowych tego 4-miesiecznego badania odsetek leczonych paroksetyng,
u ktérych stwierdzono poprawe, byty wieksze, to nie udato sie stwierdzi¢ znamiennych
statystycznie réznic miedzy grupami w skalach cal, G-sAs i y-Bocs [Grant i wsp. 2003].

Fluoksetyna

Donoszono o mozliwosci zastosowania innego leku z grupy ssri—fluoksetyny. Jedenasto-
osobowg grupe leczonych fluoksetyng (20 mg/d) i psychoterapig podtrzymujaca
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poréwnano z grupg 9 oséb pozostajacych tylko w psychoterapii podtrzymujacej[de |a
Gandara i wsp. 1998]. W obu grupach wystapita poprawa, ale w grupie leczonej dodat-
kowo fluoksetyng byta ona wieksza.

Sertralina

Z 60 pacjentdw leczonych sertraling w dawce 50-150 mg/d lub otrzymujacych placebo
poprawe oceniang za pomocg Criteria for Control of Pathological Gambling Question-
naire (ccpGQ) osiggneto odpowiednio 74% i 72%, co nie byto réznicg znamienng sta-
tystycznie [Saiz-Ruiz i wsp. 2005].

Klomipramina

Klomipramina jest tréjpierScieniowym lekiem przeciwdepresyjnym o zaznaczonym
wptywie serotoninergicznym i bywa uzywana do leczenia depresji z duzg sktadowa
natrectw. Opisano przypadek kobiety od wielu lat uprawiajgcej hazard w sposéb pato-
logiczny. Po wtgczeniu klomipraminy w dawce do 150 mg/d od trzeciego tygodnia
obserwowano zaprzestanie uprawiania hazardu i poza jednym krétkim nawrotem stan
ten utrzymywat sie przez 7 tygodni leczenia [Hollander i wsp. 1992].

Opisano réwniez przypadek ustgpienia po klomipraminie patologicznego uprawiania
hazardu, ktéry zostat indukowany modafinilem [Tarrant i wsp. 2010].

Nefazodon

Nefazodon to relatywnie rzadko stosowany lek przeciwdepresyjny, ktory dziata antagoni-
stycznie na receptory serotoninergiczne typu 2 i ma mieszany wptyw serotoninergiczno-
-noradrenergiczny. Stosowano go w otwartej prébie na 12 pacjentach i stwierdzono,
ze 3/4 z nich osiggneto zaktadang badaniami poprawe [Pallanti i wsp. 2002b]. Badan
z tym lekiem nie kontynuowano.

Leki normotymiczne i ,normalizujgce” (m.in. impulsywnos¢)

Weglan litu

Weglan litu najczesciej stosowany jest do profilaktyki nawrotéw choroby afektywnej

dwubiegunowej i przypisuje sie mu pewne dziatanie zmniejszajgce impulsywnos¢.
Zastosowano weglan litu u 0séb z cHAD, ktdre patologicznie uprawiaty hazard [Hol-

lander i wsp. 2005]. Dziesie¢ z dwunastu (83%) leczonych litem osiggneto satysfak-

cjonujgcg poprawe zachowania wzgledem uprawiania hazardu. W innych badaniach

stosowano weglan litu lub walproinian u 0séb bez choroby afektywnej [Pallanti i wsp.
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2002a]. Czternastu z 23 pacjentow leczonych weglanem litu i 13 z 19 leczonych wal-
proinianem osiggneto kryteria poprawy wedtug cGi. Autorzy wnioskowali, ze oba leki
s3 uzyteczne w leczeniu patologicznego uprawiania hazardu, jednak byto to przed
skonstatowaniem, ze wiekszo$¢ stosowanych lekéw wigze sie z poprawa, ale to samo
zjawisko wystepuje przy stosowaniu placebo.

Karbamazepina

Po raz pierwszy opisano przypadek jednej osoby leczonej karbamazeping, u ktérej
dawka 600 mg/d stosowana przez 3 miesigce byta wystarczajaca do zaprzestania pato-
logicznego uprawiania hazardu i stan taki utrzymywat sie jeszcze przez 30 miesiecy
[Haller i Hinterhuber 1994].

W prébie otwartej karbamazepine stosowano u 8 oséb przez 10 tygodni. Siedmioro
z nich uznano za beneficjentdw tej terapii, opierajgc sie na ocenie cGI Improvement
i PG-v-BOCS [Black i wsp. 2008].

Inne leki o wptywie na uktad glutaminianergiczny

Postuluje sie szersze stosowanie czeéci lekdw glutaminianergicznych do leczenia za-
burzen uprawiania hazardu [Olive i wsp. 2012, Pettorruso i wsp. 2014].

Oprécz oméwionych powyzej: akamprozatu, baklofenu, topiramatu, zwraca sie
uwage na amantadyne, gabapentyne, memantyne, modafinil, N-acetylocysteine
i pregabaline.

Amantadyna

Opisano kazuistyczny przypadek osoby patologicznie uprawiajgcej hazard, u ktérej
wtgczenie amantadyny spowodowato oczekiwang poprawe [Pettorruso i wsp. 2014].

Lek ten wydaje sie szczegdlnie uzyteczny w specyficznym zespole patologicznego
uprawiania hazardu przez osoby z zespotem Parkinsona, w ktérym istotng role patoge-
netyczng odgrywa terapia lekami dopaminergicznymi. Pacjenci ci wymagaj leczenia
zespotu Parkinsona, amantadyna wiec moze by¢ zamiennikiem lekéw dopaminergicz-
nych [Thomas i wsp. 2007].

Memantyna

Z 29 0s6b, ktére rozpoczety eksperymentalng terapie patologicznego hazardu me-
mantyng, 10-tygodniowe badania ukonczyli wszyscy [Grant i wsp. 2010]. Stwierdzono
unich poprawe w skali pG-v-Bocs $rednio z 21,8 pkt do 9,9 pkt. Poprawe obserwowano
rowniez w zakresie badanych funkcji poznawczych.

Memantyna okazata sie skuteczna w przypadku jednej osoby z natrectwami, zabu-
rzeniami dysmorficznymi i patologicznym hazardem [Pavlovic 2011].



N-acetylo-cysteina (NAC)

NAC prébuje sie stosowaé w leczeniu niektdrych uzaleznien, poniewaz zwiekszenie jej
stezenia w jadrze pétlezagcym wydaje sie hamowac zachowania kompulsywne i gtéd
substancji psychoaktywnych.

Po raz pierwszy NAC do leczenia zaburzen uprawiania hazardu zastosowa-
no w roku 2007 [Grant i wsp. 2007]. Stwierdzono, Zze przez 2 miesigce leczenia NAC
16 2 27 0sOb uznano za beneficjentow tej terapii (zmniejszenie nasilenia objawdw w skali
PG-Y-BOCS 0 O najmniej 30%). O ile przed leczeniem Srednie nasilenie patologicznego
hazardu (PG-v-Bocs) wynosito 11,8 pkt, o tyle po 2-miesiecznym leczeniu zmniejszyto
sie do 11,8 pkt.

Ten sam zesp6t zbadat jednoczesny wptyw NAC na palenie i zachowania hazardowe
[Grant i wsp. 2014]. Po 6 tygodniach leczenia stwierdzono poprawe w odniesieniu
do palenia, a po 6 miesigcach takze poprawe w skali PG-v-BOCs.

Modafinil

Opisano przypadek pacjenta z narkolepsja, ktérego zaczeto leczy¢ modafinilem, co spo-
wodowato 10-krotne zwiekszenie wydatkéw na gry hazardowe [Tarrant i wsp. 2010].
Donoszono jednak takze o pozytywnym wptywie modafinilu na zachowania hazardowe

[Zack i Poulos 2009].

Systematyczne przeglady piSmiennictwa i metaanalizy

Orientacyjny oglad wynikéw badan z uzyciem réznych lekdw i r6znych metodologii
nie uprawnia do jednoznacznych konkluzji. W ostatnich latach pokuszono sie¢ o kilka
wartosciowych systematycznych przeglagdéw pismiennictwa i metaanaliz, koncentrujac
sie gtbwnie na wynikach badan kontrolowanych (szczegélnie z placebo, rzadziej zinnym
lekiem) i randomizowanym doborem do ocenianych grup.

Do podobnych wnioskéw doszedt van den Brink [2012]. W 3 z 4 badan kontrolowa-
nych z uzyciem antagonistow receptora opioidowego (naltrekson, nalmefen) lub placebo
wykazano znaczgcg poprawe w 3 badaniach. Badania z uzyciem ssRri sg trudne do oceny:
zachecajgce wyniki badan niekontrolowanych nie zostaty potwierdzone w badaniach
kontrolowanych. Podsumowujgc cata metaanalize, autor stwierdza, ze w jej Swietle
stosowanie jako leku pierwszego rzutu w patologicznym hazardzie uzasadnione jest
wytgcznie w przypadku antagonistéw receptora opioidowego, przy czym lek moze
by¢ stosowany codziennie lub tez w miare odczuwanych potrzeb. Dotyczy to zaréwno
spodziewanych okazji uprawiania hazardu, jak i pierwszych faz przerwania ,,abstynencji”
(,wpadki”, ang.: lapse). Jako leki drugiego rzutu mogg by¢ stosowane: paroksetyna lub
ktérys z lekdbw o powinowactwie do receptora GABA-ergicznego: N-acetylo-cysteina
lub memantyna [van den Brink 2012].
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Do podobnych wnioskéw doszli rdwniez autorzy innych metaanaliz.

Do jednej z metaanaliz wtgczono 14 badan obejmujacych 1024 pacjentéw leczonych
réznymi lekami i placebo. Tylko w odniesieniu do lekéw dziatajagcych antagonistycznie
w stosunku do receptora opioidowego wykazano znaczacg statystycznie, jednak mata
w kategoriach bezwzglednych poprawe (trzy badania z naltreksonem, dwa z nalmefe-
nem) [Bartley i Bloch 2013]. Analiza efektywnosci innych lekéw, zwtaszcza selektywnych
inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (ssri) (gtéwnie fluwoksaminy, ale i pa-
roksetyny, sertraliny) a takze leku przeciwdepresyjnego — bupropionu oraz topiramatu
wykazata, ze ten typ terapii wydaje sie mato obiecujacy.

Takze Yip i Potenza [2014] podsumowali aktualny stan wiedzy na temat skuteczno-
$ci farmakoterapii, uzupetniajgc to praktycznymi wskazéwkami dotyczacymi doboru
lekdw do pacjentdw, dawkowania oraz kosztdw. Autorzy ci podkreélajg, ze zaden ze
stosowanych lekéw nie zostat zarejestrowany do leczenia zaburzen uprawiania hazardu
(ang.: gambling disorders, Gp), jednak cze$¢ z nich moze by¢ stosowana do leczenia obja-
woéw zwigzanych z 6p. Nie ma réwniez dodwiadczen z dawkowaniem lekéw i najczesciej
stosuje sie dawki jak w innych zaburzeniach.

Cytowani wyzej oraz inni autorzy stwierdzajg, ze antagonisci receptora opioido-
wego wykazuja najlepiej udowodniong skuteczno$¢ w terapii zaburzen uprawiania
hazardu [Grant i wsp. 2008, Yip i Potenza 2014]. Pojedyncze wyniki badan wskazuja,
ze beneficjentami tej terapii mogg by¢ gtéwnie pacjenci posiadajacy w rodzinach osoby
z zaburzeniami uzywania alkoholu [Grant i wsp. 2010].

Kontrolowane badania z uzyciem lekéw z grupy selektywnych inhibitoréw wychwy-
tu zwrotnego serotoniny wykazujg maty albo zaden wptyw na zaburzenia uprawiania
hazardu [Bullock i Potenza 2012, Yip i Potenza 2014]. Niewykluczone, ze moga by¢ uzy-
teczne w podgrupie oséb z zaburzeniami lekowi i/lub depresyjnymi (cho¢ nie w chorobie
afektywnej dwubiegunowej) [Grant i Potenza 2006, Yip i Potenza 2014].

Terapie w specjalnych populacjach. Osoby z chorobg Parkinsona
leczone lekami dopaminergicznymi

Jest to jest szczegdlnie interesujgca grupa osdb, gdyz stosowanie u pacjentéw z chorobg
Parkinsona lekow dopaminergicznych, szczegdlnie o dziataniu agonistycznym na re-
ceptor D3, wywotuje u czesci z nich objawy niepozadane pod postacig m.in. zaburzen
uprawiania hazardu i innych zachowan mieszczacych sie w kategorii natogéw beha-
wioralnych (hyperseksualizm, nadmierne zakupy itp.; bardziej szczegétowo opisano
to zjawisko w rozdziale: Inne zachowanie o prawdopodobnej naturze natogowej). W tych
przypadkach mamy do czynienia z ewidentnym farmakologicznym wptywem pato-
gennym stymulacji uktadu dopaminergicznego, a powstate w ten sposéb zaburzenia
moga stuzy¢ jako farmakologiczny model zaburzen uprawiania hazardu.
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Leczenie jatrogennych zaburzen uprawiania hazardu (i innych natogéw behawio-
ralnych) sprowadza sie rdwniez do manipulacji w obrebie uktadu dopaminergicznego.

Skuteczne okazato sie odstawianie lub znaczace zmniejszanie dawki lekéw o dzia-
faniu dopaminergicznym.

Inng strategig jest stosowanie lekéw dopaminergicznych, ale o powinowactwie
do innych receptoréw dopaminowych, np. amantadyny.

Kolejnym prébowanym lekiem jest finasteryd. Opisano 2 przypadki wyraznej popra-
wy w zakresie polekowego patologicznego hazardowania sie u mezczyzn, ktérzy zaczeli
otrzymywac finasteryd z powodu przerostu prostaty. Dziatanie to wyjasniono wptywem
finasterydu na inhibowanie steroidowej 5a-reduktazy, ktéra ma pewien wptyw na dzia-
fanie antydopaminergiczne, ale nie w uktadzie pozapiramidowym. Na razie to leczenie
nie ma wiekszego znaczenia klinicznego w odniesieniu do polekowych zaburzen upra-
wiania hazardu, ale wspiera teorie dopaminergiczng patogenezy opisywanych zaburzen.

Nie jest jasne, czy dodwiadczenia z farmakoterapig polekowych zaburzenr uprawiania
hazardu mozna w prosty sposob przenosi¢ na populacje 0séb z pierwotnymi zaburze-
niami uprawiania hazardu.

Whioski

Farmakoterapia wydaje sie atrakcyjnym sposobem leczenia oséb z patologicznym ha-
zardem. W szczegdlnosci dotyczy to tych, ktdrzy z ré6znych wzgledéw nie moga lub nie

chcg korzystac z dtugotrwatej, czasami drogiej i wymagajacej uzewnetrzniania przed

grupg szczero$ci psychoterapii. Jednak dotychczasowe do$wiadczenia z zastosowaniem

réznych lekéw nie pozwalajg na jednoznaczne udzielenie rekomendacji dotyczacych

farmakoterapii, szczegblnie stosowanej w monoterapii.

Wynika to m.in. z matej liczby badan poswieconych jednemu z lekéw lub grupie
lekdw. Tylko czeé¢ badan spetnia podstawowe wymagania metodologiczne (badania
randomizowane, grupa kontrolna z placebo lub lekiem z innej grupy zastosowan kli-
nicznych, podwdjne zaslepienie, odpowiednio duze grupy badane).

Przeprowadzenie badan kontrolowanych doprowadzito do znaczacej weryfikacji en-
tuzjazmu zwigzanego z publikacjami opiséw kazuistycznych, niekontrolowanych badan
na kilku osobach lub niekontrolowanych badan na wiekszej liczbie oséb. W tych drugich
efekty farmakoterapii byty czesto co najmniej dobre, natomiast wprowadzenie grupy
kontrolnej wykazywato zazwyczaj, ze w podobnym stopniu poprawa dotyczy zaréwno
leczonych lekiem aktywnym, jak i placebo lub lekiem kontrolnym o zaktadanym stabym
dziataniu ,,przeciwhazardowym”. Stanowi to powazne wyzwanie zidentyfikowania
czynnika niespecyficznego poprawiajgcego przebieg zaburzer uprawiania hazardu.

Znaczacym problemem w ewentualnym przenoszeniu do$wiadczen z badan do za-
stosowan klinicznych jest fakt, ze wiekszo$¢ z nich zajmuje sie jedynie skutkami
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krotkoterminowych oddziatywan farmakologicznych, cho¢ —jak w przypadku uzalez-
nied — minimalny okres oceny powinien wynosi¢ co najmniej 6 miesiecy. W jednym
znielicznych badan dtugoterminowych wykazano, ze potowa pacjentéw nie ukornczyta
4-letniego okresu obserwacji [Rosenberg i wsp. 2013].

Wiekszo$¢ badan nie uwzglednia leczenia kompleksowego, ktére obejmowatoby
kombinowane leczenie farmakologiczne z oddziatywaniami psychoterapeutycznymi
i Srodowiskowymi, co jest zazwyczaj regutg w badaniach nad efektywnoscia terapii
uzaleznien od substancji lub zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych.

Zwraca sie uwage, ze niejednoznaczne wyniki badarn moga wynikac z niejednorod-
nosci badanych grup, gtéwnie pod wzgledem zréznicowania typologicznego. Wg lancu
i wsp. [2008] mozna wyrdznic co najmniej 3 typy PG:

- typ z uposledzeniem kontroli impulsow,
- typ z natrectwami,
- typ natogowy,

z ktérych kazdy wydaje sie reagowad na odmienng farmakoterapie.

Opublikowano kilka innych typologii zaburzen uprawiania hazardu, jednak s3 one
uzywane rzadko przy ocenie zréznicowania reakcji na leczenie.
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Problemowe korzystanie znowych mediow
Pawet Izdebski, Martyna Kotysko

Pod koniec xx wieku pojawity sie nowe formy komunikacji i rozrywki, ktére zmieniajg nasze
zycie i codzienne funkcjonowanie. Korzystanie z internetu, telefonéw komérkowych, sieci
spotecznoSciowych i gier internetowych jest dzi$ powszechne. Pokolenie uzytkownikéw
tych mediéw okresla sie mianem ,,cyfrowych tubylcéw”. Problemy pojawiajgce sie u 0sob
korzystajgcych z tych mediéw interesujg badaczy juz od potowy xx wieku. W niniejszym
rozdziale oméwimy mozliwe konsekwencje uzywania nowych mediéw. Rozpoczniemy
od problemowego korzystania z internetu, potem przyjrzymy sie konsekwencjom korzy-
staniaz telefonéw komérkowych i sieci spotecznosciowych. Rozdziat zakoriczy oméwienie
zaburzenia korzystania z gier internetowych, ktére w obecnych systemach klasyfikacyjnych
jest oceniane pod katem zasadnosci uznania za zaburzenie psychiczne. Pozostate natogi
wynikajace z problemowego korzystania z nowych mediéw (internetowy, korzystania
ztelefondw komérkowych i sieci spotecznosciowych) oficjalnie nie s3 uznawane za natogi
(ang.: addictions) w sensie medycznym ani tym bardziej za uzaleznienia (ang.: dependence)
zgodnie z kryteriami, ktére przyjmuje sie w klasyfikacjach psm-5 lub 1cp-10. Poniewaz
jednak wieloznaczno$¢ terminologii stosowanej do ich opisu powoduje istotne problemy
utrudniajgce zrozumienie opisywanych zjawisk, bedziemy korzystali z terminu ,,natég”.

Problemowe, w tym natogowe
korzystanie z internetu

Statystyki za rok 2014 wykazuja, ze Polska znajdowata sie na 20 miejscu w rankingu $wia-
towym pod wzgledem liczby uzytkownikéw internetu, ktérych byto we wspomnianym
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roku ponad 25,5 miliona [Poland Internet Users 2014, http://www.internetlivestats.
com/internet-users/poland/]. W powyzszym rankingu pierwsze miejsce zajmujg Chiny,
na drugim s3 Stany Zjednoczone, a trzecie miejsce nalezy do Indii. Internet to rzeczy-
wiscie zjawisko globalne i docierajgce do najodleglejszych miejsc na Swiecie, a liczba
0s6b korzystajacych wcigz zwieksza sie, co nie pozostaje bez wptywu na otaczajaca
nas rzeczywistos¢.

Rozpowszechnienie internetu na szerokg skale stato sie podstawg do zmiany ludz-
kiego funkcjonowania w wielu obszarach m.in. gospodarczym, technologicznym, ale
przede wszystkim spotecznym. Sposéb, w jaki komunikujemy sie wzajemnie, ulegt
zdecydowanej przemianie — korzystamy z poczty elektronicznej, komunikatoréw inter-
netowych oraz portali spotecznoéciowych, ktére umozliwiajg przekazanie informacji
bez wzgledu na czas i miejsce. Wzajemna wymiana danych zachodzi bardzo szybko
i z pewnoscig przekfada sie na sposéb, w jaki zyjemy, zarbwno w pracy, jak i poza nig.
Dzieki internetowi i wyszukiwarkom mozna znalez¢ strony internetowe zawierajgce
interesujgce informacje, samodzielnie prowadzi¢ strony wiasne, uczestniczy¢ w grach
online albo prowadzi¢ formy internetowych dziennikdw/pamietnikéw — blogi. Obecnie
w dobie funkcjonowania Web 2.0 to uzytkownicy internetu tworzg jego zawarto$¢
[O’Reilly 2005]. Powstanie tego medium spowodowato, ze ludzie wprowadzili je do swo-
jego codziennego zycia, ale dla niektérych korzystanie z niego stato sie gtownym ele-
mentem funkcjonowania i nie sg w stanie zmieni¢ tego wzorca zachowania. Pojawia sie
zatem pytanie: czy od internetu mozna sie uzalezni¢ lub korzystac z niego w sposéb
natogowy? Naukowcy nie s3 zgodni co do odpowiedzi na to pytanie. Rdznice w stano-
wiskach pojawiajg sie zaréwno w zakresie definicji, jak i kryteriéw majgcych Swiadczy¢
o0 odstepstwie od normy w korzystaniu z internetu.

Synonimy i eponimy

WSsréd badaczy zagadnienia brakuje zgodnosci co do terminu, ktdry najlepiej okresla
analizowane przez nich zjawisko. Postugujg sie oni nastepujgcymi terminami:
- natdg korzystania z internetu (Internet addiction) [m.in. Young i Rogers 1998,
Young 1998, Johansson i Gotestam 2004, Huang 2010, Tang i wsp. 2014],
- natogowe uzywanie internetu (addictive Internet use) [m.in. Gong i wsp. 2013, Heo
i wsp. 2014, Cheung i wsp. 2015],
- natogowe zachowania zwigzane z internetem (Internet addictive behavior) [Critselis
i wsp. 2013, Tsitsika i wsp. 2014],
- uzaleznienie od internetu (Internet dependence) [m.in. Lin i Tsai 2002, Yuen i La-
vin 2004, Dowling i Quirk 2009, Jia 2012, Zhang 2015],
— zesp6t uzaleznienia od internetu [Jakubik 2002],



— problemowe korzystanie z internetu (problematic Internet use) [m.in. Davis i wsp.

2002, Shapira i wsp. 2003, Aboujaoude 2010, Yau i wsp. 2013, Spada 2014, Lopez-

-Fernandez i wsp. 2014, Reedi wsp. 2015],

patologiczne korzystanie z internetu (pathological Internet use) [m.in. Davis 2001,

Kaess i wsp. 2014, Pawlikowski i wsp. 2014, Li i wsp. 2015],

- naduzywanie internetu (Internet overuse/Internet abuse) [m.in. Griffiths 2003, Young
i Case 2004, Choi i wsp. 2009, Gencer i Koc 2012, Huang i wsp. 2014, Yoo i wsp. 2014,

- nadmierne uzywanie cyberéwiata (over-use of cyber world) [Israelashvili i wsp. 2012],

- nadmierne uzywanie internetu [Kaliszewska 2007],

- intensywne uzywanie internetu (excessive Internet use) [m.in. Weinstein i Lejoyeux
2010, Lee i wsp. 2015, Skafupova i wsp. 2015],

- uzywanie internetu prowadzgce do niewfasciwego przystosowania (maladaptive
Internet use) [m.in. Chow i wsp. 2008, Tzavela i wsp. 2015,

- natretne (kompulsywne) uzywanie internetu (m.in. Greenfield 1999, Meerkerk i wsp.
2009, Ciarrochi i wsp. 2015, Mclntyre i wsp. 2015],

— zaburzenie korzystania z internetu (Internet use disorder) [m.in. Geisel i wsp. 2013,
Ko i wsp. 2014],

- dysfunkcjonalne korzystanie z internetu (dysfunctional Internet use) [Rowinski, 2008,
Btachnio i wsp. 2014].

Fenomenologiai psychopatologia

Zawirowania zwigzane z definiowaniem oraz kryteriami majacymi wskazywac, w ktérym
momencie méwimy o normie w korzystaniu z internetu, a kiedy staje sie ono potencjalng
patologig, sprawiaja, ze konieczne jest przytoczenie réznych perspektyw ogladu tego
zagadnienia. Ponizej zostang przedstawione wybrane historie oséb, ktére obrazuja
natdg korzystania z internetu.

Young [1996, za: Aboujaoude 2010] opisata przypadek kobiety, ktéra bardzo
zaangazowata sie w korzystanie z internetu (w szczegdlnosci w tzw. chat rooms,
czyli miejsca w internecie, gdzie mozna w czasie rzeczywistym komunikowacé
sie z innymi uzytkownikami). Czterdziestotrzyletnia kobieta nie korzystata wcze-
$niej z internetu i nie leczyta sie z powodu zaburzen psychicznych ani uzaleznien.
W ciggu trzech miesiecy od rozpoczecia aktywnosci internetowej pacjentka po-
$wiecata na nig ok. 60 godzin tygodniowo, a w ciggu roku jej dotychczasowe zycie
ulegto diametralnej zmianie — nie wychodzita na spotkania towarzyskie, jej relacje
zrodzing pogorszyty sie na skutek odseparowania na rzecz korzystania z internetu
oraz nie wykonywata obowigzkéw domowych, ktére wczesniej stanowity element
jej codziennosci.
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Shorrock [2012] przedstawia przypadek osoby, ktéra zmagata sie z natogiem ko-
rzystania z internetu, a doktadniej z natogiem korzystania z pornografii internetowe;.
Ed, mezczyzna po trzydziestce, zonaty, z rozpoznaniem leku spotecznego, korzystat
z pornografii internetowej nawet do 16 godzin na dobe. Shorrock [2012] opisuje skom-
plikowany proces terapeutyczny, ktéry miat doprowadzi¢ do zmian m.in. natogowego
zachowania w zakresie korzystania z internetu. Dwa przypadki — jeden natogowego
korzystania z pornografii internetowej oraz drugi ogélnego natogu korzystania z inter-
netu — zostaty rowniez opisane w artykule tureckich badaczy [Senormanci i wsp. 2014].
U pacjenta (mezczyzna, 30 lat), u ktérego dominujgcg aktywnoscig internetowa byto
ogladanie pornografii, wystapity takie objawy jak: wielokrotna utrata pracy z powodu
zaangazowania w ogladanie pornografii (niemozno$¢ opanowania impulsu), rozwéd,
spedzanie catego wolnego czasu na aktywnosci zwigzanej z internetowa pornografia.
Kolejny pacjent (mezczyzna, 49 lat) spedzat kazdego dnia po pracy od godziny do dwéch
w kafejce internetowej, a po powrocie do domu od czterech do pieciu godzin na ko-
rzystaniu z internetu. W tym czasie nie podejmowat rozmowy ani interakcji z cztonka-
mi rodziny: zong i tréjka dzieci. Taki stan utrzymywat sie przez pie¢ lat, do momentu
zgtoszenia si¢ na terapie.

Powyzsze opisy ukazujg, jak natég korzystania zinternetu przektada sie na codzienne
funkcjonowanie, a takze relacje z najblizszym otoczeniem [Widyanto i Griffiths 2007,
Shapira i wsp. 2003]. Nalezy jednak zwrdci¢ uwage, ze wéréd badaczy i klinicystdw nie
ma zgodnosci, co do tego, czy tak naprawde mozna méwic o natogu lub uzaleznieniu
od internetu, czy tez jest on efektem wystepowania innych zaburzen psychicznych,
ato, co okredlamy natogiem korzystania z internetu, jest jedynie manifestacjg objawéw
pierwotnego zaburzenia. Dla lepszego zobrazowania niejednoznacznosci omawiane-
go zagadnienia niezbedne jest przytoczenie réznych stanowisk, ktére pojawiajg sie
w Swiatowym pismiennictwie.

Pionierka badan nad natogiem korzystania z internetu, Young [1998], postrzega
go nastepujgco: ,natdg korzystania z internetu mozna definiowac jako zaburzenie
kontroli impulséw, ktére nie uwzglednia substancji odurzajgcej”. Badaczka, opierajac
sie na zmodyfikowanych na potrzeby internetu kryteriach patologicznego hazardu
(uwzglednionych w klasyfikacji bsm-1v), proponuje osiem kryteriéw stuzgcych do oceny,
czy u danej osoby wystepuja objawy natogu korzystania z internetu. S3 to [Young 1998,
za: Kotysko i wsp. 2014]:

1 Zaabsorbowanie internetem.

2 Uzyskanie satysfakcji wymaga spedzania w internecie coraz wiecej czasu.

3 Nieudane wysitki kontrolowania, zaprzestania badz ograniczenia uzytkowania
internetu.

4 Odczuwanie niepokoju, doswiadczanie zmiennosci nastroju, przygnebienia badz iryta-
cji, kiedy podejmowane sg préby ograniczenia lub zaprzestania korzystania internetu.



5 Przebywanie w sieci dtuzej, niz to byto planowane.

6 Narazenie sie na utrate waznej relacji, pracy, szansy w szkole lub karierze zawodowej
z powodu korzystania z internetu.

7 Oktamywanie cztonkdw rodziny, terapeuty lub innych oséb w celu zatajenia skali
zaangazowania w korzystanie z internetu.

8 Internet jako forma ucieczki od problemdéw lub uwolnienia sie od dysforycznego
nastroju.

Stwierdzenie pieciu lub wiecej wymienionych objawéw pozwala rozpoznaé natég
korzystania z internetu. Young [2009] zwraca uwage na to, by w ocenie korzystania
zinternetu (obejmujgcej okres szeSciu miesiecy) oddziela¢ uzytkowanie zwigzane z praca
lub szkotg, uwzgledniajac jedynie te aktywnosci, ktére s3 wykonywane nieobowigzkowo.
Dowling i Quirk [2009] w swoich badaniach prowadzonych wsréd studentéw sprawdzaty,
czy osoby z mniejszg liczbg objawdw (w ich przekonaniu znajdujgcych sie w grupie ry-
zyka, tj. u ktérych wystepuja 3 i 4 objawy) r6znig sie od 0s6b okreslanych jako ,zalezne”
od internetu (wiecej niz 5 objawoéw) oraz , niezalezne” (mniej niz 3 objawy) pod wzgledem
funkcjonowania psychologicznego. Wykazano, ze ustalona przez Young [1998] liczba
5 objawow nie jest wystarczajgco réznicujgca, gdyz osoby, u ktérych odnotowuje sie
mniejszg liczbg objawoéw (3 4) funkcjonujg podobnie jak osoby uzaleznione od internetu.

Young [2000, za: Shaw i Black 2008] wyszczegédInita pie¢ podtypdw zachowan, ktére
wchodza w zakres spektrum natogu korzystania z internetu:

1 natdg korzystania z cyberseksu (cybersexual addiction),

2 natég wchodzenia w relacje za posrednictwem internetu (cyber-relational addiction),

3 natrectwo korzystania z sieci (net-compulsion),

4 przetadowanie informacyjne (information overload),

5 natogowe korzystanie z komputera (computer addiction).

Pewne zmiany w zakresie kryteriéw zaproponowali Beard i Wolf [2001]. Wskazali,
Ze sposréd oSmiu kryteriow wymienionych przez Young do rozpoznania natogu korzy-
stania zinternetu niezbedne jest wystgpienie pieciu pierwszych objawéw, a dodatkowo
nalezy stwierdzi¢ spetnienie co najmniej jednego kryterium z pozostatych trzech. Mo-
dyfikacja ta wynika z faktu, ze jest mozliwe wystepowanie pierwszych pieciu objawdéw
bez szkody dla codziennego funkcjonowania osoby.

Shapira i wsp. [2003, za: Aboujaoude 2010] w trzech kryteriach diagnostycznych
wyjasniajg swoja perspektywe postrzegania problemowego uzywania internetu (oparta
na zaburzeniach kontroli impulséw — kategorie zawartg w bsm-1v):

1 Nieprzystosowawcze zaabsorbowanie uzytkowaniem internetu, odczuwane przez
osobe jako nieodparta potrzeba korzystania z internetu przez czas dtuzszy, niz
zamierzata.

2 Znaczne cierpienie (distress) lub uposledzenie funkcjonowania spowodowane przez
to zachowanie.
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3 Brak innego opisanego na Osi | stanu psychopatologicznego, jak mania albo hipo-
mania, ktéry mégtby by¢ przyczyna takiego zachowania.

Istotnym w definicji Shapiry i wsp. [2003] jest podkreslenie faktu, ze wystgpienie
problemowego uzytkowania internetu nie powinno wigzac si¢ z obecnoscig innych
zaburzen, takich jak mania lub hipomania. We wspomnianej pracy Shapiry i wsp. [2003]
autorzy dokonujg weryfikacji swoich kryteriéw na podstawie przypadkéw klinicznych
0s6b z podejrzeniem problemowego uzywania internetu.

Ko i wsp. [2009] opracowali natomiast zestaw 13 kryteriéw do oceny natogu korzy-
staniazinternetu. Sg one podzielone na trzy obszary. W sktad pierwszego, obejmujgcego
wzorzec dezadaptacyjnego zachowania, wchodzi dziewie¢ kryteriow, z ktorych szes¢ lub
wiecej powinno wystapi¢ (w czasie co najmniej trzech miesiecy), aby méwi¢ o natogu.
Dotyczg one takich kwestii, jak m.in: zaabsorbowanie internetem, tolerancja, objawy
zespotu abstynencyjnego i/lub korzystanie z internetu mimo negatywnych tego skutkow.
Drugi obszar obejmuje pogorszenie funkcjonowania, z wystgpieniem jednego z trzech
elementdw, ktérymi s3: niedotrzymywanie zobowigzan, zaprzestanie lub ograniczenie
aktywnosci spotecznych lub rekreacyjnych z powodu korzystania z internetu lub powta-
rzajace sie problemy prawne wynikajgce z korzystania z internetu. Ostatni, trzeci obszar,
(podobnie jak u Shapiry i wsp. 2003) nawigzuje do koniecznos$ci wytgczenia z tego roz-
poznania 0séb, u ktdrych do zaburzen korzystania z internetu dochodzi w wyniku innych
zaburzen, w tym zaburzen psychotycznych, dwubiegunowych zaburzen nastroju typu | lub
innych sklasyfikowanych w psm-1v-TRr jako zaburzenie kontroli impulséw albo parafilia.

Propozycje wtasnych kryteriéw natogu przestawit rowniez zesp6t z Chin pod kierownic-
twem Tao [Tao i wsp. 2010]. Postawienie rozpoznania warunkuje spetnianie czterech kryteridw:

1 kryterium zwigzane z wystgpieniem objawow,

2 kryterium wykluczajace,

3 kryterium klinicznie istotnego uposledzenia funkcjonowania,
4 kryterium zwigzane z przebiegiem natogu.

Tao i wsp. [2010] uwzgledniajg siedem objawdw natogu korzystania z internetu:

A Zaabsorbowanie internetem (myslenie o wczesniejszych aktywnosciach online lub
oczekiwanie na kolejng sesje).

B Objawy odstawienne, ktére manifestujg sie nastrojem dysforycznym, lekiem, po-
irytowaniem lub znudzeniem po kilku dniach bez aktywnosci w internecie.

c Tolerancja przejawiajaca sie zwiekszeniem uzytkowania internetu, aby osiggnaé
satysfakcje.

p Uporczywe pragnienie i/lub bezskuteczne proby kontroli, zredukowania lub zaprze-
stania uzywania internetu.

e Kontynuowane nadmierne korzystanie z internetu pomimo wiedzy na temat upo-
rczywego lub powracajgcego somatycznego lub psychicznego problemu, ktéry
prawdopodobnie zostat spowodowany lub zaostrzony przez uzytkowanie internetu.
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F Utrata zainteresowan, wczesniejszych hobby, rozrywek bedgca bezposrednim skut-
kiem korzystania z internetu, poza samym zainteresowaniem internetem.

G Uzywanie internetu do ucieczki lub zmniejszenia negatywnych stanéw emocjonal-
nych (np. odczuwania beznadziejnosci, poczucia winy, doznawanego leku).
Rozpoznanie natogowego korzystania z internetu jest mozliwe po stwierdzeniu wy-

stgpienie objawdw (Kryterium 1) Ai B, oraz co najmniej jednego z pozostatych objawéw
(c—c). Kryterium wykluczajace (2) ma miejsce wtedy, gdy za przyczyne nadmiernego
korzystania zinternetu uzna si¢ zaburzenia psychotyczne lub dwubiegunowe zaburzenie
nastroju typu |. Kolejne kryterium (3) przejawia si¢ upo$ledzeniem funkcjonowania spo-
tecznego w réznych rolach (pogorszenie funkcjonowania w rolach spotecznych, szkol-
nych/uczelnianych i zawodowych), wtgczajgc w to utrate istotnego zwigzku/relacji, pracy,
mozliwosci edukacyjnych lub zwigzanych z karierg. Ostatnie (4) kryterium, dotyczy czasu
trwania natogowego korzystania z internetu. Podczas procesu diagnozowania nalezy
uwzgledni¢ trwanie natogu przez co najmniej 3 miesigce, w trakcie ktérych korzystanie
zinternetu trwa co najmniej 6 godzin dziennie i nie jest zwigzane z pracg lub nauka [Tao
iwsp. 2010]. Wspomniane kryteria poddano weryfikacji empirycznej (w$réd pacjentow
z rozpoznaniem natogowego korzystania z internetu oraz wéréd losowo wybranych
grup uczniéw), co z pewnoscig stanowi o ich duzej wartosci naukowej oraz praktycznej.

Griffiths [1996, za: Griffiths 2005] wskazuje, ze kazde zachowanie rozpatrywane
w kategoriach natogu cechuje sie kilkoma podstawowymi elementami, ktérymi sa:
dominacja, modyfikacja nastroju, zwiekszenie tolerancji, objawy odstawienne, konflikt
oraz nawrét. Widyanto i Griffiths podajg w watpliwo$¢ [2007], czy rzeczywiscie mozna
moéwi¢ o natogowym korzystania z internetu. Zwracajg uwage, ze w wielu przypadkach
mamy do czynienia z nadmiernym korzystaniem, ktére stanowi Srodek do zaspokojenia
innego natogu, niezwigzanego z internetem, a zaangazowanie w korzystanie z internetu
ma na celu zniwelowanie pewnych brakéw albo trudnosci w funkcjonowaniu jednostki.
Wskazujg rowniez na istotny fakt odréznienia, w ktérym ewentualnie momencie wyste-
puje natogowe korzystania z internetu, a kiedy ujawniaja sie inne natogi, ktére moga
byc realizowane za posrednictwem internetu.

Objawy natogowego korzystania z internetu, opisane w prezentowanym podroz-
dziale, mozna podzieli¢ na dwie grupy. Pierwsza to objawy najczesciej powtarzajgce sie
w réznych kryteriach diagnostycznych. Druga to objawy, ktdre réznig sie w zaleznosci
od stanowiska badaczy korzystania z internetu.

Do pierwszej grupy zaliczy¢ mozna nastepujace objawy: zaabsorbowanie korzysta-
niem zinternetu, wzrost tolerancji, nieudane préby zaprzestania uzytkowania internetu
lub jego ograniczenie, wystepowanie objawdw odstawienia, poSwiecanie na korzystanie
zinternetu wiecej czasu, niz to byto pierwotnie planowane, utrata waznych relacji lub
szans m.in. zawodowych z powodu korzystania z internetu (takze zaniedbywanie obo-
wigzkéw w tych obszarach), zaniedbanie lub porzucenie dotychczasowych aktywnosci



(hobby, zainteresowan) na rzecz korzystania z internetu, uzytkowanie internetu jako
forma ucieczki od problemdw, korzystanie z internetu pomimo wystepowania proble-
mow fizycznych i psychicznych nim spowodowanych.

Stanowiska badaczy r6znig sie pod wzgledem branych pod uwage objawoéw przy
tworzeniu kryteriéw diagnostycznych. Young (1998) w swoich kryteriach umieszcza
objaw dotyczacy oktamywania cztonkéw rodziny, terapeutéw lub innych oséb w celu
ukrycia przed nimi prawdy na temat zaangazowania si¢ w uzytkowanie internetu. Shapira
i wsp. [2003, za: Aboujaoude 2010] zwracajg uwage na aspekt cierpienia lub upo$ledzenia
funkcjonowania, ktérego zrédet upatrujg w korzystaniu z internetu, a takze jako istotne
kryterium wskazujg niemozno$¢ wyjasnienia natogowego korzystania z internetu przez
inne zaburzenia, ktdrymi sg mania i hipomania. Kilka odmiennych od dotychczas wymie-
nianych objawdw prezentujg Ko i wsp. [2009]. S3 to m.in: nadmierny wysitek poswiecany
na aktywnosci zwigzane z uzyskaniem dostepu do internetu oraz nawracajgce problemy
prawne spowodowane zachowaniem w internecie. Dodatkowo autorzy ci dotgczajg
do zestawu kryteridw kolejne, w ktdrym zwracajg uwage, ze natogowe korzystanie
z internetu nie jest lepiej wyjasniane przez inne zaburzenia (zaburzenia psychotyczne,
dwubiegunowe zaburzenia nastroju typu | lub inne sklasyfikowane w bsm-1v-TRr jako
zaburzenie kontroli impulséw albo parafilia).

Powyzsze rozwazania ukazujg, jak trudne jest zoperacjonalizowanie tego, czym jest
natogowe korzystanie z internetu oraz jakie kryteria stosowaé, by dokona¢ jego prawi-
dtowej oceny. Brak jednolitych wskazdwek oraz zaakceptowanej powszechnie definicji
przektada sie rdwniez na opracowywane metody badawcze i diagnostyczne stuzgce
do pomiaru natogu/patologicznego badz problemowego korzystania z internetu, co znaj-
duje odzwierciedlenie w réznych wynikach badan dotyczacych m.in. rozpowszechnienia
tego zjawiska albo powigzania go z innymi zmiennymi np. psychologicznymi.

Koncepcje teoretyczne

Mechanizmy powstawania natogowego korzystania z internetu w swoim modelu
poznawczo-behawioralnym patologicznego korzystania z internetu (pu1) opisat Davis
[2001]. Odwotujac sie do koncepcji depresji Abramsona i wsp. [1989], w ktérej wyod-
rebniono czynniki dystalne i proksymalne, Davis wyrdznia dwa rodzaje uzaleznienia:
specyficzne (e-maile, cyberseks itp.) oraz uogdlnione (kompulsywne korzystanie z inter-
netu). Ten pierwszy rodzaj jest zwigzany z wczes$niej wystepujacymi problemami uzyt-
kownika i odnosi sie do jednej funkcji internetowej. Drugi rodzaj uzaleznienia wynika
ze spotecznej izolacji i wigze sie z potrzebg kontaktdw spotecznych. Autor koncepgji
odwotuje sie do modelu diateza—stres, w ktérym wczedniejsze czynniki mogg prowa-
dzi¢ do powstania patologicznego korzystania z internetu. Diateza jest warunkiem
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koniecznym powstania zespotu objawow. Davis uwaza, ze stres i nieprzystosowawcze
procesy poznawcze (ang.: maladaptive cognitions) mogg spowodowad, ze aktywno$¢
przejawiana w internecie bedzie tgczyta sie z lepszym samopoczuciem. Podaje przyktady
znieksztatcen poznawczych, ktére moga powodowac pul (np. ,Jestem cztowiekiem bez
wartosci offline, ale online jestem kims”). Pojawia sie my$lenie ruminacyjne (uporczywe
rozmyslania na swéj temat), a znieksztatcenia dotycza matej samoskutecznosci i nega-
tywnego obrazu wiasnego ,ja”. Tym procesom towarzyszg nieprawidtowe zachowania:
kompulsywne korzystanie z internetu, zaprzeczanie lub oktamywanie dotyczace ilosci
czasu po$wiecanego na kontakt z internetem oraz korzystanie z niego w celu ucieczki
przed problemami. Davis poréwnuje objawy patologicznego korzystania z internetu
do objawoéw opisywanych przez Young, ale ktadzie nacisk na ich aspekt poznawczy.

Na role samotnosci w powstawaniu patologicznego korzystania z internetu zwrocit
uwage w swojej koncepcji Caplan [2002, 2005, 2007]. Teoria ta byta nazywana teorig
deficytu umiejetnosci spotecznych. Samotno$¢ ma istotne znaczenie dla powstania
zgeneralizowanego patologicznego korzystania z internetu. W prowadzonych bada-
niach Caplan wykazat, ze lek spoteczny jest predyktorem preferencji kontaktéw online,
co moze prowadzi¢ do negatywnych skutkéw w postaci powstania zaburzenia. Kluczowe
dla powstawania uzaleznienia s3 umiejetnosci spoteczne. Autor wymienia jako najwaz-
niejsze autoprezentacje oraz samokontrole (ang.: identity management). W ten sposéb
lek spoteczny wigze sie z brakiem umiejetnosci prezentowania siebie w obecnosci
innych oséb. W sytuacji komunikacji za posrednictwem komputera lek spoteczny ulega
zmniejszeniu. Jednoczesnie subiektywne poczucie kontroli nad informacjami o sobie
pozwala na unikniecie wywotania negatywnej oceny.

Korzystanie z internetu przez mtodych Chinczykow jest interpretowana przez na-
ukowcdw z Chinskiej Akademii Nauk jako kompensacja (rodzaj substytucji) form aktyw-
nosci, ktore byty czeste 20-30 lat temu. Tao [2005, za Young i wsp. 2011] uwaza, ze ,teoria
kompensacji” moze wyjasniac¢ duze rozpowszechnienie natogu internetowego w Chi-
nach. System edukacji w tym kraju zmusza mtodych ludzi do osiggania jak najlepszych
wynikéw i dlatego Tao sadzi, ze poszukujgc ,,duchowej kompensacji”, wielu mtodych
ludzi w Chinach w internecie znajduje swojg tozsamo$¢. Zastepowanie wczesniejszych
form aktywnosci tg aktywnoscig moze prowadzi¢ do natogowego korzystania z internetu.

Utrata kontroli jest z kolei podstawowg przyczyng natogu internetowego w ujeciu
LaRose’a i Eastina [2004]. W swojej teorii spoteczno-poznawczej, nazywanej tez teorig
nieuregulowanego korzystania z medioéw, autorzy, opierajac sie na przeprowadzonych
badaniach, zwracaja uwage na kluczowa role oczekiwan uzytkownika danego medium
wzgledem korzysci, ktére moze on za jego posrednictwem uzyskac. Oczekiwania w po-
wigzaniu z przekonaniem o wtasnej skutecznosci w zakresie korzystania z nowych
technologii i stabg kontrolg nad uzytkowaniem internetu moga spowodowac zacho-
wania o charakterze kompulsywnym i utrate kontroli.
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Teorie neurobiologiczne podkreslajg istotng role uktadéw kary i nagrody w powsta-
waniu uzaleznienia (gtdwnie uktady neuroprzekaznikowe: dopaminergiczny i serotoni-
nergiczny). Poniewaz w wyjasnieniu z wykorzystaniem tego spojrzenia nie ma podanej
specyfiki powstawania natogu internetowego, a koncepcja jest powszechnie wykorzy-
stywana przy wyjasnianiu wszystkich natogéw i uzaleznien (takze od substancji psycho-
aktywnych), przedstawimy tutaj tylko jedna teorie zaproponowang przez naukowcéw
z Chin [Youngiwsp. 2011]. Uzaleznienie od internetu przebiega w nastepujgcych po sobie
etapach w okreslonej kolejnosci. Najpierw pojawia sie prymitywny poped, czyli potrzeba
dazenia do przyjemnosci i unikania bélu, co moze prowadzi¢ do korzystania z inter-
netu. W nastepnym etapie doswiadczenie przyjemnosci podczas stymulowania o.u.n.
powoduje uczucie radoéci i zadowolenia. P6Zniej pojawia sie tolerancja: osoba musi
coraz wiecej czasu spedzaé na zajmowaniu si¢ internetem. Potem nastepuja reakcje
odstawienia (np. dysforia, bezsennos¢, labilno$¢ emocjonalna). Na skutek tych zjawisk
pojawiaj3 sie bierne strategie radzenia sobie, zachowania agresywne i ucieczkowe. Cykl
ten konczy efekt lawiny, ktéry polega na biernym doswiadczaniu reakcji odstawienia
i tolerancji, ktdre prowadzg do korzystania jedynie z biernych strategii radzenia sobie.
Kluczowa role w tym mechanizmie odgrywajg zmiany w uktadach neuroprzekazniko-
wych (gtéwnie w uktadzie dopaminergicznym) w mézgu.

Przedstawione teorie s3 bardzo ogdlne, pochodzg z pierwszej dekady xxI wieku. Po-
step technologiczny, ktérego jesteSmy Swiadkami, powoduje, ze koncepcje catosciowe
traktujace internet jako jednolite Srodowisko nie pozwalaja na zréznicowanie rodzajéw
aktywnosci podejmowanych przez internautéw. Mobilnos¢ internetu stworzyta nowa
sytuacje, ktéra wymaga zréznicowania wyjasnien teoretycznych. W $wietle najnow-
szych badan empirycznych dwa zjawiska — uzaleznienie od internetu oraz uzaleznienie
od gier — nalezy traktowac jako dwie rézne jednostki nozologicznie [Kiraly i wsp. 2014].
Podobnie, odrebnie nalezy tez rozpatrywac inne formy natogdw internetowych.

Zeby zrozumiec zjawisko dynamiki rozwijajgcego sie internetu, mozna podaé przy-
ktad Snapchat. Trzy lata temu tego komunikatora jeszcze nie byto, a aktualnie ma juz
ponad 100 min uzytkownikoéw, ktérzy przesytaja miedzy sobg ponad 700 milionéw zdjeé
i filméw dziennie. Aplikacja ta umozliwia fatwg i szybka wymiane plikéw multimedial-
nych. Jednoczesnie nastepuje automatyczne kasowanie przestanych tresci. Zapewnia
to wiekszg intymno$¢ i prywatno$¢. Mimo Ze zjawisko jest juz powszechne w skali
globalnej, naukowcy dopiero zaczynajg je badad.

Rozpowszechnienie

Badania prowadzone w latach 90. xxw. i w pierwszej dekadzie xx1 wieku wskazywa-
ty, ze natég internetowy jest bardzo powszechny. Poniewaz istniaty i istniejg bardzo



zréznicowane metody pomiaru oraz nie ma jednoznacznych kryteriéw diagnostycznych,
trudno przedstawi¢ epidemiologie natogu internetowego w rzetelny i spetniajacy rygory
metodologiczne sposéb. Dlatego omdéwimy jedynie klika wczesniejszych przeglagdow
badan, przedstawimy wybrane badania z ostatnich lat oraz badania polskie, a wiasne
oceny zaprezentujemy w koricowej czeéci tego podrozdziatu.

W opracowaniu Shaw i Blacka [2009] omdwiono dziewie¢ badan populacyjnych
i cztery sondazowe, w ktdrych zastosowano rézne definicje i rézne metody oceny proble-
mu. Badania te dotyczyty populacji 0s6b mtodych. Rozpowszechnienie zaburzenia wéréd
tych oséb wynosito 0,9-38%. Z kolei Aboujaoude i wsp. [2006], prowadzgc badanie
za pomocg losowego sondazu telefonicznego obejmujgcego 2513 0s6b w wieku rownym
i wiekszym niz 18 lat i zamieszkujgcych Stany Zjednoczone, ocenili rozpowszechnienie
na poziomie 0,3-0,7%. Zdaniem autoréw tego opracowania uzaleznienie od internetu
wystepuje czesciej u mezczyzn.

Bakken i wsp. [2009] przebadali za pomocg Young Diagnostic Questionnaire 10 tys.
mieszkancoéw Norwegii wybranych losowo z catej populacji. W tej grupie 87% odpowia-
dajacych korzystato z internetu. Rozpowszechnienie (odpowiedz twierdzaca na co naj-
mniej 5 pytan) oszacowano na poziomie 1%, a czesto$¢ wystepowania ,ryzykownego”
uzytkowania internetu wyniosta 5,2%.

Badania prowadzone w ostatnich latach wskazujg na zréznicowanie czestosci wy-
stepowania natogu internetowego w zaleznosci od kraju, w ktérym byty prowadzone
badania. Mak i wsp. [2014], korzystajac z Internet Addiction Test (1AT) opracowanego
przez Young oraz Revised Chen Internet Addiction Scale (c1As-Rr), przebadali 5 366 ad-
olescentéw w wieku 12—18 lat pochodzacych z szesciu krajow azjatyckich: Chin, Hong-

-Kongu, Japonii, Korei, Malezji i Filipin w latach 2012—2013. Okazato si¢, ze najwyzsze
wskazniki wystepowaty na Filipinach (dla 1AT — 4,9%, a dla c1As-R —21%). Dla pozostatych
krajow wskazniki wynosity dla 1AT od 1,2% (Potudniowa Korea) do 3,1% (Japonia), adla
CIAs-R 0od 6,2% (Japonia) do 16,4% (Hong Kong).

Wskazniki dla kryteriéw IAT wynoszg od 1% we Wtoszech [Vitellai wsp. 2011], do 4%
w Turcji [Canan i wsp. 2014]. Z kolei oceny wykorzystujace do oceny Young’s Diagnostic
Questionnaire wérdd adolescentdw wskazywaty na rozpowszechnienie w Grecji — 3%
[Stavropulos i wsp. 2013], a w Finlandii 2% dla chtopcéw i 1% dla dziewczat [Kalitiala-

-Heinoab i wsp. 2004].

Metaanalize 80 badar obejmujgcych tacznie 89 281 uczestnikéw z 31 krajéw z sied-
miu regionéw Swiata opublikowali niedawno badacze z Hong Kongu: Chang i Li [2014].
Ogo6lny wynik wykazat rozpowszechnienie wynoszace 6% (95% c1 5,1-6,9). Najwyzsze
wskazniki charakteryzowaty badanych z krajow srodkowo-wschodniej Azji (Middle
East) —10,9% (95% cI 5,4—16,3), a najnizsze — mieszkancéw poétnocnej i zachodniej Eu-
ropy —2,6% (95% i1 1,0-4,1). Autorzy wykazali takZze pozytywne zwigzki wystepowania
natogu internetowego z czasem po$wiecanym na dojazd do pracy, zanieczyszczeniem
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powietrza i brakiem satysfakcji z zycia. Podobny przeglad badar na temat wystepowania
natogu internetowego przeprowadzili Kuss i wsp. [2014]. Przeanalizowali wyniki 68 ba-
dan opublikowanych po 2000 roku i stwierdzili, Zze do pomiaru natogu internetowego
wykorzystano 21 réznych metod pomiaru i w rezultacie rozpowszechnienie zalezy
od metody oceny i punktéw odciecia.

Jesli chodzi o badania polskie, przedstawimy wyniki jedynie dwoch z nich, w ktérych
podejmowano prébe oceny rozpowszechnienia natogu internetowego wsréd mtodziezy,
poniewaz wczeéniejsze badania pochodzg z czaséw, gdy dostep do internetu nie byt
jeszcze tak powszechny jak obecnie. Pawtowska i Potembska [2011] oceniaty rozpo-
wszechnianie zagrozenia uzaleznieniem i uzaleznienia od internetu u mtodziezy polskiej
w wieku 13—24 lata. Mierzono te zmienne za pomocg autorskiego Kwestionariusza
do Badania Uzaleznienia od internetu oraz Internet Addiction Test autorstwa Young.
Kwestionariusz wtasnego autorstwa sktadat sie z 50 pytan i zawierat cztery skale (Akcep-
tacja, Funkcja uzytkowa, Uzaleznienie od internetu i Pornografia). Kwestionariusz miat
satysfakcjonujgca rzetelnos¢ i trafnos¢ (co oceniono przez korelacje wyniku ogdlnego
z wynikiem w tescie Young r = 0,76. Autorki przyjety, ze o wystepowaniu uzaleznienia
$wiadczg wyniki wyzsze o dwa odchylenia standardowe od wyniku $redniego, za osoby
zagrozone uznano te, ktérych wynik miescit sie w granicach od wyniku éredniego do plus
dwoch odchylen standardowych od $redniej w kwestionariuszu wtasnego autorstwa.
Badanie przeprowadzono w latach 2011-2012, a odpowiedzi udzielito 519 os6b Na pod-
stawie uzyskanych wynikdw autorki stwierdzajg, ze 3,5% spetniato kryteria uzaleznienia
od internetu, a 34% spetniato kryteria zagrozenia uzaleznieniem od internetu. Podobne
wyniki uzyskaty w tescie Young (2,8% uzaleznionych, a zagrozonych 39,5%). Autorki
stwierdzajg takze, ze wiecej mezczyzn niz kobiet spetniato kryteria uzaleznienia i za-
grozenia uzaleznieniem od internetu.

Opublikowane w 2012 roku badanie Poprawy dotyczyto problemowego uzywania
internetu (pu1). Autor podaje, ze zaburzenie to moze mie¢ cechy natogu i na podstawie
wczesniejszych koncepcji Young, Davisa, Caplana przedstawia oryginalne kryteria pul.
Przebadat on 654 uzytkownikdw internetu w wieku 15—-19 lat, uczniéw szkét ponadgim-
nazjalnych z Wroctawia i Nowej Soli. Autor, korzystajgc z typologii norm standardowych,
wskazuje, ze wsrdd badanych przez niego adolescentéw ok. 2% to osoby przejawia-
jace objawy pul, a 13% znajduje sie w grupie zwiekszonego ryzyka. Wystepowanie pul
u chtopcdw jest czestsze niz u dziewczat. Poprawa we wnioskach zauwaza, ze wyniki
te jednak wymagaja potwierdzenia klinicznego.

Znaczne zroznicowanie przedstawionych wynikdw jest oczywiscie spowodowane
uwarunkowaniami geograficznymi, ale takze (i przede wszystkim) brakiem jasnych
kryteribw oceny natogowego korzystania zinternetu. Rozpieto$¢ wynikéw w badaniach
polskich wyraznie ilustruje ten problem. W zaleznosci od przyjetych punktéw odciecia
mozna wykazaé (zgodnie z zasadami normalizacji wynikéw), ze ,,uzaleznionych” jest
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okoto 2%, natomiast zagrozonych od 13% do 39,5%. Jednoczesnie brakuje jakiekol-
wiek potwierdzenia klinicznego wskazujgcego na tak duze rozpowszechnienie tego
natogu. Osoby ,.uzaleznione” nie korzystajg z terapii, poniewaz brakuje klinicznych
wskaznikéw pozwalajgcych na trafng ocene natogowego korzystania z internetu jako
zaburzenia psychicznego.

Niemoznos$¢ oceny rozpowszechnienia natogu internetowego wynika takze z in-
nych powoddéw. Wiekszo$¢ badan prowadzonych jest wsréd os6b mtodych, bedacych
w okresie dorastania. Dynamika zachodzgcych zmian wynikajgcych z postepu techno-
logicznego (korzystanie ze smartfondw z ciggtym dostepem do internetu) nie pozwala
na ocene zjawiska. Pierwsze narzedzia do pomiaru tego problemu powstaty w latach 9o.
xxw. W $wiecie internetu jest to cata epoka (korzystano wtedy jedynie z komputeréw
stacjonarnych, a sieci spotecznosciowych nie byto).

Oznacza to, ze dalsze badania ,natogowego korzystania z internetu” musza uwzgled-
niac zréznicowanie zachowan zwigzanych zinternetem. Skale pozwalajgce na korzysta-
nie ze smartfondw badz gier umozliwiajg lepszg ocene ,natogu”. Powinno sie prowadzi¢
wiecej badan, ktére réznicowatyby rodzaje ,,natogu internetowego” w zaleznosci od ak-
tywnosci, co zapewne doprowadzi do powstania réznych typow natogu (najlepiej widaé
to w przypadku zaburzen korzystania z gier internetowych). Powinno takze nastapic¢
zréznicowanie natogowego korzystania z internetu w zaleznosci od wieku oséb ba-
danych. Kolejne generacje stajg sie ,,cyfrowymi tubylcami”, a zachowania uczacej sie
miodziezy i ich zadania zyciowe s3 zdecydowanie odmienne niz mtodych dorostych.
Z tego faktu wynika koniecznos¢ zréznicowania metod oceny i dostosowanie kryteriow
do wieku oséb badanych.

Do podobnych wnioskdw dochodzg Kuss i wsp. [2014], korficzgc swoj przeglad badan
na temat epidemiologii natogowego korzystania z internetu. Stwierdzajg oni, ze ko-
nieczne jest wprowadzenia precyzyjnych kryteriéw nozologicznych, ktére pozwolityby
na ocene zjawiska. Dop6ki to nie nastgpi, oceny rozpowszechnienia natogowego ko-
rzystania z internetu bedg mato wiarygodne.

Skale

Na catym Swiecie prowadzi sie badania nad natogowym/problemowym lub patolo-
gicznym korzystaniem z internetu. Wykorzystuje sie rézne narzedzia do oceny tego
zjawiska, cze$¢ z nich jest tworzona bezposrednio na potrzeby konkretnego badania,
ale s3 réwniez takie, ktdre na trwate wpisaty sie w kanon analiz natogu korzystania
z internetu. Ponizej zamieszczono dwie tabele: tabela 1. prezentuje wybrane metody
badawcze opracowane w innych krajach, a tabela 2. - kilka polskich narzedzi do oceny
natogu/problemowego korzystania z internetu.
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Zaprezentowane w obu tabelach narzedzia badawcze stanowig zobrazowanie zr6z-
nicowania obecnych w nauce i praktyce form weryfikacji tego, kiedy ewentualnie mamy
do czynienia z natogiem korzystania z internetu/patologicznym/problemowym jego
uzytkowaniem. Liczba funkcjonujgcych metod pomiarowych jest znacznie wieksza niz
te opisane w tabeli 1. Takie zré6znicowanie i jednoczesnie rozdrobnienie wynika z oma-
wianych juz wczesniej niejednoznaczno$ci w zakresie aparatu pojeciowego i kryteriow
oceny/liczby objawdw, na jakie nalezy zwraca¢ uwage w analizie natogu korzystania
zinternetu, czy chociazby ustalenia tego, jak traktowac natdg korzystania z internetu:
w kategoriach natrectw badz zaburzenia kontroli impulséw, a moze jako catkiem od-
rebne zagadnienie wymagajgce przyjecia zupetnie nowej perspektywy. Brak unifikacji
z jednej strony sprzyja tworzeniu coraz to nowych narzedzi badawczych, a z drugiej —
utrudnia poréwnywanie wynikdw badan prowadzonych réznymi metodami.

Etiopatogenezai czynnikiryzyka

Badania nad natogowym korzystaniem z internetu nie ograniczaja sie jedynie do oceny

jego rozpowszechnienia lub tworzenia narzedzi do tego celu. Wiele badan uwzgled-
nia analize czynnikéw, ktére moga mie¢ zwigzek ze wspomnianym natogiem. Kuss

i wsp. [2014] dokonali obszernego przegladu pismiennictwa dotyczacego natogowego

korzystania z internetu, ktéry obejmowat badania z ostatnich 10 lat. Czynniki zwigzane

z natogiem podzielili na cztery podgrupy (oddzielnie dla mtodziezy i oddzielnie dla do-
rostych): czynniki psychospoteczne, zmienne socjodemograficzne, zmienne zwigzane

zuzywaniem internetu oraz wspétwystepujace objawy i zaburzenia. W podobny sposéb

zostang omoéwione wybrane wyniki zawarte w piSmiennictwie naukowym, z pominie-
ciem czynnikdéw zwigzanych z uzywaniem internetu.

I. Mtodziez
a) Czynniki psychospoteczne
Koncentrujgc uwage na funkcjonowaniu mtodego cztowieka w szkole, weryfikowano
relacje miedzy osiggnieciami szkolnymi a zaawansowaniem natogowego korzystania
zinternetu [Xu i wsp. 2012; Mythily i wsp. 2008]. Gorsze osiggniecia szkolne stanowity
istotny czynnik ryzyka wystapienia natogu korzystania zinternetu. Staba wiez ze szkota
oraz posiadanie w swoim otoczeniu kolegdéw/kolezanek lub rodzenstwa pijacego alkohol
[Yeniwsp. 2009] s3 czynnikami odrézniajgcymi osoby z problemem natogu korzystania
zinternetu. Wystapieniu natogu moze sprzyja¢ rdwniez uczestnictwo w szerokiej gamie
zajec pozalekcyjnych [Wang i wsp. 2013].

Kolejnym obszarem, gdzie poszukiwano istotnych korelatéw natogu, jest Srodo-
wisko rodzinne. Wystepowanie konfliktéw w rodzinie oraz niezadowolenie z opieki
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rodzicielskiej majg zwigzek z wystepowaniem natogu [Wang i wsp. 2011, Lam i wsp.
2009], podobnie jak aspekty wiezi z rodzicami — poziom troski oraz nadopiekuriczo$¢
[Siomos i wsp. 2012].

W zakresie osobowosci adolescentdw istotng role odgrywa introwersja, mniejsza
ugodowo$¢, mniejsza stabilno$¢é emocjonalna oraz mniejsze: sumienno$c¢ i otwarto$cé
[van der Aa i wsp. 2009]. Osoby, u ktérych wystepuje natdg korzystania z internetu,
majg nizszg samoocene niz grupa odniesienia [Wang i wsp. 2013]. Istotnym predyktorem
wsrdd adolescentdéw sg réwniez wieksze wartosci w skalach poszukiwanie nowosci,
unikania szkody oraz mniejsza zaleznosci od nagrody [Ko i wsp. 2006], a takze samot-
nos¢ [Ang i wsp. 2012].

b) Zmienne demograficzne

W wiekszosci badan chtopcy uzyskuja wyzsze wyniki, badz s3 klasyfikowani jako osoby

z natogiem korzystania z internetu [m.in. Xu i wsp. 2012, Cao i wsp. 2011]. Badanie Liu

i wsp. [2011] dato odwrotny wynik, gdyz to dziewczeta czesciej niz chtopcy oceniaty

swoje korzystanie zinternetu jako problem. Wyzsze dochody w rodzinie [Ak i wsp. 2013,
Cao i wsp. 2011] oraz mieszkanie na wsi stanowig dodatkowe czynniki ryzyka zwiek-
szajgcego szanse wystgpienia problemowego korzystania z internetu [Yen i wsp. 2009].

c) Wspotwystepujace objawy i zaburzenia

W licznych badaniach wykazano czeste wspotwystepowanie depresji z natogowym ko-
rzystaniem zinternetu [m.in. Yen i wsp. 2009, Ha i wsp. 2007, Ha i wsp. 2006]. Podobnie

wykazano czestsze wspdtwystepowanie myslii prob samobojczych z natogowym korzy-
staniu zinternetu [Lin i wsp. 2014]. Okazato sie, ze u 0s6b z natogiem korzystania zinter-
netu (po skontrolowaniu w analizach zmiennych demograficznych, depresji, wsparcia

ze strony rodziny oraz samooceny) istnieje wieksze ryzyko wystapienia samobdjczych

mysli lub préby samobdjczej w poréwnaniu z osobami bez tego natogu. Yen i wsp. [2008]

przeprowadzili badania na stosunkowo duzej, bo obejmujgcej ok. 3500 uczniéw pro-
bie. Poréwnywali funkcjonowanie w zakresie zdrowia psychicznego mtodziezy: osob

z natogiem i bez natogu korzystania z internetu. R6znice odnotowano dla wszystkich

uwzglednionych zmiennych mierzonych Krétkim Inwentarzem Objawéw (Brief Symptom

Inventory - BsI), a s3 to: somatyzacja, natrectwa, wrazliwos¢ interpersonalna, depresja,
lek, wrogo$¢, fobie, wyobrazenia paranoidalne oraz psychotyzm. Osoby okreslone jako

korzystajgce z internetu w sposob natogowy uzyskiwaty wyzsze wyniki na wszystkich

wymiarach skali Bsi. Natomiast stosujgc regresje logistyczng, wskazano, ze istotnymi

predyktorami natogu s3: pte¢ (mezczyzni), typ szkoty (zawodowa), depresja, lek, wrogosé

oraz lek wywotany fobig. Kuss i wsp. [2014] przeanalizowali réwniez badania uwzgled-
niajgce takie zmienne wspétwystepujgce z natogiem korzystania z internetu, jak: ADHD,
fobia spoteczna, zachowania antyspoteczne oraz uzywanie substancji psychoaktywnych.
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Il. Dorosli
a) Czynniki psychospoteczne
W badaniach na osobach dorostych zwraca sie uwage na role impulsywnos$ci w przebiegu
natogu korzystania z internetu. Jedno z najnowszych badan chinskich przeprowadzonych
wsréd studentéw [Zhang i wsp. 2015] weryfikowato relacje miedzy impulsywnoscia
anatogiem korzystania zinternetu, przy uwzglednieniu dwéch mediatoréw: samooceny
i znaczenia w zyciu. Bezposrednia relacja miedzy impulsywnoscig a natogiem zostata
potwierdzona — wieksza impulsywno$¢ jest powigzana z wiekszym zaawansowaniem
natogu, a dodatkowo zaktadane mediatory okazaty sie w istotny sposéb ksztattowaé
relacje miedzy impulsywnoscig a natogiem korzystania z internetu. Kuss i wsp. przyta-
czajg wyniki uzyskane przez Lin i wsp. [2011, za: Kuss i wsp. 2014], ktére rdowniez wskazuja,
Ze impulsywnos¢ jest istotnie skorelowana z natogiem korzystania z internetu. Zhou
i wsp. [2014] poréwnali ze sobg wyniki trzech grup (oséb uzaleznionych od alkoholu,
0s6b z natogowym korzystaniem z internetu oraz oséb stanowigcych grupe kontrol-
ng) w zakresie impulsywnosci i funkcji wykonawczych. Osoby z natogiem korzystania
zinternetu nie roznity sie znaczaco wynikami od os6b uzaleznionych od alkoholu.
Cechy osobowosci bedgce predyktorami analizowanego natogu to m.in. neuro-
tycznos$¢ i mata ugodowo$¢ [Kuss i wsp. 2013]. Samotno$é jest rdwniez istotnie rézna
wsrdd osob korzystajgcych zinternetu natogowo a tych, ktére nie przejawiajg objawow
natogu [Whang i wsp. 2003]. Beutel i wsp. [2011] wskazali na podstawie swoich badan
przeprowadzonych na populacji niemieckiej, ze tym, co w istotny sposéb jest powigza-
ne z problemowym korzystaniem z internetu, to unikanie negatywnych emocji. Wiele
interesujgcych analiz wykonali Yates i wsp. [2012], ktérzy swoje badania prowadzili
na amerykanskich studentach. Ich dane wskazuja, ze osoby uzyskujgce wyzsze wyniki
w pomiarze problemowego uzytkowania internetu prezentujg nizsze wyniki w pomiarze
zwigzanym z: ,ja” (self-concept), matym wsparciem, a takze wyzsze wyniki dotyczace
nasilenia ré6znych objawdéw psychopatologicznych mierzonych Symptom Checklist
90-Revised. Kuss i wsp. [2014] w swoim przegladzie badan uwzgledniaja takze takie
zmienne powigzane z natogiem korzystania z internetu, jak: eskapizm, pozabezpieczny
styl przywigzania oraz brak mitoci w rodzinie.

b) Zmienne demograficzne

Podobnie jak w przypadku badan prowadzonych wsrdd adolescentéw, tak i wsrdd do-
rostych ptec stanowi istotny czynnik ryzyka wystapienia natogu korzystania zinternetu
- dotyczy on gtéwnie mezczyzn [m.in. Demetrovics i wsp. 2008, Cuhadar 2012]. Morrison
i Gore [2010, za: Kuss i wsp. 2014] podnoszg takze, ze mtodszy wiek jest rowniez istotnym
czynnikiem. Demetrovics i wsp. [2008] wskazali na podstawie uzyskanych danych inng
niz pte¢ zmienng stanowigca czynnik ryzyka wystgpienia natogu korzystania z internetu.
Byt nig status osoby niepozostajgcej w statym zwigzku.
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c) Wspotwystepujace objawy i zaburzenia
Carli i wsp. [2013] w swoim przegladzie badar nad zjawiskiem patologicznego korzystania
zinternetu przytaczajg wyniki badan, ktére koncentruja sie na powigzanych z nim czynni-
kach psychopatologicznych. Istotne zmienne to m.in. depresja [np. Morrison i Gore 2010,
Xiuginiwsp. 2010, Niiwsp. 2009, Fortson i wsp. 2007, Ceyhan i Ceyhan 2008], lek [Bakken
2009, Niiwsp. 2009, Xiuquin i wsp. 2010] i ADHD [Ko i wsp. 2008, Yen i wsp. 2009]. Nowsze
badania potwierdzaja przedstawione rezultaty np. w depresji (stany depresyjne [Huang 2014]).
Ko i wsp. [2012] zestawili ze sobg wyniki r6znych badan, w ktérych sprawdzano
wspdtwystepowanie zaburzen psychicznych z natogiem korzystania z internetu. Wéréd
innych niz wcze$niej wspomniane zmiennych wspétwystepujacych znalazty sie rowniez:
hipomania, dwubiegunowe zaburzenia nastroju typu |, zaburzenia osobowosci, objawy
dysocjacyjne oraz natrectwa.

Zaprezentowane informacje na temat czynnikdw ryzyka pokazujg szerokie spektrum
zmiennych, ktére moga ksztattowaé zaawansowanie natogu korzystania z internetu.
Wiele zmiennych ma znaczenie zaréwno wsréd mtodszych, jak i starszych grup oséb
badanych. Nie ma mozliwosci weryfikacji kierunku oddziatywania zmiennych, natomiast
znajomo$¢ czynnikéw ryzyka moze odgrywac istotna role w opracowywaniu oddziaty-
wan profilaktycznych oraz interwencyjnych.

Terapia

W leczeniu oséb z rozpoznaniem natogu internetowego stosuje sie oddziatywania
psychoterapeutyczne i, eksperymentalnie, farmakologiczne. Nie ma jednak systema-
tycznych badan, poréwnywania wynikéw oddziatywan terapeutycznych z grupami
kontrolnymi, a zalecenia opierajg sie na pojedynczych badaniach, nie za$ na systema-
tycznych przegladach badan bagdz metaanalizach.

Psychoterapia

Dominujgcg metodg terapeutyczng wobec natogowego korzystania z internetu jest

podejscie poznawczo-behawioralne dostosowane do leczenia tej grupy oséb. Wiekszos¢

opublikowanych prac poswieconych leczeniu natogowego korzystania zinternetu to ba-
dania prowadzone na matych grupach, a do tego dokonywane oceny ich efektywnosci

byty ograniczone jedynie do czasu leczenia. Autorzy nie brali pod uwage zréznicowania

aktywnosci w internecie i nie analizowali tych, ktdre sg najbardziej podatne na stanie

sie natogami. Ocena, ktérej dokonali King i wsp [2011], wskazuje na mato trafne sposoby

oceny natogu internetowego oraz zmian wynikajgcych z leczenia.
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Prekursorka badan nad natogiem internetowym — Young [2011] opisata teoretyczne
zatozenia psychoterapii poznawczo-behawioralnej dla 0s6b z rozpoznaniem tego natogu.
Model terapii poznawczo-behawioralnej faczy ona z terapig redukcji szk6d. Proponuje
terapie tréjfazowa. W pierwszej fazie nastepuje modyfikacja zachowania majaca na celu
zmniejszenie ilosci czasu spedzanego w internecie. W drugiej — terapia ukierunkowana
jest na zmiane mechanizmu zaprzeczania i zwalczenie racjonalizacji (mechanizméw
obronnych czesto wykorzystywanych przez osoby z natogowym uzywaniem internetu).
W trzeciej fazie dzieki terapii redukcji szkdd nastepuje identyfikacja i terapia wspotwy-
stepujacych z natogiem problemdw, ktdre sg istotne w rozwoju natogu internetowego.
Young uwaza, ze model ten moze byc¢ stosowany zaréwno w leczeniu ambulatoryjnym,
jak i zamknietym.

W Europie jedno z niewielu badan podtuznych dotyczacych efektywnosci od-
dziatywan terapeutycznych przeprowadzili Thorens i wsp. [2014]. Terapii polegajgcej
na psychoterapii indywidualnej poddano 57 pacjentéw. Oceniono ich sposéb korzy-
stania z internetu, nasilenie natogu (na podstawie Internet Addiction Test autorstwa
Young) i zdiagnozowano ich psychiatrycznie. Badani byli mezczyzni (98%), a 37% mia-
to ponizej 18 lat. 46% pacjentow grato w MMORPG. 68% uczestnikéw miato wspot-
wystepujace zaburzenia psychiczne (najczesciej wspotwystepowata fobia spoteczna).
Psychoterapia polegata na standardowym oddziatywaniu wedtug zatozen terapii
poznawczo-behawioralnej stosowanej w terapii natogdw oraz wywiadzie motywujgcym.
Na skutek oddziatywan terapeutycznych u czesci pacjentdw, ktdrzy ukonczyli cata tera-
pie (24,6% zrezygnowato z leczenia przed jego zakoriczeniem), autorzy uzyskali znaczaca
poprawe (38,6% pacjentdw), minimalng poprawe u 26,3% pacjentéw oraz brak efektéw
leczenia u 11,5% pacjentdw. Autorzy we wnioskach stwierdzaja, ze poniewaz brakuje
precyzyjnego rozpoznania klinicznego natogowego korzystania z internetu, trudno
oceni¢, czy na wyniki nie wptywaty btedne rozpoznania na poczatku leczenia. Podobne
rezultaty uzyskali Wolfling i wsp. [2014] w grupie pacjentéw leczonych w Niemczech.

Te dwa przyktady badan pokazuja, ze terapia poznawczo-behawioralna jest naj-
lepszym wyborem w przypadku leczenia natogu internetowego. Winkler i wsp. [2013]
na podstawie metaanalizy 16 badan obejmujacych tacznie 670 uczestnikéw stwierdzaja,
Ze psychoterapia poznawczo-behawioralna jest bardziej efektywna niz inne rodzaje
oddziatywan psychologicznych.

Nieco odmienne w swoich zatoZeniach teoretycznych jest leczenie wykorzystujace
tradycje programu 12 Krokéw stworzong dla grup samopomocowych Anonimowych
Alkoholikéw. Opis oddziatywan tego rodzaju przedstawiajg Chrismore i wsp. [2011].
Program zostat opracowany w ramach prac lllinois Institute for Addiction Recovery,
w ktérym juz w roku 1996 zaczeto leczy¢ osoby z natogiem internetowym. W tym czasie
zaktadano, ze problememom, ktére s3 spowodowane przez nowe technologie, beda
towarzyszy¢ zaburzenia, takie jak: depresja, lek oraz izolacja spoteczna. Wykorzystano
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zatozenia wprowadzone przez organizacje Emotions Anonymous powstatg w 1971 r.
Zaadaptowata ona dla os6b z problemami emocjonalnymi zatozenia stworzone dla
grup Anonimowych Alkoholikéw. Terapia rozpoczyna sie od rozpoznania i oceny gte-
bokosci natogu internetowego za pomocg wywiadu, w ktérym oprécz probleméw
dotyczacych funkcjonowania w internecie zabierane s3 informacje na temat wystepo-
wania w przesztosci zaburzen psychicznych oraz, co jest dla autoréw programu impe-
ratywem, ocene wspotwystepowania innych natogéw i uzaleznien. Nastepnie omawia
sie z klientem definicje natogu i jego rozpoznanie. PéZniej rozpoczyna sie spotkania,
ktére wykorzystujg zmodyfikowany do probleméw natogu internetowego program
12 Krokéw Anonimowych Alkoholikéw. Kolejne oddziatywania wykorzystuja podejscie
samopomocowe charakterystyczne dla tej organizacji. Podobnym przyktadem, takiego
oddziatywania jest dziatalno$¢ organizacji Internet and Tech Addictions Anonymous
(http://www.netaddictionanon.org/).

Zasady oddziatywania leczniczego polegajgcego na diagnozie problemu oraz zmia-
nie motywujacej (podobne do grup samopomocowych) zaproponowali takze Su i wsp.
[2011]. Korzystajgc z Healthy Online Self-helping Center (Hosc) (internetowego systemu
redukujgcego korzystanie z internetu), przebadali efektywno$¢ tej formy oddziatywan
w grupie 65 studentéw z Pekinu podzielonych na dwie grupy (laboratoryjna i kontrolng).
Okazato sie, ze w obu grupach uzyskano znaczgce zmiany w liczbie godzin spedzanych
online. Odziatywanie terapeutyczne polega na przeprowadzeniu wywiadu interneto-
wego, ktéry ma cztery moduty. Pierwszy to przygotowanie do korzystania z systemu.
Drugi to zrozumienie siebie. W tej czesci nastepuje ocena aktywnosci w internecie.
Jezeli uczestnik ma zaburzone funkcjonowanie, to przechodzi do trzeciego modutu
(cele zmiany), w ktérym ocenia sie mozliwe do osiggniecia cele. Na koniec, w czwartym
module uczestnik dostaje instrukcje, ktére pozwalajg mu na dokonanie i utrzymanie
zmiany zachowania (metody zmiany).

Stosowana takze byta grupowa terapia rodzinna [Liu i wsp. 2015], logoterapia [Didelot
i wsp. 2012], terapia realnosci (ang.: reality therapy) [Kim 2007] oraz akupunktura po-
taczona z interwencjg psychologiczng [Zheng i wsp. 2012]. S3 to jednak pojedyncze
doniesienia dotyczace rzadszych metod psychoterapeutycznych. Wyniki przedstawione
przez autoréw tych doniesien potwierdzajg ich skuteczno$¢ w przypadku oséb z rozpo-
znaniem natogu internetowego. Jednak brak replikacji badan nie pozwala na rzetelng
ocene efektywnosci tych oddziatywan.

W swoim przegladzie badan klinicznych dotyczacych terapii natogu internetowego
King i wsp. [2011], korzystajgc ze wskazdwek oceny badar klinicznych sformutowanych
w zaleceniach consorT (Consolidating Standards of Reporting Trials) z 2010 roku,
stwierdzaja, ze wiekszo$¢ badan dotyczacych skutecznosci leczenia natogu interne-
towego nie spetnia tych zalecen. Podstawowe zastrzeZenia dotyczg braku zgodnosci
w definicjach i kryteriach diagnostycznych natogowego uzywania internetu, brak
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losowego doboru i grup kontrolnych. Zdaniem autoréw przegladu wiekszos¢ badan,
ktdre byty przez nich analizowane, nie zawierata tez petnej informacji o sposobie rekru-
tacji uczestnikéw leczenia i petnej charakterystyki badanych préb. Mimo ze przeglad
dotyczyt oceny badan wczesniejszych (do roku 2010), to cze$¢ tych zarzutéw jest
aktualna i w roku 2016.

Farmakoterapia

Farmakoterapia odgrywa drugorzedng role w oddziatywaniach na pacjentdw z pro-
blemowym uzywaniem nowych mediéw. Po czesci wynika to z faktu, ze problemowe
uzywanie internetu nie jest powszechnie uznawane za zaburzenie psychiczne, nawet
jesli przybiera formy, ktére mozna nazwaé natogiem, uzaleznieniem lub natrectwem.

W 2007 r. opisano przypadek pacjenta problemowo uzywajacego internetu, ktérego
mysli i zachowanie opisano w kategorii natrectw [Atmaca 2007]. Z tego powodu zasto-
sowano u niego powszechnie stosowany w leczeniu natrectw citalopram (lek z grupy
selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny —ssri) w dawce do 40mg/d
oraz kwetiapine. W wyniku stosowania takiej kombinacji lekéw znaczgco zmniejszyta
sie ilo$¢ czasu poswiecanego surfowaniu w internecie oraz obserwowano znaczaca
poprawe w skali y-Bocs.

Jedynym opracowaniem na wiekszej (cho¢ nieduzej, bo 19-osobowej) grupie jest
badanie w otwartej probie skutecznosci jednego z selektywnych inhibitoréw wy-
chwytu zwrotnego serotoniny (ssri): escitalopramu. Leki z tej grupy s3 powszechnie
stosowane w terapii natrectw, a badanych pacjentéw opisano wtasnie w tych katego-
riach (ang.: impulsive-compulsive Internet usage disorder). Z 19 pacjentéw 14 ukonczyto
10-tygodniowg terapie 20mg/d escitalopramu. Po tym czasie pacjentéw losowo podzie-
lono na grupe otrzymujgcg lek i grupe otrzymujaca placebo. Po 10 tygodniach aktywnego
leczenia $rednia liczba godzin spedzonych na korzystaniu z internetu zmniejszyta sie
ponad o potowe (z 36,8 do 16,5 godz./tydz.), a jedenascie z czternastu osob uznano
za beneficjentdw tej terapii (skala cci-1). Wymowe wynikéw zmniejsza fakt, Zze druga
faza badan zaslepionych z uzyciem escitalopramu i placebo nie wykazata réznic miedzy
grupami [Dell’Osso i wsp. 2008].

Zinnych zatozer wyszli Han i wsp. [2009]. Opierali sie na licznych doniesieniach, ze:

1 nadmierne korzystanie z internetu czesto wspétwystepuje z ADHD,

2 cze$¢ etiopatogenezy ADHD wynika z upo$ledzonego przekaznictwa dopaminer-
gicznego w korze przedczotowej,

3 intensywne uprawianie internetowych gier wideo zwieksza uwalnianie dopaminy

i moze by¢ rodzajem ,samoleczenia” deficytéw uktadu dopaminergicznego,

4 podawanie metylfenidatu, leku stosowanego w terapii ADHD, moze by¢ rodzajem
substytucji uwalniania dopaminy przez uprawianie gier wideo.
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Metylfenidat podawano 62 dzieciom z ADHD, ktére dodatkowo byty graczami wideo.
Po 8 tygodniach leczenia stwierdzono znaczgce zmniejszenie nasilenia objawdw mierzo-
nych za pomoca Young'’s Internet Addiction Scale i te pozytywne zmiany korelowaty ze
zmniejszeniem nasilenia ADHD mierzonego ré6znymi narzedziami. Autorzy wnioskowali,
ze nadmierne korzystanie z internetu moze by¢ formg substytucji deficytéw poznaw-
czych zwigzanych z ADHD, a stosowanie lekow uzywanych w terapii ADHD powinno by¢
testowane jako sposdb leczenia natogowego korzystania z internetu.

W innej pracy tych samych autoréw [Han i wsp. 2010], jedenastoosobowg grupe
os6b intensywnie grajgcych w wideogry leczono przez 6 tygodni bupropionem w dawce
300 mg/d. Bupropion jest lekiem przeciwdepresyjnym, ktory ze wzgledu na swéj profil
farmakologiczny (inhibitor wychwytu zwrotnego dopaminy i noradrenaliny) jest po-
wszechnie stosowany w leczeniu uzaleznienia od tytoniu i, rzadziej, innych uzaleznien
oraz zaburzen uprawiania hazardu. Po 6 tygodniach leczenia bupropionem obserwowano
poprawe w zakresie zachowan zwigzanych z uprawianiem gier internetowych (6 os6b
swoje zaabsorbowanie zmniejszyto do poziomu akceptowalnego dla otoczenia) a 4 osoby
powrdcity do nauki w szkole. Nasilenie ,gtodu” gry zmniejszyto sie 0 23,6%, czas po-
$wiecony graniu — sie 0 35,4%, a wyniki w skali YIAs — 0 15,4%. Dodatkow3 zaletg tych
badan byto uzupetnienie wynikéw o pozytywne zmiany w aktywnosci mézgu oceniane
badaniami obrazujgcym miejscowe przeptywy mézgowe (rcBF).

Profilaktyka

Profilaktyke zaburzer korzystania z gier internetowych oméwiliémy w innej czesci, a po-
niewaz prewencja w przypadku natogu internetowego jest bardzo podobna, odsytamy
czytelnikdw do wtasciwego podrozdziatu w innej czesci pracy.

Podsumowanie

Mimo ze badania nad natogiem internetowym trwajg juz 20 lat, trudno jest jedno-
znacznie okresli¢, czy natdg internetowy jest zaburzeniem w sensie medycznym. Wielu
autoréw s3dzi, ze natogowe uzywanie internetu nie istnieje, ze nalezy rozpatrywac
osobno odmienne formy aktywnos$ci w internecie i w zaleznosci od niej diagnozowac
powstajgce zaburzenia.

Bardzo trudno jest poréwnac dotychczasowe wyniki, poniewaz badacze postuguja sie
rézng terminologia, powstato wiele definicji natogu internetowego, a ocena za pomocg
rozmaitych narzedzi nie pozwala na synteze uzyskanych wynikéw. Niestety wiekszo$¢ ba-
dan klinicznych przyjmuje zréznicowane kryteria diagnostyczne natogu internetowego.
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Pomimo wzrastajgcej liczby publikacji na temat negatywnych konsekwencji korzystania
zinternetu brakuje syntezy, ktéra pozwolitaby na poréwnywanie wynikéw badan.

Wielu badaczy podnosi kwestie nadmiernej patologizacji zachowan, ktére moga by¢
traktowane jako zaburzone, gdy w rzeczywistosci wynikajg ze zmian technologicznych,
za ktérymi nie nadaza nauka. tatwos$¢ nadawania nowych ,etykiet” dla zachowan, ktdre
sg catkowicie normalne, byta ostatnio opisana przez Billieuxa i wsp. [2015]. Zapropo-
nowali oni fikcyjny termin: ,,natég badan naukowych” (ang.: research addiction) jako
przyktad nieuzasadnionej ekstrapolacji. Otwarte pozostaje pytanie o szkody, zaréwno
somatyczne, jak i psychiczne, w przypadku natogu internetowego. Potenza [2015]
wskazuje, ze podstawowe dla uzaleznien kryteria (m.in. nadmierne zaangazowanie,
utrata kontroli, przymus) mogg zaktécaé funkcjonowanie jednostki i powodowac na-
t6g. Obecnie sprecyzowano kryteria jedynie w przypadku zaburzen korzystania z gier
internetowych, a zréznicowanie i coraz wiekszy dostep do internetu bedzie skutkowat
kolejnymi, mozliwymi do definiowania problemowymi zachowaniami badz, w przypadku
powstania szkdd, natogami.

Psychiatryczne rozumienie terminu zaburzenie psychiczne obejmuje zachowanie
dewiacyjne (znaczaco odbiegajace od dominujgcego w danej kukturze), ktére musi
jednak prowadzi¢ do ewidentnych szkéd doktadnie zdefiniowanych w kategoriach
medycznych. Wiekszo$¢ zaburzen korzystania z nowych mediéw nie spetnia petnych
kryteriéw zaburzenia psychicznego ze wzglagdu na brak szkéd somatycznych i/lub
psychicznych opisanych $cisle w kategoriach medycznych.
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Problemowe korzystanie z telefonéw komoérkowych

Telefony komérkowe oraz smartfony stanowig istotny element codziennosci wspot-
czesnego cztowieka. Za ich posrednictwem mozliwa jest wzajemna komunikacja miedzy

ludZzmi, wysytanie wiadomosci tekstowych, a dzieki coraz fatwiejszemu dostepowi

dointernetu — korzystanie z sieci i jej zasobow. W Polsce w roku 2014 byto ok. 60 milio-
néw aktywnych numerdw telefonii komoérkowej, a na Swiecie liczba ta wynosi ok. 7 mi-
liarddw [Gus 2015]. Badacze z catego $wiata analizuja, w jaki sposéb ludzie korzystaja

ze swoich telefonéw lub smartfonéw. W kregu ich zainteresowania znajduje sie po-
wszechny wzorzec uzytkowania, ale takze odstepstwa od niego, wskazujace, ze korzy-
stanie ze wspomnianych urzgdzeri moze byé zaburzone badz nieprawidtowe. W obecnie

funkcjonujacych klasyfikacjach icp-10 [wHO 2000] i DsM-5 [APA 2013] nie uwzgledniono

zadnego zaburzenia dotyczgcego korzystania z telefondw komérkowych.

Synonimy i eponimy

Zagadnienie potencjalnego zaburzenia korzystania z telefonéw komérkowych jest wcigz
badane, a w jego opisie naukowcy postuguja sie takimi pojeciami, jak:

- problemowe uzytkowanie telefonu komdrkowego (problem mobile phone use/pro-
blematic mobile phone use) [m.in. Bianchi i Phillips 2005, Foerster i wsp. 2015, Takao
2014, Krajewska-Kutak i wsp. 2012, Takao i wsp. 2009, Billieux i wsp. 2008] lub pro-
blemowe uzytkowanie funkcji sms (problem use of short message service) [Rutland
i wsp. 2007] oraz problemowe uzytkowanie smartfonu [m.in. Wang i wsp. 2015],

- nadmierne korzystanie z telefonu komdrkowego (excessive mobile phone use) [m.in. Po-
urrazavi i wsp. 2014, Ha i wsp. 2008], w tym z funkcji sms [Buckner i wsp. 2012],

— uzaleznienie od telefonu komérkowego lub smartfonu (mobile phone/smartphone
dependence) [m.in. Lin i wsp. 2015, Dixit i wsp. 2010, Ezoe i wsp. 2009, Sanchez-
-Martinez i Otero 2009] oraz korzystania z funkcji sms [Lu i wsp. 2011],

- natdg korzystania z telefonu komérkowego (mobile phone addiction) [m.in. Hong
i wsp. 2012, Sahin i wsp. 2013, Carbonell i wsp, 2009, Kamibeppu i Sugiura 2005]
oraz smartfonu (smartphone addiction) [m.in. Lin i wsp. 2015, Chiu 2014, Lin i wsp.
2014, Kwon i wsp. 2013].

W polskim pismiennictwie uzywa sie réwniez pojecia fonoholizmu [Kozak 2013,
www.uzaleznieniabehawioralne.pl 2015], ktdre odnosi si¢ do nadmiernego korzystania
z telefondw komoérkowych. Powigzanym terminem jest tez ,,nomofobia” (ang.: nom-
ophobia). Jest ona okre$lana jako zaburzenie pojawiajgce wsrdd uzytkownikéw tele-
fonéw komérkowych, komputerédw lub innych technologii stuzacych do wzajemnej
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komunikacji, kiedy nie majg oni dostepu do swoich urzadzen lub nie pozostajg w za-
siegu sieci, a nawet kiedy jedynie wyobrazajg sobie takg sytuacje. Gtéwnym objawem
towarzyszgcym nomofobii jest lek i poczucie dyskomfortu [Wikipedia 2015, King i wsp.
2013, Dixit i wsp. 2010, King i wsp. 2010].

Powyzsze informacje ukazujg wystepujgce rozbieznosci w nazewnictwie stosowanym
w pi$miennictwie naukowym dotyczgcym nieprawidtowego korzystania z telefonéw
komdrkowych. Wspomniany brak zgodnosci wynika réwniez z trudno$ci zwigzanych
z okre$leniem jasnej granicy miedzy prawidtowym (,,normalnym”) korzystaniem z tele-
fonu a tym odbiegajgcym od normy. Zadanie to jest jeszcze trudniejsze, gdyz telefony
komérkowe posiadajg coraz wiecej funkcji, ktore przyciggajg uzytkownikdw i sprawiaja,
ze poswiecajg oni swoim urzgdzeniom coraz wiecej uwagi, dlatego tez czas nie stanowi
jedynego kryterium wskazujgcego na problemowe lub nadmierne z nich korzystanie.

Fenomenologiai psychopatologia

Myslenie o problematycznym, nadmiernym lub natogowym korzystaniu z telefonu
komdrkowego, a takze potencjalne uzaleznienie sie od tej czynnosci, najczesciej jest
oparte na wyznacznikach opracowanych przez Browna [1993], ktory wyrdznia sze$¢
gtéwnych sktadowych natogu: dominacje (salience), euforie (euphoria), zwiekszenie
tolerancji (tolerance), odstawienie (withdrawal), konflikt (conflict) oraz nawrdt (relapse).
Te kryteria zostaty zmodyfikowane przez Griffithsa [1996, 2005], ktéry w odniesieniu
do zachowan zwigzanych z hazardem (gtéwnie dotyczacych gry na automatach) wy-
szczeg6lnit rdwniez sze$¢ elementdw natogu behawioralnego: dominacje (salience),
modyfikacje nastroju (mood modification), wzrost tolerancji (tolerance), odstawienie
(withdrawal), konflikt (conflict) oraz nawroét (relapse).

W tym miejscu nalezy zaprezentowad, jak naukowcy rozumiejg wspomniane od-
stepstwo od normy zwigzanej bezposrednio z korzystaniem z telefonéw komérkowych.
Bianchi i Philips — jako pionierzy badan w zakresie problemowego korzystania z tele-
fondéw komérkowych — do zoperacjonalizowania tego zagadnienia postuzyli sie naste-
pujacymi kryteriami diagnostycznymi [Bianchi i Phillips 2005]: zwiekszenie toleranc;ji
(tolerance), ucieczka od probleméw (escape from other problems), odstawienie (withdra-
wal), pragnienie (craving), negatywne konsekwencje zyciowe w obszarze spotecznym,
rodzinnym, zawodowym i finansowym. Zwracajg oni rbwniez uwage na okolicznosci,
w ktérych uzytkownicy, pomimo formalnego zakazu prawnego, nie przestajg korzystac
z telefondw. Przyktadem takiej sytuacji jest prowadzenie samochodu, lot samolotem
lub przebywanie w szpitalu [Bianchi i Phillips 2005].

Inne, cho¢ nie zupetnie odmienne, podejscie prezentujg w swoich rozwazaniach Je-
naro i wsp. [2007], ktdére do oceny problemowego korzystania z telefonu komérkowego



uzyty siedmiu z dziesieciu kryteriéw patologicznego hazardu uwzglednionego w klasy-
fikacji psm-1v, wykluczajac z oceny che¢ odegrania sie, podejmowanie czynéw nie-
legalnych, by finansowa¢ hazard oraz poleganie na innych w celu zdobycia pieniedzy
majgcych zatagodzi¢ sytuacje finansowg spowodowang uprawianiem hazardu. Wspo-
mniane badaczki zagadnienie problematycznego korzystania z telefondw traktujg przez
pryzmat nadmiernego korzystania z tego urzadzenia, a nie w kategoriach zaburzenia
lub natogu.

Nie tylko kryteria patologicznego hazardu stajg sie podstawg do analizy proble-
matycznego korzystania z telefonéw komérkowych. Miedzy innymi Yen i wsp. [2009]
przy tworzeniu wtasnego narzedzia pomiarowego postugiwali sie kryteriami uzalez-
nienia od substancji zastosowanego w klasyfikacji bsm-1v-TRr, podobnie uczynili Yang,
Yen, Ko, Cheng i Yen [2010]. Hong, Chiu i Huang [2012] dla okre$lenia natogowego
korzystania z telefonu zastosowali perspektywe zaczerpnietg od Young [1998] i opra-
cowanego przez nig pojecia Internet addiction (natég korzystania z internetu), ktére
analogicznie przeniesli na grunt telefonii komérkowej. Hong i wsp. [2012] dodajg,
ze to uzytkowanie telefonu jest najbardziej powigzane ze wskaznikami natogowego
korzystania z niego.

Z kolei Merlo i wsp. [2013] w swoich badaniach dokonali nastepujacej operacjonali-
zacjitego, czym wedtug nich jest problematyczne uzytkowanie telefonu komérkowego.
Ot6z ,jest to wzorzec korzystania z telefonu skutkujgcy subiektywnym dystresem lub
uposledzeniem w waznych obszarach funkcjonowania”.

Smartfony, jako urzadzenia tgczace mozliwosci telefonu komérkowego i kompu-
tera, stanowig jeszcze wieksze wyzwanie w zakresie oceny tego, w ktérym momencie
przecietne uzytkowanie staje sie natogowym. Propozycje szczegétowych kryteriow
w swoim artykule prezentuje zesp6t badawczy z Tajwanu i usA. Wyrdzniajg oni trzy
gtébwne obszary diagnozy [Lin i wsp. 2015]:

1 Dezadaptacyjny wzorzec korzystania ze smartfona, ktéry prowadzi do klinicznie
istotnych nieprawidtowosci/uposledzenia (impairment) lub dystresu, pojawiajacych
sie w dowolnym czasie w ciggu trzech miesiecy.

2 Funkcjonalne nieprawidtowosci/uposledzenia (functional impairment).

3 Kryteria wykluczajgce.

W zakres cze$ci A wchodzi osiem objawéw, z ktérych wystepowanie trzech lub wiecej
jest konieczne do postawienia rozpoznania [Lin i wsp. 2015]:
- zaabsorbowanie korzystaniem ze smartfona skutkujgce dostepnoécig do niego przez
caty dzien,
— nawracajace niepowodzenia przeciwstawienia sie impulsowi korzystania ze smartfona,
- tolerancja — znaczny wzrost czestosci korzystania ze smartfona w celu uzyskania
satysfakgji,
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- odstawienie manifestowane poprzez dysforyczny nastrdj, lek i/lub irytacje w czasie
niekorzystania ze smartfona,

- uzytkowanie smartfona przez dtuzszy czas, niz planowano,

— uporczywe pragnienie i/lub nieudane proby zaprzestania lub ograniczenia korzy-
stania ze smartfona,

- nadmierne korzystanie ze smartfona i/lub zwigkszenie czasu spedzonego na jego
uzywanie,

- kontynuowanie nadmiernego korzystania ze smartfona mimo wiedzy o uporczy-
wych lub nawracajgcych problemach somatycznych lub psychologicznych tym
spowodowanych.

Cze$¢ B wspomnianego obszaru analizy odnosi sie do funkcjonalnych nieprawidto-
wosci/uposledzenia i zawiera dwie podkategorie: objawy (z ktérych co najmniej jeden
powinien wystepowad podczas stawiania rozpoznania) oraz stwierdzenie, ze nadmierne
korzystanie ze smartfona powoduje istotny subiektywny dystres lub jest czasochtonne.
Objawy pojawiajgce sie w tym zestawieniu to [Lin i wsp. 2015]:
— nadmierne korzystanie ze smartfona skutkujgce trwatymi lub nawracajgcymi pro-
blemami somatycznymi lub psychologicznymi,
- korzystanie ze smartfona w sytuacjach, w ktérych jest to fizycznie niebezpieczne
(np. podczas prowadzenia samochodu lub przechodzenia przez ulice),
- narazenie lub utrata istotnego zwigzku, pracy lub szansy edukacyjnej/zawodowej
z powodu uzytkowania smartfona,

Ostatnia cze$¢ C obejmuje kryterium wykluczajace, ktére dotyczy niestawiania rozpo-
znania natogowego uzywania, jesli jest ono wtdrne do innych zaburzen psychicznych,
np. np. natrectw lub dwubiegunowych zaburzen nastroju [Lin i wsp. 2015]. Wymienione

kryteria opracowano przez wspomniany zespét badawczy na podstawie dotychczaso-
wych kryteriéw dotyczgcych natogowego korzystania z internetu przeznaczonych dla

studentéw uczelni wyzszych (Diagnostic Criteria of Internet Addiction for College

Students, bc-1A-c), uwzgledniajg one takze wyznaczniki zaburzenia korzystania z gier
internetowych (Internet gaming disorder) zawarte w psm-5 [Lin i wsp. 2015].

Koncepcje teoretyczne

Jak wskazuja Billieux i wsp. [2015a], zagadnienie natogu korzystania z telefondw ko-
morkowych (okreslenie stosowane przez wspomnianych autoréw to ,,problemowe
uzywanie telefonu komérkowego”) powstato bez opierania sie na konkretnej podstawie
teoretycznej. Schemat myslenia o nieprawidtowym korzystaniu z telefonu rozpoczyna
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zatozenie, ze jest to natdg. Kolejnym etapem jest weryfikacja tego zatozenia poprzez
zastosowanie w badaniach narzedzi diagnostycznych uwzgledniajgcych gtéwnie kry-
teria uzaleznienia od substancji dostosowane do tematyki telefonéw komérkowych.
Dodatkowo sprawdza sie takze, czy znane dotychczas czynniki ryzyka powstawania
uzaleznien od substancji psychoaktywnych znajdujg odzwierciedlenie w przypadku
natogu korzystania z telefonow.

Billieux i wsp. [2015b] zaproponowali hipotetyczny model Sciezkowy wyjasniajacy,
jak powstaje problemowe uzywanie telefonu komérkowego. Oparli go na dotychczaso-
wych danych empirycznych zawartych w piSmiennictwie. Uwzglednia sie w nim trzy
gtéwne Sciezki:

— 4ciezke nadmiernej reasekuracji,
- Sciezke impulsywnosci,
- Sciezke ekstrawersji.

Kazda Sciezka uwzglednia cztery typy informacji, ktére jg charakteryzuja. Sg to [Bil-

lieux i wsp. 2015b]:

- przyjete czynniki ryzyka,

- uprzywilejowane aplikacje,

- typ problemowego uzytkowania,

- objawy lub zachowania.
ekstrawersji jako czynniki ryzyka zawiera takie wtasciwosci osobowe jak wrazliwos¢
na nagrode i zalezno$¢ od niej, podczas gdy Sciezka impulsywnosci wskazuje na istot-
ng role zmniejszonej samokontroli lub objawéw ApHD w formowaniu problemowego
uzywaniu telefonu. Aplikacje, ktoére wykorzystujg osoby w sposéb problemowy uzyt-
kujace swoje telefony komérkowe, w duzej mierze sg takie same w kazdej ze Sciezek
(np. rozmowy, sms-y, maile, portale spotecznoSciowe), ale tym, co wystepuje jedynie
w $ciezce impulsywnosci, jest korzystanie z gier wideo/hazard. Okreslajgc typ proble-
mowego uzytkowania Billieux i wsp. [2015b] przyporzadkowali je nastepujaco: Sciezka
nadmiernej reasekuracji charakteryzuje sie natogowym wzorcem uzytkowania, éciezka
impulsywnosci to wzorzec antyspoteczny, zas$ $ciezka ekstrawersji ma podwojny wzo-
rzec: z jednej strony osoby moga korzystac z telefonu natogowo, z drugiej natomiast
w sposéb ryzykowny. Kazdy ze wspomnianych wzorcéw manifestuje sie swoistymi
objawami oraz zachowaniami. Autorzy modelu Sciezkowego [Bilieux i wsp. 2015b]
wskazujg, ze wymienione przez nich $ciezki nie wykluczajg sie wzajemnie i jest mozliwe,
by pewne wtasciwosci danej osoby z problemowym uzytkowaniem telefonu nalezaty
do kilku $ciezek. Doktadny opis zaprezentowanego modelu znajduje sie w artykule
Billieux i wsp. [2015b]; jest to tez pierwsze kompleksowe opracowanie teoretyczne do-
tyczace problemowego uzytkowania telefonéw komérkowych majgce umiejscowienie
w dowodach empirycznych.



Skale

Aktualnie w pismiennictwie naukowym pomiary zwigzane z nadmiernym lub natogowym
korzystaniem z telefonéw wykonuje sie przy uzyciu szeregu narzedzi diagnostycznych prze-
siewowych. S3 to najczesciej skale i kwestionariusze tworzone na potrzeby prowadzonych
badan naukowych i konstruowane na podstawie wczesniej wymienionych kryteriéw bazujg-
cych na pojmowaniu problemowego uzytkowania telefondw jako natogu behawioralnego lub
uzaleznienia. Tabela 3. prezentuje zestawienie wybranych dostepnych narzedzi badawczych.

Tabela 3 Narzedzia do pomiaru natogowego korzystania z telefonéw komérkowych

Lp. Nazwa Autorzy Liczba pytan Czynniki/ Grupy os6b

elementy sktadowe badanych

1. Cellular Phone Todaiwsp, 20 (skalaLikerta Pierwotnie sze$¢ czynnikéw, Osoby powy-
Dependence 2004;2006; od1do 4) ale w dalszych analizach zej 18 r.z.
Questionnaire 2008 stosowano jedynie wynik
(cPpQ), a nastep- 0gdlny
nie Mobile Phone
Dependence
Questionnaire
(mpDQ)

2. Mobile Phone Bianchi 27 (skala Likerta  Wynik ogdlny Osoby
Problem Use i Phillips od 1do 10) powyzej 18 r.z.
Scale 2005 (Bianchi i Phi-
(mpPPUS) Lopez- lips 2005)
oraz -Fernandez oraz mtodziez
Mobile Phone i wsp. 2012; (Lopez-
Problem Use 2014 -Fernandez
Scale for i wsp. 2012,
Adolescents 2014)

3.  Mobile Phone Foerster 10 (skala Likerta ~ Wynik ogdlny 12—-17 lat
Problem Use iwsp.2015 od1do10)

Scale—10
(MPPUS-10)

4. sms Problem Use Rutland 8 (dychoto- Dwa czynniki: Osoby
Diagnostic iwsp.2007 miczna skala — patologiczne uzytkowanie =~ powyzej 18 r.z.
Questionnaire odpowiedzi —nadmierne uzytkowanie
(sMs-puDQ) typu TAK/NIE)

Problematic Billieux 30 Cztery czynniki: Osoby powy-
Mobile iwsp.2008 (skala Likerta —zakazane uzycie, zej 18 r.z.
Phone Use od1do 4) —niebezpieczne uzytkowanie,

Questionnaire — uzaleznienie,

(PMPUQ) — problemy finansowe

Text-Message Igarashi 15 (skala Likerta  Trzy czynniki: 15—18 lat
Dependency iwsp.2008 od1do5) —emocjonalna reakcja,

Scale —nadmierne korzystanie,
(TMDS) - utrzymanie relacji/zwigzku



Autorzy Liczba pytan Czynniki/ Grupy oséb

elementy sktadowe badanych
7. Problem Cellular ~ Yeniwsp. 12 (dychoto- Dwa czynniki: 12-19 lat
Phone Use 2009 miczna skala — problematyczne
Questionnaire odpowiedzi uzytkowanie,
(pcPU-Q) TAK/NIE) — subiektywne funkcjo-

nalne nieprawidtowosci/
uposledzenie

8. Mobile Phone Walshiwsp. 8 (skalaLikerta Jeden wynik ogdlny 15-24 lata
Involvement 2010 od1do7)

Questionnaire
(MPI1Q)

9. TheAdapted Mo- Smetaniuk  AMPUH - 10 AMPUH — liczba symptomow  18-59 lat
bile Phone Use 2014 pytan, dycho- oraz
Habits (AMPUH) tomicznaskala  ACPAT —wynik ogdlny 18-74 lata
oraz odpowiedzi
The Adapted Cell TAK/NIE
Phone Addiction
Test (ACPAT) ACPAT — 20 pytan,

skala Likerta
od1do5s

10. ProblematicUse Merloiwsp. 20 (skalaLikerta Wynik ogdlny 18-75 lat
of Mobile Phones 2013 od1do5)

Scale (Pump)
1. Cell-Phone Over- Jenaroiwsp. 23 (skalaLikerta Wynik ogdlny 18-32 lat
-Use Scale (cos) 2007 od1do 6)

12.  Mobile Addiction Marinotti 10 (wybor Wynik ogdliny Adolescenci
Test (MAT) iwsp.2011  sposrdd trzech

odpowiedzi)

13. Test of Mobile Choliz2012 22 (skala Likerta  Trzy czynnikii wynik ogdlny: 12-18 lat
Phone od odo 4) —abstynencja,

Dependence — brak kontroli/problemy,
(T™MD) —tolerancja/interferencja

14. Cell Phone O’Connor 24 (skala Likerta  Cztery czynniki i wynik Studenci
Overuse Scale iwsp.2013  od1do 6) ogolny: do 22 roku
(cpos) —antycypacja, zycia

— zaktdcenie aktywnosci,
—reakcja emocjonalna,
—rozpoznawanie problemu

15. Kwestionariusz Potembska 33 Wynik ogélny oraz cztery 20-21lat
do Badania Uzalez- i Pawtow- (skala Likerta podskale: [Potembska,
nienia od Telefo-  ska 2009, od o do 4) —akceptacji i bliskosci, Pawtowska,
nuKomoérkowego Pawtowska, Wynik 70 —uzaleznienie od funkgji 2009]
(KBUTK) Potembska iwyzszy aparatu telefonicznego, 13—24 lata
2011 wskazuje — uzaleznienie od sms [Pawtowska,
na uzaleznienie— irozmow, Potembska
ustalone wsréd — komunikacja posrednia 2011]
adolescentéw
i mtodych
dorostych
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Wymienione w tabeli 3. narzedzia nie wyczerpujg catego zakresu stosowanych naukowo

skal i kwestionariuszy badajgcych omawiane zagadnienie. Ich atutem s3 natomiast zado-
walajgce wskazniki psychometryczne oraz przejscie procedury walidacyjnej (sprawdze-
nie trafnosci konwergencyjnej/dywergencyjnej lub zastosowanie analizy czynnikowej).

Etiopatogenezai czynnikiryzyka

Wraz z pomiarem natogowego korzystania z telefonu komérkowego analizowane s3 jego
relacje zinnymi zmiennymi, m.in. socjodemograficznymi oraz psychologicznymi. W pi-
$miennictwie nie podejmuje sie watku etiopatogenezy tego natogu — zapewne jest
to spowodowane niejednoznacznoscig kryteridw i operacjonalizacji pojecia oraz kwestii
wystepowania lub niewystepowania natogu. Okreslenie relacji przyczynowo-skutkowej
staje sie¢ w tym momencie zadaniem bardzo trudnym. Prowadzone badania majg cha-
rakter korelacyjny, a pomiar dokonywany jest w populacji w sposéb poprzeczny, a nie
longitudinalny. Billieux i wsp [2015b] w swoich rozwazaniach podkreslaja, ze pierwsze
badania nad zagadnieniem problemowego uzywania telefonéw komérkowych pojawity
sie ponad dekade temu, a stosowane kryteria oceny nadal zakfadaja, ze jest to zjawi-
sko wpisane w spektrum natogu behawioralnego. Wedtug Billieux i wsp. [2015b] nie
uwzglednia sie tego, ze obecnie telefon stuzy réwniez do innych celéw i posiada wiecej
funkgji, ktére powigzane z internetem dajg mozliwo$¢ podejmowania nowych aktyw-
nosci (w tym nowych form komunikacji), a takze brakuje uwzglednienia w potencjalnej
konceptualizacji natogu faktu, ze nadmierne korzystanie z telefonu moze by¢ powigzane
z procesami zachodzgcymi miedzy ludzmi.

Naukowcy sprawdzaja, ktére z cech osobowosci s3 powigzane m.in. z nadmier-
nym lub problemowym korzystaniem z telefonu. Jedna z takich cech to ekstrawersja;
potwierdzono jej zwigzek z problemowym uzytkowaniem telefonu [m.in. Takao 2014,
Ezoe i wsp. 2009, Bianchi i Phillips 2005, Augner i Hacker 2012, Izdebski i Kotysko 2013],
wskazujac, ze osoby, ktdre sg ekstrawertyczne korzystajg ze swoich telefonéw w spo-
s6b problemowy/nadmierny. Rezultat ten nie zawsze sie potwierdza, np. w badaniach
Smetaniuka [2014] ekstrawersja nie byta istotnym korelatem. Wieksza neurotyczno$é
[Takao 2014, Ezoe i wsp. 2009] oraz mniejsza otwarto$¢ na doswiadczenie [Takao 2014],
mniejsza sumienno$¢ [Buckner, Castille, Sheets 2012] oraz mniejsza ugodowo$é [Izdebski
i Kotysko 2013] s3 kolejnymi cechami osobowosci, ktére moga ksztattowac nasilenie
problemowego korzystania z telefonu.

Depresja to zmienna analizowana w wielu badaniach nad zagadnieniem natogowego
korzystania z telefon6w, zarbwno wsrdd adolescentéw, jak i 0sdb dorostych. Wyniki po-
kazuja, ze osoby natogowo uzytkujgce swoj telefon, cechujg sie wieksza depresyjnoscia
[m.in. Smataniuk 2014, Kim i wsp. 2015, Augner i Hacker 2012, Giizeller i Cosguner 2012,



Ifaei i Ifaei 2015, Jenaro i wsp. 2007, Yen i wsp. 2009, Ha i wsp. 2008]. Podobne wyniki
dotycza réwniez leku [m.in. Augner i Hacker 2012, Jenaro i wsp. 2007, Hong i wsp. 2012]
oraz leku interpersonalnego [np. Ha i wsp. 2008].

Waznym elementem wielu badan jest samoocena uzytkownikéw telefonéw komor-
kowych. Wykazano, ze niska samoocena stanowi istotny czynnik ryzyka wystgpienia
natogowego korzystania z telefondw [m.in. Smataniuk 2014, Isiklar iwsp. 2013, Bianchi
i Phillips 2005, Ha i wsp. 2008, Hong i wsp. 2012].

Ustalanie, ktére zmienne psychologiczne maja powigzanie z problemowym korzy-
staniem z telefondw, dotyczy rowniez samotnosci. Jednak wyniki prowadzonych badan
nie przynosza jednoznacznych odpowiedzi — w niektérych przypadkach samotnos¢
jest nieistotnym korelatem [np. Takao i wsp. 2009], a w innych potwierdza sie, ze wy-
sokie wyniki w skalach samotnosci sprzyjajg problemowemu korzystaniu z telefonéw
[np. Glizeller i Cosguner 2012, Karabacak i Oztunc 2014].

Impulsywnos¢ i kontrola impulséw to réwniez zmienne w istotny sposéb powigzane
z natogiem korzystania z telefonéw komdrkowych. Uzytkownicy, u ktérych kontrola
impulséw jest mniejsza, uzyskujg wyzsze wyniki w skalach natogowego korzystania
z telefon6w [Smetaniuk 2014, Roberts, Pirog 2013]. Billieux i wsp. [2008, 2010] w swo-
ich badaniach sprawdzali, jaka jest relacja miedzy réznymi aspektami impulsywnosci
a korzystaniem z telefonu. Jeden z czynnikdéw impulsywnosci — pilnos¢ (urgency) — byt
istotnie pozytywnie powigzany z problemowym korzystaniem z telefonu.

W badaniach naukowych zestawia sie ze sobg réwniez inne zmienne psychologiczne,
ktore majg na celu okresleniu potencjalnych wyznacznikéw nadmiernego korzystania
ztelefondw komérkowych, a takze tego, jak owe trudnosci przektadajg sie na codzienne
funkcjonowanie. Sg nimi np. stabilno$¢ emocjonalna [Smetaniuk 2014, Augner i Hacker
2012], self-monitoring [Takao i wsp. 2009], przewlekty stres oraz strategie radzenia sobie
ze stresem [Augner, Hacker 2012], popetnianie btedéw poznawczych [Hadlington 2015],
jako$é snu [Sahin i wsp. 2013], inteligencja emocjonalna [Beranuy i wsp. 2009], poczucie
wiasnej skutecznosci [Khang i wsp. 2013] i narcyzm [Pawtowska i wsp. 2012].

W zakresie zmiennych socjodemograficznych badania potwierdzajg obiegowe in-
formacje, ze to gtéwnie osoby mtodsze majg problemy z korzystaniem ze swojego
telefonu [m.in. Smetaniuk, 2014, Augner i Hacker 2012, Buckner i wsp. 2012, Bianchi
i Phillips 2005]. Wyniki w zakresie roli ptci w ksztattowaniu sie nadmiernego korzystania
z telefon6w nie sg jednoznaczne. W badaniach [m.in. Augner i Hacker 2012, Beranuy
i wsp. 2009, Yen i wsp. 2009, Pawtowska i Potembska 2011] to kobiety uzyskujg wyz-
sze rezultaty na skalach pomiarowych stuzgcych okresleniu nasilenia nadmiernego
korzystania z telefondw. Przeciwienstwem jest badanie Ifaei i Ifaei [2015], w ktérym
to mezczyzni byli bardziej zaangazowani w korzystanie ze swoich telefonéw niz kobiety.
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Terapiai profilaktyka

Mimo znaczacej liczby badan nad zagadnieniem natogowego korzystania z telefonéw

komdrkowych brakuje prac poruszajacych kwestie profilaktyki, interwencji albo lecze-
nia/terapii. Pewng wskazéwke na temat terapii i profilaktyki mozna odnalezé w czesci

dotyczacej natogu korzystania z internetu.

Podsumowanie

Zaprezentowane w niniejszym podrozdziale informacje na temat natogu korzystania z te-
lefondw maja na celu pokazanie stanu wiedzy w tym obszarze, a takze sktonienie do re-
fleksji oraz dalszych poszukiwan optymalnego rozwigzania badawczego i praktycznego.
Niezbedne s3 dalsze prace nad ujednoliceniem kryteriéw rozpoznania potencjalnego

natogu korzystania z telefonéw, co mogtoby sie przetozy¢ na stawianie poprawnego

rozpoznania, a w konsekwencji na opracowanie i weryfikacje oddziatywan terapeu-
tycznych. Nowy typ telefondw —smartfon — stanowi kolejne wyzwanie dla naukowcow

i praktykow, gdyz faczy w sobie funkcje telefonu oraz mozliwosci internetu. Pojawia

sie zatem pytanie, w ktdrym momencie natég dotyczy smartfonu - traktowanego jako

telefon, a kiedy internetu, i jakie kryteria majg w tym momencie zastosowanie. Telefo-
ny, smartfony i internet sg silnie ze sobg zwigzane — by¢ moze nieuchronne stanie sie

jednoczesne ich analizowanie, aby opracowac najlepiej dostosowane kryteria.
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Problemowe korzystanie z portali
spotecznosciowych

Uzytkownicy internetu spedzajg w sieci czas na réznych aktywnosciach angazujgcych

ich uwage i dostarczajgcych m.in. rozrywki. Portale spotecznosciowe (okre$lane mianem

Social Networking Sites, w skrdcie sNs) jako specyficzna forma aktywnosci umozliwiaja

wzajemne komunikowanie si¢ miedzy uzytkownikami, wymiane informacji, umieszcza-
nie materiatéw graficznych w postaci zdjec, filmoéw, a takze korzystanie z gier lub innych

aplikacji. Bardzo popularnym portalem jest amerykanski Facebook — w sierpniu 2015

odnotowano okoto 1,5 miliarda aktywnych kont na catym $wiecie [Statista 2015]. Wyniki

te sg zgodne z polskimi danymi, w ktérych Facebook zajmuje pierwsze miejsce pod

wzgledem liczby uzytkownikéw w naszym kraju — ponad 19 miliondw [Szewczyk 2015].
Zaobserwowano, ze osoby korzystajgce z portali w rézny sposéb angazuja sie w te ak-
tywnos¢ - dla czesci jest to jedynie dodatek w spotecznym funkcjonowaniu, a dla

innych podstawa codziennej egzystencji, ktéra moze by¢ rozpatrywana w kategoriach

problemu badz natogu.

Synonimy i eponimy

W pi$miennictwie naukowym wystepuja nastepujace okreslenia wspomnianego powyzej
odstepstwa od normy uzytkowania mediéw spotecznoéciowych:
- addyktywne tendencje wzgledem portali spoteczno$ciowych (sns addictive tenden-

cies) [Wilson i wsp. 2010],

- addyktywne korzystanie z portali spotecznosciowych (addictive use of sns) [Wegmann

i wsp. 2015],

- natdg korzystania z portali spotecznosciowych/Facebooka (sns/Facebook addiction)

[m.in. Andreassen i wsp. 2012, Cam i isbulan 2012, Kuss i Griffiths 2011],

— Facebook intrusion [Elphinston i Noller 2011, Bfachnio i wsp. 2015],
- problemowe korzystanie z Facebooka (problematic Facebook use) [Uysal 2015, Satici

i Uysal 2015],

- nadmierne korzystanie z sieci spotecznoSciowych (excessive use of sns) [Kotysko

i wsp. 2014].

Wymienione okre$lenia sg przez wielu autordw stosowane zamiennie, co nie zawsze
wydaje sie stuszne. Rozrdznienie nabiera istotnego znaczenia, kiedy dokonujemy po-
miaru analizowanej zmiennej — wowczas stosowane narzedzia oceny i przyjete kryteria
wyznaczajg sposéb interpretacji.
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Popularno$é portali spotecznosciowych, ich dostepno$é i powigzanie z rozrywka, w pew-
nym stopniu rozmywajg granice miedzy normg w korzystaniu z tych mediéw a takim
zachowaniem, ktére stanowi wyraz odstepstwa od niej lub patologii. Obecnie bardzo
trudno jest oby¢ sie bez posiadania profilu na jakimkolwiek portalu spotecznoscio-
wym —do korzystania z nich sktaniajg tzw. tradycyjne media (prasa, radio, telewizja) oraz
internet. Dodatkowa presja zwigzana z posiadaniem konta na portalach jest powigzana
ze spotecznym funkcjonowaniem i obiegiem informacji: osoby, ktére nie majg wtasnego
profilu na portalu, s3 w pewien sposéb wykluczane informacyjnie ze wzgledu na to,
ze nierzadko portal staje sie jedynym posrednikiem wymiany informacji miedzy czton-
kami jakiej$ spotecznosci, np. grupy. Dla nastolatkéw portale stanowig m.in. przestrzen
kreowania wtasnego wizerunku, a takze ksztattowania zainteresowan oraz tozsamosci.

Mimo niekwestionowanie pozytywne;j roli portali w codziennym zyciu ich uzytkow-
nikéw, w najblizszym otoczeniu mozna spotkac osoby, ktdre sg bardzo zaabsorbowane
w korzystanie z nich i nie wyobrazaja sobie bez tego codziennego funkcjonowania.
Karaiskos i wsp. [2010] zaprezentowali przypadek pacjentki z potencjalnym natogiem
korzystania z Facebooka. Historia jej funkcjonowania wskazywata, ze zostata ona zwol-
niona z pracy z powodu niewypetniania obowigzkéw zawodowych wskutek zaab-
sorbowania Facebookiem. Potwierdzeniem jej przymusu korzystania z tego portalu
spoteczno$ciowego, ktdry przejawiata m.in. w pracy, byta podjeta przez nig préba
sprawdzenia wiadomosci na Facebooku nawet w trakcie badania diagnostycznego. Ko-
bieta do$wiadczata réwniez standéw lekowych i trudnosci ze snem; warto tez wspomnieg,
ze byta ona uzytkownikiem internetu od siedmiu lat, ale dopiero Facebook wzbudzit
w niej problemowe zachowania.

Izdebski i wsp. [2013] w trakcie prowadzenia badar nad nadmiernym korzysta-
niem z sieci spotecznos$ciowych wsréd polskich adolescentéw pytali uczniow szkét
ponadgimnazjalnych, jak wedtug nich zachowuje sie osoba uzalezniona od portali
spotecznosciowych. Uczniowie w ramach grup fokusowych (fgcznie 80 oséb) udzielali
nastepujgcych odpowiedzi na wspomniane pytanie: jest caty czas online, jest podener-
wowana, gdy nie moze korzystac z portalu, jest niewyspana poniewaz po nocach siedzi
przed komputerem, traci kontakt z realnymi znajomymi i zaniedbuje rodzine, zyje tym,
co dzieje sie na portalu oraz zaniedbuje swoje obowigzki i hobby. Uczestnicy badania
wspominali tez, ze: osoby wedtug nich uzaleznione sprawdzajg konto na portalu od razu
po przebudzeniu, wrzucajg duzo zdje¢ z réznych miejsc, takze tych dziwacznych, lub
ktamig, ze muszg co$ zrobi¢, aby mie¢ czas na korzystanie z portalu.

Przedstawione informacje od ucznidéw pokazujg, ze sami dostrzegajg oni, iz mozna
korzysta¢ z portali w sposéb natogowy, co stanowi istotng przestanke, by baczniej
przygladaé sie temu zagadnieniu.



Naukowcy i praktycy odnoszg natdg korzystania z portali spotecznosciowych pod
wzgledem analizy psychopatologicznej najczesciej przez analogie do kryteriéw pato-
logicznego hazardu, ktéry w klasyfikacji icp-10 miesci sie w kategorii zaburzer nawykdéw
iimpulséw [wHO 2000], a w bsM-1v stanowi jednostke umieszczong w kategorii zaburzen
kontroli impulséw [apA 2000]. Obecnie w Dsm-5 [APA 2013] wystepuje zaburzenie upra-
wiania hazardu (gambling disorder), ktére jest elementem rozdziatu pod nazwg: Zaburze-
nia zwigzane z uzywaniem substancji i zaburzeniami natogowymi (ang.: substance-related
and addictive disorders), a jako jedyne z tzw. nowych uzaleznief pod rozwage zostato
wziete zaburzenie korzystania z gier internetowych (ang.: Internet gaming disorder), kt6re
zostato umieszczone w sekcji trzeciej, czyli wymagajacej dalszych badan.

Znaczna cze$¢ badaczy natogdéw behawioralanych nawigzuje do koncepcji natogu
przedstawionej przez Browna, a nastepnie zmodyfikowanej przez Griffithsa [2005]. Do-
tyczy to szesciu kluczowych sktadowych natogu w mysl modelu biopsychospotecznego,
ktérymi sa: dominacja (salience), modyfikacja nastroju (mood modification), zwigkszenie
tolerancji (tolerance), odstawienie (withdrawal), konflikt (conflict) oraz nawrdt (relapse).
W odniesieniu do natogu korzystania z portali spotecznosciowych wspomniane kompo-
nenty réwniez znajdujg zastosowanie m.in. w prowadzonych w tym zakresie badaniach
naukowych [m.in. Andreassen i wsp. 2012, Xu i Tan 2012, Wilson i wsp. 2010]. Griffiths
[2013], w oparciu o wyszczegdlnione przez siebie sktadowe, proponuje nastepujace
przyktadowe kryteria natogu korzystania z sns:

- modyfikacja nastroju (np. zaangazowanie w korzystanie z sNs prowadzace do pre-
ferowanej zmiany stanu emocjonalnego),

- dominacja (np. behawioralne, poznawcze i emocjonalne zaabsorbowanie w korzy-
stanie z SNS),

- tolerancja (np. coraz wieksze zaangazowanie czasowe w korzystanie z SNs),

- objawy odstawienne (np. doswiadczanie nieprzyjemnych objawdw somatycznych

i emocjonalnych, gdy korzystanie z sNs jest niedostepne),

- konflikt (np. interpersonalny i intrapsychiczny problem wynikajacy z uzywania sns),
- nawrdt (np. osoba z natogiem powraca do nadmiernego korzystania z sNs po okresie
abstynencji).

Kotysko i wsp. [2014] opierajac si¢ na kryteriach uzaleznienia od substancji psycho-
aktywnych zawartych w psm-1v, zaproponowali nastepujgce kryteria nadmiernego
korzystania z portali spotecznos$ciowych:

- zwiekszenie tolerancji (tzn. potrzeba spedzania coraz wigkszej ilosci czasu na portalu,
aby uzyskac ten sam poziom zadowolenia),

- objawy odstawienia (pogorszenie samopoczucia, kiedy dochodzi do zaprzestania ko-
rzystania z sieci spoteczno$ciowej, w tym: stany lekowe, depresyjne, rozdraznienie),

- korzystanie z sieci spotecznoéciowych w wiekszym wymiarze czasu, niz to byto
zaktadane,



- utrata kontroli (niemoznos¢ zapanowania nad czasem spedzanym na korzysta-
niu z portali; porazki doznawane przy prébach ograniczenia lub zaprzestania
uzytkowania),

- podejmowanie dziatant majgcych na celu wygospodarowanie wiekszej ilosci czasu
na korzystanie z portalu, podporzagdkowanie temu wszystkich aktywnosci,

— zmniejszenie albo zaprzestanie aktywnosSci w sferze spotecznej, zawodowe;j lub
rekreacyjnej z powodu korzystania z portali,

— kontynuowanie korzystania z portali mimo probleméw wywotanych przez ich
uzytkowanie.

Wymienione przyktadowe kryteria sg do siebie zblizone; wykorzystuje sie je rézno-
rako do konstruowania skal diagnostycznych lub pomiarowych, ktdre zostang zapre-
zentowane w kolejnej czeci rozdziatu.

Skale

Niewiele jest badarn naukowych, ktére koncentrujg sie na zagadnieniu natogowego
korzystania z portali spoteczno$ciowych. Wsréd opublikowanych prac wystepuje kilka
skal, ktore opisano w tabeli 4.

Tabela 4 Narzedzia do pomiaru natogowego korzystania z portali spotecznosciowych

Lp. Nazwaiautor Typ skali Liczbapytaniskala Czynniki/Elementy  Grupy

odpowiedzi sktadowe osob
badanych
1. TheBergen Face- Pomiarowa 6 Wynik ogéliny Studenci  Tak
book Addiction (skala Likerta
Scale od 1do 5, ,bardzo
[Andreassen rzadko” ,rzadko”,
i wsp. 2012] »Czasami”, ,czesto”,
»bardzo czesto”)
2. The Facebook Pomiarowa 20 Wynik ogdlny Studenci  Tak
Addiction Scale (skalaod 1do 6 —
[Cami i;;bulan z odpowiedzig ,nie
2012] dotyczy” oraz ,rzad-

ko”, ,,okazjonalnie”,
Jregularnie”, ,czesto”,

,Zawsze”)
3. TheFacebo- Pomiarowa 8 Wynik ogdlny Studenci Tak
ok Intrusion (skala od 1,zdecydo-
Questionnaire wanie si¢ nie zgadzam”
[Elphinston do 7 ,zdecydowanie
i Noller 2011] sie zgadzam”)
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Lp. Nazwaiautor

Typ skali Liczba pytan i skala

odpowiedzi

Czynniki/ Elementy
sktadowe

Grupy
osob
badanych

4. Skala Oceny Przesie- 14 Wynik ogdlny Ucznio-  Tak
Nadmiernego wowa/ (skala od 1 ,,zde- wie szkét
Korzystania pomiarowa cydowanie sie nie ponad-

z Sieci Spotecz- zgadzam” do 5 gimna-
nosciowych, »zdecydowanie sie zjalnych
Kotysko i wsp. zgadzam”)

(materiat

niepublikowany)

5. Facebook Addic- Pomiarowa 15 Wynik ogélny — bada- Studenci  Brak
tion Symptom (skala odpowiedzi: ni zostali podzieleni infor-
Scale, 1,wcale”, 2 ,,0kazjo-  wzgledem nastepuja- macji
[Alabi 2013] nalnie”, 3 ,regu- cych kryteriow:

larnie”, 4 ,bardzo <30 niski poziom
regularnie” natogu;
30—40 — umiarkowa-
ny poziom natogu
>41 - wysoki poziom
natogu

6. Facebook depen- Diagno- 8 Wynik ogélny; Studenci  Brak
dence (oparta styczna (skala odpowiedzi 5 punktéw i wiecej infor-
na kwestiona- typu TAK/NIE) to wskazanie uzalez- macji

riuszu natogu nienia od Facebooka

od internetu —
Echeburua 1999),
[Wolniczak

i wsp. 2013]

Nalezy wspomnie¢, ze nie wszystkie wymienione powyzej skale majg wyznaczone
doktadne normy badz ewentualne przedziaty punktowe, ktdre pozwolityby na uwzgled-
nienie danej jednostki w grupie oséb z problemem natogowego korzystania czy cho-
ciazby w grupie ryzyka. Polska skala sonkss posiada wstepne normy dla adolescentéw
w wieku 16-19 lat, ale wymagane s3 dalsze dziatania weryfikujgce w tym zakresie. Za-
prezentowane skale nie wyczerpujg catego zakresu stosowanych narzedzi. Badacze
wykorzystujg skale opracowane na potrzeby swoich badan badz — co jest najpopu-
larniejszym zabiegiem - odniesienie do istniejgcej skali i zastgpienie w tresci pytan/
twierdzen badanego zjawiska portalami spotecznosciowymi. Taki zabieg zastosowano
np. wzgledem Internet Addiction Test —Kimberley Young [m.in. Cam i isbulan 2012, Wan
2009 za: Griffiths i wsp, 2014, Hong i wsp. 2014] lub Addictive Tendencies Scale opraco-
wanej przez Ehrenberg i wsp. [2008] do pomiaru natogu korzystania z komunikatoréw
(instant messaging — 1m) uwzglednionej w badaniach Wilson i wsp. [2010] oraz Pelling
i White [2009]. Nie wszystkie narzedzia stuzgce do oceny zjawiska natogu korzystania
z portali spotecznodciowych przeszty procedure walidacji oraz weryfikacje stabilnosci



wspdtczynnika rzetelnosci, np. metodg test-retest. Brakuje skal diagnostycznych, ktére
w jednoznaczny i rzetelny sposéb informowatyby o tym, ze kto$§ w sposéb natogowy
korzysta z sNs, oraz okreslatyby np. nasilenie natogu. Wspomniane braki wynikaja
prawdopodobnie z trudnosci natury definicyjnej oraz kryterialnej dla natogu korzystania
z portali, co dotyczy i innych tzw. uzaleznien behawioralnych.

Dotychczasowe doniesienia z badar dotyczg gtdwnie studentéw, dlatego tez wazne,
aby rozwazy¢ dopasowanie ewentualnych kryteriéw analizowanego natogu do mto-
dziezy, ktdra jest jedng z gtéwnych grup uzytkownikéw sns.

Griffiths [2013] porusza kwestie poszczeg6lnych aktywnosci podejmowanych za po-
Srednictwem portali, wskazujac, ze nalezy rozréznic, co ludzie tak naprawde robig
na portalach i z ktérych elementdw korzystajg natogowo. Ta refleksja wydaje sie by¢
szczeg6lnie wazna w obliczu wielofunkcyjnosci portali spoteczno$ciowych i ekspansji
zwigzanej z ich rolg w zyciu uzytkownikéw.

Koncepcje teoretyczne

W pismiennictwie naukowym brakuje teorii wyjasniajacych w sposéb wytaczny zja-
wisko natogu korzystania z portali spotecznosSciowych. Turel i Serenko [2012] pro-
ponuja odniesienie sie do trzech koncepcji teoretycznych, ktére mogg stanowié
podstawe wyjasniajacg ksztattowanie sie wspomnianego natogu. Te trzy teorie to:
model poznawczo-behawioralny Davisa; model umiejetnosci spotecznych Caplana oraz
spoteczno-poznawczy model nieuregulowanego uzywania mediéw wg LaRose i wsp.
W modelu Davisa, najistotniejszym elementem jest postrzeganie/procesy poznawcze/
percepcja, ktére moga przyjaé forme dezadaptacyjng na skutek korzystania z portali

spoteczno$ciowych. To btedne poznanie jest wzmacniane i utrwalane poprzez czynniki

z otoczenia danej osoby. Spoteczna izolacja lub brak wsparcia ze strony réwiesnikow

sg traktowane przez Turel i Serenko jako czynniki mogace prowadzi¢ do rozwoju dez-
adaptacyjnego wzorca korzystania z portali.

Kolejny model (Caplana) moze wyjasniaé natdg korzystania z portali poprzez braki
umiejetnosci spotecznych uzytkownikéw sns. Osoby, ktére majg trudnosci z autopre-
zentacja, chetniej wybierajg komunikowanie sie z innymi za posrednictwem narzedzi
wirtualnych, a nie przez kontakt twarzg w twarz. Jezeli takie dziatanie, czyli wirtualne
komunikowanie sie, zostanie wzmocnione, to w konsekwencji moze stac sie trwatym
sposobem na funkcjonowanie spoteczne i wytworzy¢ obsesyjne/natogowe korzystanie
z portali spotecznosciowych prowadzgce do negatywnych skutkéw w zyciu uzytkow-
nika sNs.

Spoteczno-poznawczy model nieuregulowanego uzywania mediéw LaRose i wsp.
[2003] to kolejne koncepcja teoretyczna, ktdrg Turel i Serenko [2012] podajg jako

269



potencjalne wyjasnienie natogu korzystania z portali spoteczno$ciowych. W modelu
tym kluczowg role odgrywajg oczekiwania uzytkownika danego medium wzgledem
korzysci, ktére moze on za jego posrednictwem uzyskaé. Wspomniane oczekiwania
w powigzaniu z przekonaniem o wtasnej skutecznosci w zakresie korzystania z sNs
i stabg kontrolg nad uzytkowaniem internetu mogg sie przetozy¢ na wyksztatcenie
zachowania o charakterze kompulsywnym.

Korzystanie z portali spotecznos$ciowych rozumiane ogdlnie (bez bezposredniego
uwzgledniania natogowej formy tej aktywnosci) jest rozpatrywane przez pryzmat innych
modelii teorii. Takim przyktadem sg badania Pelling i White [2009] dotyczace uzytkowania
przez mtode osoby portali spoteczno$ciowych, w ktérych autorki odniosty sie do teorii
planowanego zachowania. Teoria zaktada, ze to, jak ludzie sie zachowujg, zalezy od intencji,
ktdra im przyswieca. Wyznacznikami intencji s3: postawa wzgledem zachowania, subiek-
tywne normy oraz postrzegana kontrola zachowania. Kiedy postawa wzgledem zachowania
oraz subiektywne normy sg pozytywne, a postrzegana kontrola zachowania duza, silniejszy
jest zamiar/intencja, aby dane zachowanie wykona¢ [Doll i Ajzen 1992]. Pelling i White
[2009] proponuja, aby osobom, ktére w sposéb problemowy korzystajg z sNs, pomoc przez
interwencje w zakresie zmian ich przekonan, subiektywnych norm oraz wtasnej tozsamosci.

Etiopatogenezai czynnikiryzyka

W ktérym momencie korzystanie z portali spoteczno$ciowych przestaje by¢ normg, a za-
mienia sie w potencjalny nat6g? Jak owa zmiana zachodzi? OdpowiedZ na te pytania nie
jest prosta. Xu i Tan [2012] w swojej pracy prezentujg rozwazania nad ksztattowaniem sie
natogu uzytkowania sns. Wykorzystujg do tego informacje przedstawione w artykule Turel
i Serenko [2012] na temat trzech modeli teoretycznych moggacych stanowi¢ wyjasnienie
natogu korzystania zsns. Xu i Tan [2012, s. 4] wskazujg, ze rozwdj wspomnianego natogu
moze wystgpi¢, gdy osoba traktuje korzystanie z portali jako sposéb na zmniejszenie
stresu, samotnosci lub depresji — stanowi to nawigzanie do modelu LeRose i wsp. [2003].
U niektoérych oséb braki w zakresie umiejetnosci interpersonalnych moga przyczynic¢
sie do rozwoju natogu, gdyz portale dostarczajg nagréd. Korzystanie z portalu nasila sie
w celu uzyskania wzmocnienia, co w konsekwencji prowadzi do wystgpienia negatywnych
skutkdéw m.in. w zyciu osobistym, rodzinnym albo zawodowym. Nastepstwem tych pro-
bleméw bywa obnizenie nastroju, a dla jego poprawy osoba ponownie zwraca sie w kie-
runku portalu. Taki sposéb funkcjonowania sprawia, ze jednostka uzaleznia sie od sNs.
W badaniach uwzgledniajgcych potencjalny natég korzystania z portali spotecz-
nosSciowych weryfikuje sie zwigzane z nim czynniki ryzyka oraz jego korelaty. LeRose
i wsp. [2003] wymieniaja depresje i lek jako zmienne, ktére w istotny sposéb moga
przektadac sie na natogowe korzystanie z sns. Wegmann i wsp. [2015] w swoim badaniu
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przeprowadzonym wsrdd nastolatkdw i mtodych dorostych sprawdzali m.in. relacje
pomiedzy gtebokoscia depresji oraz wrazliwosci interpersonalnej (rozumianej jako
aspekt leku interpersonalnego) a natogowym korzystaniem z portali. Wspomniane
dwie zmienne stanowig istotny predyktor natogu. Autorzy badania zatozyli w modelu
swoich badan, Ze to objawy psychopatologiczne bedg ksztattowaty poziom natogu
od sNs —tak skonstruowany model zostat pozytywnie zweryfikowany. Niestety nie jest
mozliwe jednoznaczne okre$lenie, co stanowi przyczyne, a co skutek.

Wartymi przytoczenia sg wyniki badania Sampasa-Kanying i Lewis [2015], kt6re
jako jedne z nielicznych zostaty przeprowadzone wsréd dzieci i mtodziezy. Nie spraw-
dzano w nich natogu per se, ale pogrupowano uczniéw na osoby niekorzystajace lub
korzystajgce sporadycznie z sNs, korzystajgce mniej niz 2 godziny dziennie oraz te,
ktdre korzystaja z sNs ponad 2 godziny. Uczniowie poswiecajgcy na portale wiecej niz
2 godziny oceniali swoje zdrowie psychiczne gorzej, nasilenie stresu byto u nich wieksze,
czedciej wystepowaty mysli samobdjcze oraz niespetniona potrzeba uzyskania wsparcia
psychicznego niz to miato miejsce w przypadku oséb korzystajgcych mniej intensywnie
z portali. Rezultat ten jest zbiezny z wynikami badania otrzymanymi przez Pantica i wsp.
[2012] przeprowadzonymi wsrdd ucznidw szkoét Srednich. Badanie polskie Btachnio,
Przepidrki i Pantica [2015] w grupie uzytkownikéw Facebooka (wiek 15-75) pokazato,
Ze depresja jest rowniez istotnym predyktorem intruzji Facebooka (Facebook intrusion).
Pojecie intruzji wedtug Btachnio i wsp. [2015] bardziej niz natég korzystania z Facebooka,
ktadzie nacisk na aspekt relacji z innymi. Koc i Gulyagci [2013] uzyskali potwierdzenie
w swoim badaniu przeprowadzonym na studentach, ze depresja ma istotng statystycznie
warto$¢ predykcyjng w okreslaniu natogu korzystania z Facebooka. Hong i wsp. [2014]
mdwig o depresyjnym charakterze jako wtasciwosci osobowosci, ktéra w ich badaniu
okazata sie zmienng istotnie powigzang z natezeniem natogowego korzystania z Face-
booka, ale nie jest dla niego istotnym predyktorem w bezposredniej relacji.

Sajednak doniesienia naukowe, ktdre nie potwierdzaja bezposredniej relacji miedzy
uzytkowaniem Facebooka a nasileniem depresji wsrdd studentow lub starszych adole-
scentdw [Jelenchick i wsp. 2013, Benjanin i wsp 2015, Tandoc i wsp. 2015].

Niska samoocena stanowi kolejny czynnik ryzyka zwigzany z potencjalnym nato-
giem korzystania z portali spotecznos$ciowych. Herrera i wsp. [2010] sprawdzity, czy
wystepuja réznice w zakresie kilku aspektéw samooceny miedzy osobami okre$lonymi
jako natogowo korzystajgcy z Facebooka oraz nienatogowo korzystajacy z tego portalu.
Osoby natogowo korzystajgce miaty nizszg samooceneg od 0s6b bez natogu w zakresie:
oceny wygladu fizycznego, kompetencji akademickich, emocji oraz ogélnej samooceny.
Hong i wsp. [2014], poza wczesniej wspomnianym charakterem depresyjnym (wtasciwo-
$cig osobowosci), uwzglednili w swoim badaniu réwniez samoocene, ktéra w istotny
sposéb jest powigzana z nasileniem natogu korzystania z sns, ale réwniez nie stano-
wi istotnego statystycznie predyktora. By¢ moze konieczne bytoby sprawdzenie, czy
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ta relacja miedzy zmiennymi nie jest mediowana lub moderowana przez inne zmienne
uwzglednione w modelu badawczym proponowanym przez autordw. Badania belgijskie
przeprowadzone przez De Cock i wsp. [2014] na reprezentatywnej prébie os6b dorostych
(n=1000, powyzej 18 roku zycia) wskazaty, ze niska samoocena stanowi istotny korelat
wynikéw dotyczacych pomiaru kompulsywnego korzystania z sieci spotecznosciowych.
Wan [2009] oraz Zhou [2010] zwracajg uwage na samotno$¢ jako zmienna, ktéra moze
odgrywac role w potencjalnym ksztattowaniu natezenia natogu korzystania z sns [Wan
2009] lub gier znajdujgcych sie na portalach [Zhou 2010]. W obu badaniach odnotowano
pozytywna korelacje miedzy samotnoscig a natogiem korzystania z sns albo doktadniej:
z gier znajdujgcych sie na portalach. Podobne rezultaty uzyskata De Cock i wsp. [2014].
Osobowos¢ to zmienna analizowana w wielu badaniach zwigzanych z natogami
behawioralnymi. Badacze korzystaja m.in. z Piecioczynnikowego Modelu Osobowosci,
kiedy dokonujg pomiaru natezenia poszczegdlnych cech osobowosci i ich relacji z in-
teresujgcym ich zjawiskiem. De Cock i wsp. [2014] wskazujg (na podstawie wynikéw
swoich badan), ze istotnymi korelatami kompulsywnego korzystania z sNs s3: mata
ugodowos¢, mata sumiennos¢ oraz mata stabilno$¢ emocjonalna. Wieksze: ekstra-
wersja i neurotycznos¢, stanowity istotne predyktory natogu w badaniu Wang i wsp.
[2015], gdzie weryfikowano, ktére zmienne osobowosciowe s3 predyktorami nie tylko
natogu korzystania z sNs, ale rowniez natogu korzystania z internetu oraz gier. Podobne
wyniki w zakresie neurotycznosci (istotna dodatnia korelacja z natogiem korzystania
z Facebooka) uzyskali Hong i wsp. [2014]. Mniejsza sumienno$¢ i wieksza ekstrawersja
stanowity predyktory tendencji natogowego korzystania z portali u Wilson, Fornasier
i White [2010]. Andreassen i wsp. [2012] wykazali, Ze trzy cechy osobowosci majg istotne
znaczenie w predykcji nasilenia natogu korzystania z Facebooka mierzonego autorska
skalg BFAs (the Bergen Facebook Addiction Scale). Duze: neurotycznosc¢ i ekstrawersja
oraz mata sumienno$¢é, w przeprowadzonej przez Andreassen i wsp. [2012] analizie
regresji, stanowity istotne predyktory natogu korzystania z Facebooka.
Impulsywnos$¢ okazata sie istotnym korelatem natogu korzystania z sNs wsréd
chinskich uzytkownikéw smartfonéw [Wu i wsp. 2013] — wyzsza impulsywnos$¢ miata
powigzanie z wiekszym zaawansowaniem natogu. Andreassen i wsp. [2012] weryfikujgc
zmienne bedace predyktorami natogu korzystania z Facebooka, otrzymali dane wska-
zuj3ce, ze aspekt poszukiwania rozrywki, stanowigcy element behawioralnego ukfadu
aktywacyjnego, jest istotnie negatywnie powigzany z natogiem. Autorzy badania nie
zaktadali takiej relacji miedzy zmiennymi i trudno im byto wyttumaczy¢ ten wynik.
Podobny problem pojawit sie wérdd badan polskich prowadzonych wéréd mtodziezy
przez Izdebskiego i wsp. [2013], gdzie wynik w polskiej skali sONKss istotnie negatywnie
korelowat z wynikiem uzyskanym dla Behawioralnego Uktadu Aktywacyjnego (BAS).
Wyniki badan prowadzonych nad natogiem korzystania z portali spotecznosciowych
nie s3 zgodne co do okreélenia, jaka pte¢ w wiekszym stopniu predysponuje do natogu.
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W badaniu Gam i isbulan [2012] to mezczyZni osiggali wyzsze wyniki w pomiarze natogu

SNs. Podobny rezultat uzyskata Btachnio, Przepidrka i Pantic [2015]. W badaniu Sampasa-

-Kanyinga i Lewisa [2015] nie badano bezposrednio uzaleznienia, ale czas, ktdry dzieci

i mtodziez poswiecajg na korzystanie z sNs. Dziewczynki istotnie wiecej korzystaty

zportali niz chtopcy: w grupie oséb spedzajgcych na uzywaniu sns w ciggu dnia wiecej

niz 2 godziny byto az 71% dziewczat wzgledem 29% chtopcéw. Natomiast badania

m.in. Uysal [2015] nie wykazaty, aby pte¢ bytfa istotnym predyktorem problemowego

korzystania z portali spotecznos$ciowych.

Badacze sprawdzajg réwniez powigzania miedzy natogiem korzystania z portali
spotecznosciowych oraz natogiem korzystania z internetu samego w sobie. Takie dane
pojawiaja sie m.in w badaniu De Cock i wsp. [2014] i Montag i wsp. [2015], gdzie natdg
korzystania z portali spoteczno$ciowych jest istotnie powigzany z natezeniem natogu
korzystania z internetu. Te dane stanowig potwierdzenie, ze natog korzystania z sns jest
bardzo zblizony w swojej charakterystyce do natogu korzystania zinternetu — podobien-
stwo to wynika z faktu, iz korzystanie z sNs jest mozliwe wytgcznie za posrednictwem
internetu. Tym samym potwierdzenie znajduje podejscie Griffithsa [2000, za: Griffiths
i wsp. 2014], ze bardziej prawdopodobne, iz ludzie korzystajg natogowo z konkretnej
funkcji/aplikacji w internecie niz internetu samego w sobie. Przektada sie to na sposoby
pomiaru i interpretacji dotychczas uzyskiwanych rezultatéw badawczych.

Terapiai profilaktyka

Ze wzgledu nato, ze obecnie nie jest mozliwe zupetne wykluczenie internetu czy portali
spotecznosciowych z zycia codziennego, wazne staje sie opracowanie takich metod
interwencji i terapii, ktére pozwolg nadal korzystac z tych medidw, ale wyeliminuja
aspekt natogowego ich uzytkowania. Brakuje specyficznych metod terapii odnosza-
cych sie do natogu korzystania z sNs oraz programoéw profilaktycznych. Odsytamy
Czytelnika do metod terapii stosowanych w zakresie natogu korzystania z internetu,
zaprezentowanych w podrozdziale dotyczacym tego zagadnienia — stanowig one pewien
punkt odniesienia ze wzgledu na blisk3 relacje miedzy portalami spoteczno$ciowymi
a internetem, co moze postuzy¢ za uzyteczny wzorzec postepowania w zakresie SNs.

Podsumowanie

Portale spotecznosciowe, tak jak inne aktywnosci, ktére pojawity sie dzieki upowszech-
nieniu internetu, moga by¢ przez ludzi wykorzystywane w sposéb natogowy. Zaprezen-
towane rozwazania na temat potencjalnych kryteriéw natogu oraz jego powstawania,

273



a takze czynnikéw ryzyka pokazujg, ze obszar ten wymaga dalszych badan. Dotych-
czasowe istotne przestanki w postaci danych empirycznych wskazujg, ze portale spo-
teczno$ciowe, w tym gtéwnie Facebook, moga stanowi¢ odrebng kategorie natogu
behawioralnego.
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Zaburzenie korzystania z gier internetowych

Synonimy i eponimy

Natdg gier komputerowych (ang.: video games addiction) [Carbonell i wsp. 2009], (niem.:
Computerspielsucht) [Beutel i wsp. 2011], patologiczne granie w gry wideo (ang.: patho-
logical video-gaming) [Choo i wsp. 2010], nadmierne uzywanie gier (ang.: excessive game
playing or use) [Littel i wsp. 2012], natdg gier (ang.: game addiction [Jeong i Kim, 2011] lub
ang.: gaming addiction [Chong-Wen i wsp. 2015]), natég grania internetowego (ang.: In-
ternet gaming addiction) [Park i wsp. 2015], granie patologiczne (ang.: pathological gaming)
[Dongdong i wsp. 2011] patologiczne korzystanie z gier internetowych (ang.: patholo-
gical use of internet games) [Kwon i wsp. 2009], problemowe korzystanie z gier MMORPG
(ang.: problematic massively multiplayer online role playing game use) [Collins i wsp. 2012].

Proponujemy termin, ktéry naszym zdaniem najlepiej odpowiada angielskiemu
okresleniu wprowadzonemu w psm-5 Internet Gaming Disorder — Zaburzenie Korzystania
z Gier Internetowych (zkal).

Gry internetowe

Pojawienie sie internetu zrewolucjonizowato rynek gier komputerowych. Nastgpita
ekspansja gier komputerowych rozgrywanych w sieci. Gra sieciowa to gra, w ktorej
rozgrywka odbywa sie w czasie rzeczywistym, online i w ktérej jednocze$nie moze
wzig¢ udziat nieograniczona liczba oséb. Ponadto gracz moze, za posrednictwem sieci,
komunikowac sie z programem, z innymi graczami oraz z twércami programu. Sg to za-
sadnicze kwestie réznigce gre sieciowg od gry komputerowej odbywajacej sie bez
dostepu do internetu [Filiciak 2006].
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Najczesciej opisywang cechg gier komputerowych jest immersja (,,zanurzenie”).
Uzytkownicy gier, takze sieciowych, poruszajg sie w rzeczywistosci wirtualnej, ulega-
jac charakterystycznemu zjawisku okre$lanemu terminem immersji. Badania dowodzg,
Ze immersja to kluczowy element doswiadczenia uzytkownikéw gier komputerowych
[Christou 2014]. Jest to zjawisko opisywane w podobny sposéb do fizycznego odczuwania
zanurzenia w wodzie. Osoba doswiadcza wejscia w inng rzeczywisto$¢, ktéra angazuje
nasze ciato i zmysty. Inna definicja wskazuje, ze immersja to specyficzne, psychologiczne
doswiadczenie bycia zaangazowanym w gre komputerow3 [Jennett i wsp. 2008].

Wazng cechg immersji jest intensywna koncentracja. Sprawia ona, ze mimo pewnego
rodzaju zanurzenia si¢ w rzeczywistos$¢ gry, gracz potrafi skupi¢ uwage na skutecznym
wykonywaniu czynnosci i dgzeniu do postawionego celu. Ta cecha immersji pozwala
zrozumie¢, dlaczego wraz z rozwojem umiejetnosci gracza zwieksza sie tez czas po-
Swiecany na gre. Koncentracja pomaga w osigganiu kolejnych celéw lub pozioméw
w grze, zapobiegajac porazce, ktéra oznaczataby poswiecenie ogromnej iloci czasu
na zaczynanie od nowa [Dovey i Kennedy 2011].

Niektére cechy gier moga spowodowac, ze konkretna gra moze by¢ bardziej uzalez-
niajgca niz inne [Kuss i Griffiths 2012]. W szczegélnosci jako$¢ wzmocnien doswiadcza-
nych przez graczy, rozumianych jako sukcesy lub porazki, wptywa na ich che¢ i gotowosé
do grania. Doswiadczanie wigkszej liczby pozytywnych wzmocnien, a wiec sukcesow
i nagréd, wptywa na wiekszg sktonno$¢ do kontynuowania gry oraz powrotu do grania.
Ponadto doznawanie emocjonalnego podniecenia jest silnie zwigzane z gotowoscia
do wytrwatego pozostawania w grze [Chumbley i Griffiths 2007].

Kolejng opisywang w pidmiennictwie cechg gier sieciowych jest wirtualna rzeczy-
wistos$¢, w ktérej gracze sie poruszaja. Sitarski [2002] podkresla, ze istota wirtualnej
rzeczywistosci lezy w procesach psychicznych, a nie w zawitoSciach zawansowanej tech-
nicznie aparatury. Technika jedynie stwarza warunki, w ktérych uzytkownik ma szanse
doznania wrazenia przebywania w rzeczywistosci wirtualne;.

Inng wazng cechg gier komputerowych jest ich ergodycznos¢. Autorem tego terminu
jest Aarseth [1997], ktory postrzega tekst jako dynamiczng strukture, wspétksztattowana
przez odbiorce. Odbiorca przyjmuje, zwraca uwage na wiekszg integracje gracza z grg
komputerowg niz zwyktego czytelnika z czytang powiescia. Uzytkownik gry jest aktywny
w specyficzny sposéb. Grajac, wktada wysitek i dokonuje wyboréw, co Aarseth nazywa
podejmowaniem pracy i obieraniem Sciezki od greckich stéw hodos - Sciezka i ergon —
praca. Kazda decyzja pozwala na dalsze przechodzenie do kolejnych obszaréw w grze,
a jednocze$nie pomijanie innych.

Wazne sg réwniez czynniki motywujace do grania. Yee [2006a] zaproponowat podziat
odzwierciedlajgcy mnogos¢ i ich réznorodno$¢ motywujaca graczy do kontynuowania
gry. Model ten jest ztozony z trzech gtéwnych czynnikéw motywacyjnych oraz ich
subkomponentow.
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Pierwszy czynnik to dgzenie do osiggniecia zatozonych celéw, na ktory sktada sie:
- awans — pragnienie uzyskania sity, szybkich postepéw oraz gromadzenia symboli
$wiadczacych o majetnosci i statusie postaci w grze,
- optymalizacja — poznawanie i analizowanie mechanizmu gry w celu optymalnego
wykorzystania jej funkcjonalnosci dla rozwoju postaci,
- wspotzawodnictwo — pragnienie rzucania wyzwan innym graczom oraz rywalizo-
wania z nimi.
Drugi czynnik to zorientowanie na nawigzywanie i podtrzymywanie relacji spotecz-
nych. Jego elementy to:
- towarzysko$¢ — nawigzywanie kontaktéw towarzyskich i bycie pomocnym innym
graczom,
- relacje — nastawienie na budowanie trwatych i znaczacych relacji zinnymi graczami,
- praca zespotowa — czerpanie satysfakcji z bycia czescig zespotu.
Trzecim i ostatnim czynnikiem jest immersja ztozona z nastepujacych komponentéw:
odkrywanie — posiadanie informacji nieznanych innym graczom,
odgrywanie roli — kreowanie wtasnej postaci i jej historii oraz wchodzenie w inte-

rakcje z innymi graczami w ramach obranej konwencji,
personalizacja — dostosowywanie wygladu postaci do okre$lonej konwencji,
eskapizm — zagtebianie sie¢ w wirtualne Srodowisko w celu zapomnienia o proble-

mach w rzeczywistym Swiecie.
Sposrdéd wszystkich gier najbardziej uzalezniajacy potencjat majg gry okreslane
w skrocie MMOPRG (Massively Multiplayer Online Role-Playing Game). Yee [2006a, 2006b]
nazywa je awangardg gier komputerowych nowej generacji. Autor ten uwaza, ze ze
wzgledu na dostep do internetu, zawansowang grafike oraz duzg przepustowo$¢ two-
rzg one nowy paradygmat grania. Podobne poglady prezentujg takze Blinka i Smahel
[2011], ktérzy wskazujg na cechy tych gier, ktdre mogg prowadzi¢ do nadmiernego z nich
korzystania. Cechy wtasciwe MMORPG to:
- staty dostep do internetu,
- gracz poprzez zalogowanie sie wchodzi do wirtualnego $wiata, ktéry trwa 24 godziny
na dobe i w ktérym wydarzenia dziejg sie takze pod nieobecno$é gracza w grze,
- jednoczesnie w Swiecie gry moze przebywac wielu innych graczy,
— Swiat gry jest ré6znorodny dzieki zawansowanej technologicznie grafice,
- gracze komunikuja sie w czasie rzeczywistym za pomoca komunikatoréw, czatéw,
szablonéw gestow i mimiki postaci;
réznorodnosc¢ gier pozwala na przybieranie wielorakich rél i kreowanie postaci
wedtug wtasnego uznania,
- wspbtczesne gry pozwalajg na rozwijanie przez postaé réznych umiejetnosci, ktore
zarazem wymagaja kooperacji z innymi graczami lub s3 od nich uzaleznione oraz
przynoszg obopding korzys¢,
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- kazdy gracz mainng motywacje, sam decyduje o swojej postaci i jej celach, wchodzi
w interakcje z wybranymi graczami, tworzac r6znorodny $wiat gry,
— gracze tworzg wirtualne spotecznosci (bractwa/gildie, sojusze, grupy walczace
wspdlnie).
Przedstawiona powyzej krdtka charakterystyka gier internetowych pokazuje ich
cechy, ktére moga u niektdrych uzytkownikéw prowadzi¢ do powstawania zkal.

Fenomenologiai psychopatologia

Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne w maju 2013 roku umiescito w Sekcji 3,
klasyfikacji bsm-5 zaburzenie korzystania z gier internetowych (ang.: Internet gaming
disorder — 1GD) [APA, 2013]. Decyzja ta opierata sie na rekomendacjach specjalnie utwo-
rzonej roboczej grupy ekspertéw, ktérzy przeanalizowali ponad 250 publikacji doty-
czacych tego tematu. Ze wzgledu na wage konsekwencji oraz zwigkszajgce sie ryzyko
klinicznego znaczenia tego problemu zostat mu nadany status stanu wymagajgcego
dalszych szczegbtowych badan. Ich celem bedzie wykazanie, czy powinien on by¢
dodany do listy bsm jako zaburzenie [Petry i wsp. 2014]. Jednak juz sama uzyta nazwa:
Internet gaming disorder, wprowadza pewng niekonsekwencje terminologiczng. Czes¢
badaczy twierdzi, ze zaburzenie polegajgce na nadmiernym uzywaniu gier internetowych
moze byc¢ jednym z rodzajéw uzaleznienia od internetu, podobnie jak wysytanie e-maili
lub zaabsorbowanie treSciami seksualnymi w internecie [Block 2008] albo uzaleznienie
od internetowych kontaktow spotecznych, kompulsje sieciowe (internetowy hazard, za-
kupy, handel), przymus pobierania informacji [Young i wsp. 1999]. W Chinach na przyktad
prawdopodobnie najwazniejszym podtypem uzaleznienia od internetu jest zkGi [Dong
i Potenza 2014]. Wedtug innych zkai jest z kolei tylko podtypem uzaleznienia od gier
wideo [Griffiths 2005]. Podejécie integrujgce tak rézne postrzeganie gier sieciowych
prezentujg Kim i Kim [2010], dla ktérych internet jest jedynie narzedziem, za pomocg
ktérego osoba siega po okredlone tresci. W Swietle najnowszych badar empirycznych
te dwa zjawiska: uzaleznienie od internetu oraz uzaleznienie od gier, nalezy traktowaé
jako dwie rézne nozologicznie jednostki [Kiraly i wsp. 2014].

W klasyfikacji psm-5 [aPA 2013] zjawisko zkGI zostato zdefiniowane jako uporczywe
i powracajgce uzywanie internetu, ktdrego celem jest korzystanie z gier, czesto razem
z innymi graczami, prowadzace do szkéd lub wyczerpania (ang.: impairment or distress)
istotnych z klinicznego punktu widzenia. Informacje na temat zkG1 znajdujg sie w cze-
4ci 3 (Section 3) bsm-5 i przedstawione sg jako kategoria diagnostyczna wymagajgca dal-
szych badan. Propozycja klasyfikacyjna wykorzystuje podobienstwo do juz istniejacego
zaburzenia —hazardu patologicznego (zaburzenia uprawiania hazardu —ang.: gambling
disorder w psm-5). Warto podkredli¢, ze zkaI moze dotyczy¢ takze oséb uzywajgcych
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gier komputerowych bez dostepu do internetu. Taka grupa graczy nie lezy jednak
w centrum zainteresowan badaczy. Moze to by¢ konsekwencjg wczeéniejszych badan,
ktére dowodzg, ze nadmierne uzytkowanie gier jest bardziej rozpowszechnione wéréd
uzytkownikéw gier sieciowych anizeli gier offline.

Jako zaburzenie sg jedynie uznawane gry internetowe niemajgce charakteru hazar-
dowego. Korzystanie z internetu, ktére jest zwigzane z wymogami pracy lub biznesu,
nie jest traktowane jako zaburzenie, podobnie jak korzystanie z internetu dla rekreacji
i celow spotecznych. Takze wykluczono z tej kategorii korzystanie z stron internetowych,
ktére zawierajg tresci seksualne.

Stan zkGI moze zostac rozpoznany, jesli u osoby badanej zostanie stwierdzonych
pie¢ (lub wiecej) z dziewieciu nizej wymienionych kryteridw, przy czym musza one
wystapi¢ w ciggu 12 miesiecy poprzedzajgcych badanie. Precyzyjny opis kryteriéw
podajg Lemmens i wsp. [2015]:

1 Zaabsorbowanie grami internetowymi polegajgce na my$leniu o poprzednich grach
i wyczekiwaniu kolejnej gry w czasie, kiedy sie nie gra. Granie w gry internetowe
staje sie¢ dominujgca czynnoscig w zyciu codziennym®.

2 Objawy odstawiennne pojawiajgce sie, gdy dana osoba zostaje pozbawiona mozliwo-
Sci korzystania z gier internetowych, zamierza zredukowaé czas poswiecony na gry
lub zaprzestac grania, takie jak: drazliwo$¢, frustracja, ztos¢, niepokdj lub smutek. Nie
wystepujg jednak zadne somatyczne dolegliwosci zwigzane z zaprzestaniem grania.

3 Tolerancja, czyli potrzeba spedzania coraz wiekszej ilosci czasu na granie w gry
internetowe.

4 Nieskuteczne préby zaprzestania, zredukowania lub kontrolowania swojego udziatu
w grach internetowych.

5 Utrata zainteresowania innymi poprzednimi hobby i rozrywkami w wyniku udziatu
w grach internetowych. Gry niejako wchodzg w miejsce dotychczasowych zajeg,
catkowicie je wypierajgc.

6 Nadmierne korzystanie z gier internetowych mimo posiadania wiedzy na temat
powodowania przez nie probleméw psychospotecznych.

7 Oszukiwanie cztonkéw rodziny, terapeutow lub innych os6b co do ilosci czasu
spedzanego na korzystaniu z gier internetowych.

8 Korzystanie z gier internetowych, aby uciec lub przynieé¢ sobie ulge od negatywnego
nastroju (np. poczucia bezradnosci, winy, niepokoju).

9 Narazenie lub utrata istotnej wiezi, pracy, szans edukacyjnych lub zawodowych
w wyniku korzystania z gier internetowych.

1 W propozycji opisanej w bsM-5 podana jest uwaga, ktéra réznicuje zkai od patologicznego hazardu.
Zaburzenie to rézni sie do hazardu internetowego, ktdry jest klasyfikowany jako zaburzenie na-
lezace do hazardu patologicznego [aPa 2013].



Zgodnie z propozycjg zawartg w DSM-5 zKGI moze by¢ tagodne, umiarkowane lub
powazne w zaleznosci od stopnia zaktdcenia normalnej aktywnosci. Jednostki z mniej
powaznym stopniem zkGl moga wykazywaé mniej objaw6w i mniej zaktdcern w swoim
zyciu. Osoby o powaznym stopniem zkGi bedg spedzaty wiecej godzin przed kompu-
terem i bedg charakteryzowaty sie bardziej znaczgcg utratg istotnej wiezi, pracy, szans
edukacyjnych lub zawodowych.

Szczegbtowy opis mozna znalezé w opracowaniu 12 autoréw [Petry i wsp. 2014],
w ktérym opisano powody wprowadzenia propozycji nowego zaburzenia, ktére obecnie
podlega ocenie ekspertdw. Poniewaz nie ma ciggle ustalonej granicy, ktéra wskazywata-
by na powstawanie szkéd (somatycznych i psychicznych) bedacych konsekwencja zkal,
trudno jest obecnie jednoznacznie przyjac, ze jest to zaburzenie psychiczne.

Koncepcje teoretyczne

DSM-5 rozpoznaje zkGl (1GD) jako stan, ktéry mozna rozwazac w kategoriach uzaleznienia

behawioralnego. Kryteria klasyfikacyjne bsm-5 mozna rozmiesci¢ na komponentalnym

modelu uzaleznienia Griffithsa [2005]. Badacz argumentuje, ze wszystkie uzaleznienia

sg czescig biopsychospotecznego procesu i charakteryzuja sie wyraznie podobnymi

sktadowymi, do ktérych zalicza: zwiekszenie znaczenia danego zachowania, mody-
fikacje nastroju, tolerancje, wycofanie, konflikt i nawroty. Te wspdlne elementy maja

dotyczy¢ takze zachowan o potencjale uzalezniajgcym, niewymagajgcych uzycia sub-
stancji, takich jak uprawianie seksu, hazardu, ¢wiczen fizycznych lub uzywanie internetu.
Poréwnanie kryteriow 1GD oraz komponentéw uzaleznienia w modelu Griffithsa zdaje

sie potwierdzac te teze w przypadku zKal.

Zaprezentowane wyzej réznice zdan wsrdd naukowcdw pokazujg, ze wobec trudno-
$ci w konceptualizacji réznorodnych zjawisk zwigzanych z problemowym uzytkowaniem
internetu, wyodrebnienie zkal to pozytywny krok w strone zapewnienia spéjnosci
przysztych badan klinicznych nad tym zjawiskiem [King i Delfabbro 2014]. Jednoczesnie
ewidentnie wida¢ potrzebe wzmozonego wysitku celem osiggniecia przejrzystosci tego
zagadnienia, bo samo psm-5 jest zwodnicze w tym zakresie [Griffiths Pontes 2014].
Decyzja o wprowadzeniu nowego zaburzenia psychicznego musi miec silne wsparcie
merytoryczne w postaci badan empirycznych, aby nie podwazaé wiarygodnosci catej
klasyfikacji.

Krytyke podejscia wykorzystanego w psm-5 przeprowadzit Kardefelt-Winther
[2015]. Autor ten uwaza, ze kryteria przyjete dla zkGI pozbawione s3 trafnosci teore-
tycznej, poniewaz byty tworzone na podobienstwo zaburzen zwigzanych z uzywaniem
substancji psychoaktywnych i nie opisujg specyfiki tego zaburzenia. zkc1 moze mie¢
inne objawy, niz s3 one opisywane w bsM-5, a badania prowadzone z wykorzystaniem
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kryteriéw zaproponowanych w tej klasyfikacji beda jedynie wskazywaty na wystepowa-
nie tych objawoéw, nie okre$lajgc odmiennoéci zkci od innych natogéw behawioralnych.
Kardefelt-Winther proponuje poszerzenie puli objawdw charakterystycznych dla zkai

i poszerzenie kryteriow diagnostycznych, co pozwoli na uzyskanie lepszej trafnosci

teoretycznej. We wczesniejszej pracy ten sam autor [Kardefelt-Winther 2014] zwracat
uwage na metodologie badan dotyczacych nadmiernego grania online (ang.: excessive

online gaming), wskazujac na potrzebe poszerzenia kryteriéw o czynniki motywacyjne,
szczegblnie motywacje osiggniec i ucieczkowos¢. Autor s3adzi, ze istnieje potrzeba

wykorzystania tych zmiennych posredniczacych, i proponuje nowy termin okreslajacy
nadmierne korzystanie z gier niebedgce zaburzeniem: kompensacyjne korzystanie

z internetu (ang.: compensatory Internet use), ktore nie jest zaburzeniem, a jedynie

strategig radzenia sobie ze stresem.

W modelu poznawczo-behawioralnym zkci Dong i Potenza [2014] t3cz3 te dwa
stanowiska. Opis zkGI zaproponowany przez tych autoréw wskazuje na wystepowanie
trzech obszaréw (ang.: domain) waznych dla zachowar natogowych. Istotne s3 czynniki
motywacyjne zwigzane z poszukiwaniem nagrody i redukcjg stresu, kontrola behawio-
ralna zwigzana z hamowaniem dziatania (ang.: executive inhibition) oraz podejmowa-
nie decyzji uwzgledniajgce zalety i wady zaangazowania sie w okre$lone zachowanie.
Centralnym komponentem natogéw jest poszukiwanie nagrody. ,Zespét niedoboru
nagrody”, do ktérego odwotujg sie Dong i Potenza, zakfada, ze ludzie angazuja sie
w zachowania natogowe, by kompensowa¢ hypofunkcje sygnatéw nagrody w szlakach
dopaminowych. Dlatego czynniki motywacyjne powigzane z poszukiwaniem nagrody
majg istotny wktad w powstawanie zkGl1. Pogorszenie funkcji wykonawczych i ostabiona
kontrola poznawcza nad tymi czynnikami motywacyjnymi prowadzi do podejmowania
decyzji o ciggtym angazowaniu sie w gry internetowe.

Rozpowszechnienie - dane epidemiologiczne

Chociaz badania na temat rozpowszechnienia zkal (lub tez bardziej trafne okreslenie,
ze byty to badania na temat tego zaburzenia pod innymi nazwami) trwaja od ponad
20 lat, dotychczas nie zintegrowano tych wynikéw i trudno jest okresli¢ doktadne
wystepowanie tego zaburzenia. Wynika to przede wszystkim z wczesniejszego braku
jednoznacznej definicji zkcl (mozna spotkaé rézne nazwy opisujgce to samo badz po-
dobne zjawisko), r6znych metod pomiaru (co jest skutkiem zréznicowanych opiséw tego
zaburzenia) oraz badanych préb (w zaleznosci od wieku i kraju pochodzenia badanych
uzyskiwano odmienne rezultaty).

Badania nad rozpowszechnieniem wykorzystujg metodologie uzywang w innych
natogach behawioralnych modyfikowang stosownie do potrzeb badania zkci. Uzywane



byty narzedzia oparte na addytywnej koncepcji natogowego grania. Wigkszo$¢ z nich
dotyczy populacji dzieci i mtodziezy (populacji o najwiekszym dostepie do internetu).
Dopiero w roku 2015 pojawity sie badania, ktdre oceniajg wystepowanie zkGi w odnie-
sieniu do propozycji klasyfikacyjnej psm-5.

W opublikowanym w roku 2012 systematycznym przegladzie badan na temat zkal
Kuss i Griffith [2012] opisujg dziesie¢ badar oceniajgcych wystepowanie tego zaburze-
nia. Poniewaz dane te pochodzg sprzed kilku lat (od 2005 do 2010), podamy jedynie
whnioski autoréw tego opracowania. Griisser i wsp. [2007] wykazuja, Ze 12% grajgcych
online spetniato przynajmniej trzy kryteria natogu. Badajgc graczy MmoRrpG Ng i Wiemer-

-Hastings [2005] stwierdzili, ze 12% z nich wolato rozmawiaé z ludzmi, z ktérymi grato,
niz z osobami w realnym zyciu. Yee [2006] podaje, ze 8% graczy MMORPG, spedzato
ponad 40 godzin w tygodniu, grajgc, 61% grato bez przerwy przez ponad 10 godzin,
30% uczestniczyto w grze, mimo Ze nie przynosito im to zadowolenia, a 18% miato
problemy, zdrowotne, finansowe, w szkole lub w zwigzkach z bliskim. Te poczatki
badan pokazaty mozliwe zagrozenia, chociaz nie wykorzystywaty nowszych kryteriow
i miaty charakter jedynie deskryptywny. W pochodzgcym z tego samego okresu badaniu
Hur [2006] stwierdzit, ze 50% koreanskich nastolatkéw mozna zakwalifikowa¢ jako
grajacych w sposéb natogowy. Z kolei Festl i wsp. [2013] podaja, ze problemowe korzy-
stanie z gier komputerowych dotyczy jedynie 0,2% populacji niemieckiej. Oczywiscie,
réznice moga dziwi¢, ale jezeli weZmiemy pod uwage rézne rozumienie zaburzenia,
odmienne sposoby pomiaru (takze zréznicowane punkty odciecia) oraz zréznicowane
proby (dzieci, nastolatki, gracze) i kultury, to rozbieznosci w ocenach rozpowszechnienia
wydajg sie zrozumiate.

W ostatnich dwéch latach (2014 i 2015) zaczeto juz wykorzystywac kryteria zapro-
ponowane w DsM-5, Rehbeim i wsp. [2015] przeprowadzili badanie 11 003 nastolatkow
(Srednia wieku 14,88 lat) zamieszkujgcych Dolng Saksonie w Niemczech. Do oceny
zaburzenia wykorzystano Video Game Dependency Scale, ktdra oceniata w 18 stwier-
dzeniach wystepowanie dziewieciu objaw6w opisanych w bsm-5 w ciggu 12 miesiecy
od chwili badania. Autorzy stwierdzaja, ze 1,16 % (c1 = 0,96, 1,36) z badanej grupy mozna
zaklasyfikowac do oséb, u ktérych wystepuje zkGi zgodnie z kryteriami bsm-5. Najcze-
Sciej wystepujagcym objawem zkai byty: ,ucieczka od negatywnego nastroju” (5,30%)
i zaabsorbowanie grami (3,91%), ale samo wystepowanie tych objawéw nie pozwalato
na postawienie rozpoznania zkGl. Za pomocg procedury statystycznej ALGORYTMU
wnioskowania warunkowego wykazano, ze najistotniejsze dla rozpoznania zkcl sg na-
stepujace kryteria: ,utrata zainteresowania wczeéniejszymi rozrywkami i hobby”, ,to-
lerancja” i ,objawy odstawienne”.

Inne badanie przeprowadzone przez Lopez-Fernandeza i wsp. [2014] analizowato
wystepowanie patologicznego grania w gry wideo (ang.: pathological video game playing)
w populacjach hiszpanskich i brytyjskich nastolatkéw w kontekscie symptomatologii
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zaproponowanej dla zkGlI w bsm-5. Przebadano t3gcznie 2356 adolescentéow w wieku
od 11 do 18 lat (w Hiszpanii 1132 i w Wielkiej Brytanii 1224). Obie wersje skali mierzacej
patologiczne granie charakteryzowaty sie dobrymi parametrami psychometrycznymi.
Autorzy stwierdzaja, ze rozpowszechnienie tego zaburzenia (przy przyjeciu bardzo
rygorystycznego punktu odciecia) wyniosto dla préby hiszpanskiej 7,7%, a dla brytyj-
skiej 14,6%. Przeprowadzono réwniez analize poszczegdinych stwierdzen skali i oka-
zato sie, ze w obu krajach najczestsze byto wystepowanie ,,utraty kontrol’, a na drugi
miejscu w Hiszpanii znajdowato sie ,, zaabsorbowanie”, w Wielkiej Brytanii za$ ,, objawy
odstawienne”. Poniewaz jest to pierwsze badanie poréwnujace dwie rézne narodo-
wosci, wyniki pokazujg wptyw czynnikéw kulturowych na uzyskane dane dotyczgce
rozpowszechnienia.

Podsumowujgc powyzsze dane pochodzgce z réznych krajéw i odmiennych kultur,
mozna stwierdzi¢, ze rozpowszechnienie zkGI waha sie miedzy 0,2 a 50%. W przegla-
dzie dokonanym przez Fergusona i wsp. [2011] stwierdzono, Ze najbardziej adekwatny
wskaznik rozpowszechnienia to 3,1%. W populacjach mtodszych, chetniej korzysta-
jacych z nowych technologii (np. mtodziez), czesto$¢ wystepowania jest oczywiscie
wieksza niz w grupach dorostych. zkal jest tez czestsze w krajach azjatyckich (np. Korea,
Chiny, Tajwan) w poréwnaniu z Europg i Stanami Zjednoczonymi. Brakuje badan po-
dtuznych, ktére pozwolityby na ocene dynamiki zmian wystepowania tego zaburzenia.
Na podstawie przeglagdu wybranych badafh mozna réwniez stwierdzi¢, ze zkGi staje
sie coraz powszechniejsze. Metody wykorzystywane do pomiaru zkai sg aktualnie
bardzo zréznicowane, ale pozwalajg na identyfikacje problemu. Brakuje jednak ogél-
nie przyjetego kryterium, ktére pozwolitoby na identyfikacje postaci klinicznych zkal,
co moze prowadzi¢ do wiekszej liczby rozpoznan fatszywie pozytywnych. Poniewaz nie
ma badan prowadzonych w Polsce, trudno jest oceni¢ skale zjawiska w naszym kraju.
Mozna przypuszczaé, ze ze wzgledu na podobiefistwo naszej kultury do kultury Niemiec
rozpowszechnienie tego zaburzenia ma podobny wskaznik, ktéry w najnowszym ba-
daniu Rehbeima i wsp. [2015] wynidst 1,16% (c1 = 0,96; 1,36).

Etiopatogenezai czynnikiryzyka

Przeprowadzone do tej pory badania na temat mozliwych czynnikdw ryzyka powstawa-
nia zkGl nie pozwalajg na okreslenie, ktére z nich s3 najwazniejszymi predyktorami tego
zjawiska. Brakuje badan prospektywnych, zdecydowana wiekszo$¢ badan ogranicza sie
do jednego lub dwéch czynnikéw. Badania o charakterze poprzecznym nie pozwalaja
na réznicowanie przyczyn od skutkéw. Innym, istotnym czynnikiem, utrudniajagcym in-
terpretacje duzej liczby badan jest ograniczenie polegajace na badaniu jedynie grup dzie-
ci i mtodziezy. Rzadko zdarzaja sie prace analizujgce czynniki ryzyka u oséb dorostych.
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Poniewaz ztozono$¢ zjawiska powoduje pewne trudnosci w interpretacji uzyskanych
danych i majg one polietiologiczny charakter, przedstawimy czynniki ryzyka grupujgc
je w nastepujace kategorie: spoteczne, poznawcze, osobowosciowe i biologiczne.

Czynniki spoteczne

Niewiele doniesien prezentuje wyniki badar na temat czynnikdw spotecznych (wptywu
rodzicéw i réwiesnikdw) na zkal. Jedno z pierwszych badan przeprowadzili Shao-Kang
i wsp. [2005]. Badali tajwariskich graczy (174 adolescentéw) i oceniali jako$¢ ich zwigz-
koéw interpersonalnych oraz natezenie leku spotecznego. Wykazali negatywny zwigzek
miedzy iloécig czasu poSwiecanego na granie a jakoscig ich zwigzkéw interpersonalnych
oraz pozytywny zwigzek poswiecanego na gry czasu z nasileniem leku spotecznego.
Szesciuset koreanskich nastolatkdw badali Jeong i Kim [2011]. Podzielili ich na trzy grupy
(nieuzaleznionych, umiarkowanie zaleznych od gier oraz uzaleznionych). Analizujac ich
funkcjonowanie spoteczne z rodzicami, przyjaciétmi i nauczycielami, wykazali, ze po-
zytywna postawa rodzicéw wobec grania jest negatywnie zwigzana z zGk1. Okazato sie
takze, ze wspdlne uczestniczenie w grach oraz kontrola rodzicéw nad grami pozostaje
w zwigzku z wystepowaniem zGkl. Jezeli rodzice aktywnie uczestniczyli w grach swoich
dzieci, ryzyko powstania uzaleznienia byto mniejsze. Oczywiscie, wyniki tych badan nie
pokazuja przyczyn, ale moga by¢ przydatne dla wykazania przyczynowos$ci w badaniach
podtuznych. Przyktadem takiego podejscia jest artykut Zhu i wsp. [2015]. Celem ich
badania byto poszukiwanie mechanizméw posredniczacych miedzy zwigzkiem rodzica
z dorastajacym a zGki. Przebadali 833 chiriskich nastolatkéw (w wieku od 11 do 14 lat)
kwestionariuszami mierzgcymi relacje rodzicéw z dzie¢mi, poczucie przynaleznosci
do spotecznosci szkolnej, zachowania dewiacyjne i zakres wystepowania zGk1 w czasie
ostatniego roku. Za pomocg modeli réwnan strukturalnych autorzy wykazali, ze po-
czucie przynaleznosci do spotecznosci szkolnej (zadowolenie i zainteresowanie szkota,
poczucie bliskosci z nauczycielami i innymi uczniami oraz che¢ do wykonywania zadan
szkolnych) oraz zachowania dewiacyjne (zachowania agresywne, naduzywanie alko-
holu, przemoc i zachowania przestepcze) s3 istotnymi mediatorami powstawania zGkI.
Badanie wykazato, ze nie tylko bezposredni wptyw rodzicow jest istotny dla powstawa-
nia zGki, ale ze istniejg réwniez czynniki dodatkowe, ktére mogg posrednio wptywaé
na powstawanie tego zaburzenia.

Te trzy przyktady badan na temat czynnikéw spotecznych ilustrujg dobrze znany przez
badaczy uzaleznien wptyw rodzicow i réwiesnikéw na ich powstawanie. Podobnie jak
w przypadku innych uzaleznien (substancjonalnych i behawioralnych) $wiat spoteczny,
w ktoérym dziecko dorasta, jest istotnym czynnikiem takze w przypadku zGki.



Czynniki poznawcze

Badacze wykazali, ze osoby z zGkI majg deficyty w podejmowaniu decyzji w sytuacji

ryzykownej (kiedy dostepna jest informacja na temat prawdopodobieristwa i skutkéw)

w sposdb odmienny niz osoby nieprzejawiajgce cech tego zaburzenia [Dong i wsp. 2013,
Pawlikowski i Brand 2011]. Jednakze to, czy osoby z zGkI majg problemy w sytuacji nie-
jednoznacznej (gdy prawdopodobieristwo moze by¢ ocenione jedynie na podstawie

przysztych rezultatéw), stanowi ciggle kwestie sporng. Podejmowanie decyzji jest
ztozonym procesem wykorzystujgcym wiele funkcji poznawczych. W optymalnym po-
dejmowaniu decyzji najistotniejszg role odgrywajg procesy kontroli hamowania. Upo-
Sledzenie kontroli hamowania byto opisywane u 0séb z zkaGi [Dong i wsp. 2010, 2011,
Liu i wsp. 2014]. Littel i wsp. [2012] oraz Yao i wsp. [2015] poréwnali dwie grupy mtodych

dorostych —jedna grupa (N = 34) charakteryzujgca sie cechami zkGFi i druga (N = 32) bez

objawdw tego zaburzenia. Badani zostali zakwalifikowani do obu grup na podstawie

oceny za pomocg chiriskiego testu mierzgcego uzaleznienie od internetu oraz ilosci

czasu po$wiecanego na granie (ponad 14 godzin tygodniowo w ciggu ostatniego roku

dla 0séb z cechami zka1). Do oceny kontroli hamowania wykorzystano testy neuropsy-
chologiczne (test z zadaniami Go/No-Go z zawarto$cig obrazéw zwigzanych z dobrze

znanymi uczestnikom grami oraz test Stroopa). Podejmowanie proceséw decyzyjnych

oceniano za pomocg lowa Gambling Task oraz specjalnie stworzonego na potrzeby ba-
dania testu ,Filizanek”. Badanie wykazato znaczgce réznice miedzy obu grupami w wy-
konywaniu zadar mierzacych podejmowanie decyzji i kontrole hamowania. Okazato sie,
Ze u 0s6b z zkal deficyty w podejmowaniu decyzji w sytuacji ryzykownej sg zwigzane

z mniejszym hamowaniem, szczegdlnie w sytuacji wykorzystujgcej wskazéwki z gier.
Poniewaz te deficyty sg zwigzane z impulsywnoscia, mozna teraz przyjrze¢ sie czynni-
kom osobowos$ciowym.

Czynniki osobowosciowe

Przeglad badan na temat czynnikéw ryzyka zkci z roku 2012, ktdry opublikowali Kuss
i Griffith [2012], wymienia wiele cech osobowosci, ktére moga predysponowac do tego
zaburzenia. Autorzy ci znalezli 12 prac poswieconych temu zagadnieniu i stwierdzili
znaczace roznice miedzy nimi: od opiséw kazuistycznych po duze badania popula-
cyjne. Wiekszo$¢ badan dotyczyta grupy najwiekszego ryzyka, jaka s3 osoby mtode:
od pierwszych klas szkoty podstawowej po studentéw uniwersytetéw. Cechy osobo-
wosci byly oceniane za pomocg réznych metod. Zdaniem autoréw tej publikacji wyka-
zano u os6b charakteryzujacych sie zkal istotnie czestsze wystepowanie nastepujacych
cech osobowosci:

- cechy osobowosci unikajgcej lub schizoidalnej [Alison i wsp. 2006],

- samotno$c i introwersja [Caplan i wsp. 2009],



— agresywnosc¢ i wrogosc¢ [Caplan i wsp. 2009, Chiu i wsp. 2004, Kim i wsp. 2008,

Mehroof i Griffith 2010],

- zahamowanie spoteczne [Porter i wsp. 2010],

— sktonno$¢ do nudzenia sie [Chiu i wsp. 2004],

— poszukiwanie wrazen [Chiu i wsp. 2004, Mehroof i Griffith 2010],

- uposledzona samokontrola i cechy narcystyczne [Kim i wsp. 2008],

— zta samoocena [Ko i wsp. 2008],

- neurotycznos¢ [Peters i Maleski 2008, Mehroof i Griffith 2010],

- zwiekszone nasilenie leku (zaréwno jako cechy, jak i stanu) [Mehroof i Griffith 2010],
- mafa inteligencja emocjonalna [Parker i wsp. 2008],

- mata samoskuteczno$¢ w realnym zyciu kontrastujgca z duzg samoskutecznoscia

w Swiecie wirtualnym [Jeong i Kim 2010],

- mata ugodowos¢ [Peters i Maleski 2008].

Szczeg6lnie w przypadku gier MMORPG agresywno$¢ i wrogo$é mogg odgrywaé
znaczacg role w ksztattowaniu zachowarn predysponujgcych do powstawania zkal.
W badaniach greckich przedstawiono wyniki badania podtuznego, w ktérym badano
648 nastolatkdw w Grecji (w wieku 16 i 18 lat) [Stavrapulos i wsp. 2015]. Okazato sie,
ze wrogo$¢ w wieku 16 lat byta dobrym predyktorem powstawania natogu interneto-
wego. W badaniach przeprowadzonych w Polsce przez Izdebskiego i wsp. [2012] oce-
niono agresywno$¢ oraz kontrole emocjonalng dorostych graczy MmoRrpG. Okazato sie,
Ze granie sprzyja wiekszej agresywnosci i czestszemu wyrazaniu gniewu, co wskazywato
na zmniejszenie kontroli emocjonalnej u dorostych graczy MmoRrpG.

Inng wazng zmienng osobowos$ciowg, ktéra wigze sie z zkal jest tzw. eskapizm.
Wigze sie te tendencje motywacyjng z pojeciem ,ja”. Badania Kaczmarka i Draz-
kowskiego [2014] wskazujg, ze gracze MMORPG o eskapistycznej motywacji spedzali
wiecej czasu na grach w poréwnaniu do graczy o innym rodzaju motywacji. Prze-
ktadato sie to na wieksze wsparcie uzyskiwane online. Jednocze$nie samopoczucie
graczy pogarszato sie, poniewaz wsparcie w realnym Swiecie réwniez si¢ zmniejszyto.
Woptyw eskapizmu na patologiczne granie u graczy MMoRpPG oceniali Dongdong
i wsp. [2011]. Wigzali wystepowanie tendencji ucieczkowej a depresja oraz rozbiez-
nosciami miedzy ,ja” idealnym i ,ja” realnym. Wykazali w grupie 161 adolescentow
mieszkajgcych w Singapurze, ze rozbiezno$¢ miedzy ,ja” idealnymi ,ja” realnym oraz
motywacja ucieczkowa (eskapizm) majg wptyw na wystepowanie patologicznego
grania. Autorzy stwierdzajg, ze zachowania patologiczne zwigzane z radzeniem sobie
z przezywanymi emocjami mogg by¢ strategiami regulacji rozbieznoéci miedzy tymi
dwoma rodzajami ,ja”. Koreanskich uczniéw szkét Srednich (N = 1136) badali z kolei
Kwon ze wsp. [2011]. Wykorzystujac teorie ,ucieczki od »ja«” Baumaistera wykazali,
podobnie jak wcze$niej wspomniani autorzy, ze ,,ucieczka od »ja«” najlepiej wyjasnia
wystepowanie zkGl. Przytoczone badania pokazujg nowe kierunki poszukiwania
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osobowosciowych czynnikéw ryzyka, pomimo ciggle wykorzystywanego sposobu
pomiaru (samoopis), wychodzgce poza cechy osobowosci. Teorie ,ja” pozwalaja
na inny sposob analizowania zkGl.

Oceniajgc stan wiedzy na temat czynnikéw osobowosciowych, mozna stwierdzi¢,
ze trudno jest okredli¢ etiologiczne znaczenie zwigzku cech osobowosci z zkal, ponie-
waz nie sg te cechy charakterystyczne jedynie dla tego zaburzenia. Konieczne sg dalsze
badania. Jedng z najnowszych préb okreslenia roli réznych czynnikéw ryzyka jest badanie
przeprowadzone w Korei przez Hyuna i wsp. [2015]. Celem badanie byto zidentyfikowa-
nie czynnikéw, ktére moga wptywac na powstawanie natogu gier online. Przebadano
263 pacjentow z rozpoznaniem tego natogu i 153 zdrowych oséb. Wykorzystujac hierar-
chiczng analize regresje logistyczng, przeanalizowano w podejéciu krokowym zaleznosci
miedzy zestawami zmiennych: demograficznych (pte¢ i wiek), poznawczych (inteli-
gencja i popetnianie btedéw perseweracyjnych), psychopatologiczne (ADHD, depresja,
lek, impulsywnoé¢) oraz spoteczne (Srodowisko rodzinne, lek spoteczny i samoocena).
Wszystkie cztery zestawy czynnikéw byty zwigzane z natogiem gier online, przy najsil-
niejszym wptywie czynnikdéw psychopatologicznych. Sposrdd tych zmiennych najsilniej
zwigzane z wystepowaniem zaburzenia byty ADHD i depresja.

Czynniki biologiczne

W ostatnich latach mozna méwi¢ o coraz czestszym wykorzystywanie badaf w poszu-
kiwaniu patofizjologii zkclI. O ile wczeSniejsze prace byty zréznicowane i nie wytaniat
sie z nich spdjny obraz, to opublikowane ostatnio prace pozwalajg na postawienie
hipotez co do etiologii, mimo stosowania odmiennych metod oraz zréznicowanych
grup badanych.

Jak piszg Weinstein i Lejoyeux [2015] w pracy poswieconej mechanizmom neurobio-
logicznym, ktére moga powodowac natég internetowy i natég grania (odpowiadajacy
zKal), rézne rodzaje badan neuroobrazowych (spoczynkowej aktywnosci mozgu, badania
strukturalne oraz czynnoSciowe moézgu, obrazowanie receptoréw i transporteréw do-
paminy pozwalaja na ustalenie réznic pomiedzy osobami charakteryzujacymi sie zkGl
a osobami bez tego zaburzenia oraz pozwalajg na znajdowanie neurobiologicznego
podobienstwa zkci do innych natogéw behawioralnych oraz uzaleznien od substancji
psychoaktywnych.

Wybrane badania z wykorzystaniem neuroobrazowania

Wykazano, ze zkGl moze by¢ zwigzane z nieprawidtowymi mechanizmami neurobio-
logicznymi w korze oczodotowej, korze przedczotowej lub orbitofrontalnej, ciele praz-
kowanym lub prazkowiu i obszarach sensorycznych zwigzanych z kontrolg impulséw,



przetwarzanie nagrody i reprezentacje ciata wczesniejszych doswiadczen podczas

badania mierzagcego i obrazujgcego metabolizm znakowanej glukozy z wykorzystaniem

pozytonowej tomografii emisyjnej (PET) u 0séb nadmiernie grajgcych i oséb zdrowych

[Park i wsp. 2010]. Ci sami autorzy [Park i wsp. 2015], badajac 19 adolescentéw z rozpo-
znaniem natogu grania internetowego i 20 zdrowych w grupie kontrolnej, wykorzystali

funkcjonalny rezonans magnetyczny (fmr1) do oceny zmian w mdzgach oséb nadmiernie

grajgcych. Wykazano réznice w potaczeniach miedzyregionalnych w korze czotowej

a impulsywnoscig (wieksza u 0séb z natogiem) zwigzane ze zmianami w potgczeniach

czotowo-limbicznych.

Badano takze funkcjonalng sie¢ potagczen u mtodych dorostych z rozpoznaniem
zkal i poréwnujgc ich z osobami zdrowymi. Zhang i wsp. [2015] za pomoca fmR1 badali
funkcjonalng sie¢ potgczen w stanie spoczynkowej aktywno$ci mézgu (rsrFc) w wyspie.
Badani z zkGI wykazywali podwyzszong aktywnos$¢ rsrc pomiedzy przednig czescig
wyspy i korg przedniego zakretu obreczy, skorupg, zakretem katowym i przedklinkiem,
ktdre uczestnicza w odbiorze bodzcéw wewnetrznych — interocepcji, kontroli ruchéw
i przetwarzaniu stuchowym. Zdaniem autoréw potwierdza to hipoteze o kluczowej roli
Wyspy w patogenezie zKGl.

Na role potaczer funkcjonalnych zwigzanych z siecig kontroli wykonawczej zwrécili
uwage Dong i wsp. [2015]. Pordwnujac 35 0s6b z zkal i 36 zdrowych, wykazali, ze pod-
czas badania za pomocg fMRI podczas spoczynkowej aktywnosci mézgu osoby z zkal
w czasie wykonywania zadan z testu Stroopa ujawniaty matg taczno$¢ funkcjonalng
w obszarach zwigzanych z kontrolg wykonawczg. Z kolei Wang i wsp. [2015] wykorzy-
stujgc voxel-mirrored homotopic connectivity (vmHc) do oceny rfsc, przebadali aktywno$¢
catego mézgu u 0s6b z zkal. Wykazali zmniejszenie tgcznosci funkcjonalnej w grupie
0s6b z zkGI pomiedzy lewym i prawym gérnym (czes$¢ orbitalna), dolnym i Srodkowym
zakretem czotowym oraz gérnym zakretem czotowym. Obszary te uczestniczg w po-
dejmowaniu decyzji i procesach hamowania btedow.

Poréwnywano takze zmiany gestosci istoty szarej u 0séb z zkG1 i 0s6b zdrowych;
okazato sie, ze grupa z zaburzeniem miata mniejszg jej gesto$¢ obustronnie w ciele
migdatowatym [Ko i wsp. 2015]. Ci sami autorzy stwierdzili gorszg tgcznos¢ funkcjo-
nalng z ptatem czotowym, co wskazuje na znaczenie impulsywnosci w zkci. Takze
Lin i wsp. [2015] wykazali wystepujgce bilateralnie zmiany w gestosci istoty szarej
w dolnym zakrecie czotowym, lewym zakrecie obreczy, wyspie, prawym przedklinku
oraz w prawym hipokampie. Réwniez Xing i wsp. [2014] wykazali zmiany strukturalne
w sieci istotnosci, ktéra reguluje komunikacje w korze mézgowej zwigzang z kontrolg
poznawcza.

Przytoczone wyniki badan pochodza z roku 2015 i mozna oczekiwac, ze liczba badan
poszukujgcych zmian w strukturach i funkcjach mézgu bedzie rosta. Wynikéw tych badan
nie mozna oczywiscie generalizowac. S3 one przeprowadzane na matych grupach, ocena
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zkal jest dokonywana w rézny sposéb, nie ma badan podtuznych, dlatego niewykluczone,
ze wnioskujemy o skutkach, a nie o przyczynach. Stosowane s3 rézne metody do oceny
zmian w strukturach i funkcjach mézgu.

ZKGI wigze sie takze z btednym podejmowaniem decyzji i preferencjami do uzyski-
wania natychmiastowej nagrody (wskazuje sie na role impulsywnosci w ptacie czoto-
wym). Mechanizm ten jest charakterystyczny dla wszystkich uzaleznien. Weinstein
i Lejouyeux [2015] podsumowujg badania na ten temat na osobach z natogiem gier
wideo i stwierdzajg, iz osoby te przejawiajg zaburzenia uktadu nagrody, inhibicyjnych
mechanizmoéw kontroli i podejmowania decyzji podobne do 0séb uzaleznionych od sub-
stancji psychoaktywnych.

W badaniach genetycznych stwierdzono w grupie oséb majgcych problemy z gra-
niem czestsze wystepowanie polimorfizméw genowych, spotykanych czesto u oséb
uzaleznionych od substancji psychoaktywnych (allel Tag1a1 warunkujacy aktywnosé
receptora dopaminergicznego b2, i Vali58Met enzymu comT, ktéry metabolizuje do-
paming) [Han i wsp. 2007]. Tego typu konfiguracja genéw warunkujgcych aktywnosé
uktadu dopaminergicznego moze wigzac sie ze zmniejszong aktywnoscia tego ukfadu,
ktéry odpowiada za mechanizmy warunkowania. Z innych badan wiadomo, ze uczest-
niczenie w grach wiaze sie z uwalnianiem dopaminy w prazkowiu [Koepp i wsp. 1998].
Przypuszcza sie, ze polimorfizmy wyzej wymienionych genéw mogg byé markerami
podatnosci na uzaleznienie od gier.

Badania z wykorzystaniem neuroobrazowania wykazaty, ze osoby z zkGi charaktery-
zujg sie podobnymi procesami i aktywnoscig w tych samych obszarach jak w przypadku
zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych oraz innych natogéw
behawioralnych. Mimo tego mozna uznaé, réwniez na podstawie badan dotyczacych
poréwnan os6b uzaleznionych od alkoholu z osobami z zkal, Ze stwierdzenia o jedno-
litym biologicznym mechanizmie moga by¢ przedwczesne. Poréwnujgc osoby z zkal
i uzaleznione od alkoholu za pomocg fmRI, wykazano, ze o ile potwierdzono w obu gru-
pach zwigkszong homogenicznos¢ regionalng (ReHo) w korze tylnego zakretu obreczy,
o tyle osoby z zkG1 wykazywaty zmniejszony ReHo w prawym gornym zakrecie skronio-
wym w poréwnaniu z uzaleznionymi od alkoholu i osobami zdrowymi [Kim i wsp. 2015].
Autorzy stwierdzajg, ze zmiany te mogg by¢ markerem wystepowania zkGl. Rdwniez
Han i wsp. [2005] wykazali podobieristwo w tgcznosci funkcjonalnej miedzy osobami
uzaleznionymi od alkoholu a osobami z zkGI w potgczeniach miedzy grzbietowo-boczng
korg przedczotowa (pLPFC); zakretem obreczy i mézdzkiem. Jednoczesnie wykazali roz-
nice miedzy tymi grupami w postaci odmiennej tacznosci funkcjonalnej miedzy pLprc
a ptatem potylicznym i obszarami prazkowia. Autorzy sugeruj3, ze wynika to z wcze-
Sniejszego rozpowszechnienia zkcl (problem nadmiernego grania obejmuje juz dzieci
i mtodziez, co jest jednak rzadsze w przypadku dostepu do alkoholu) orazz nadmiernej
stymulacji stuchowej i wizualne;j.
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Liczba badan z wykorzystaniem najnowoczesniejszych technologii nie pozwala
jednak na jednoznaczne wnioski. Ciggle nie jest jasne, na ile zmiany w o.u.n. s3 wtérne
(badania dotyczg 0s6b z zkG1 i mozna przypuszczaé, ze udowodnione zmiany moga by¢
spowodowane nadmiernym graniem), a nie stanowig przyczyny zaburzenia. Nie wiemy
takze, na ile sg one przejawem pewnych zmian wspédlnych dla wszystkich uzaleznien,
anaile sg specyficzne dla tej tylko grupy.

Metody pomiaru

Poniewaz King i wsp. [2013] dokonali systematycznego przegladu psychometrycznych
narzedzi pomiaru patologicznego grania w gry wideo, wykorzystamy ich opracowanie
i uzupetnimy wyniki tego przegladu o narzedzia powstate w p6zniejszych latach.
Autorzy ci przeanalizowali wyniki 63 badan ilosciowych, w ktérych korzystano z 18 na-
rzedzi i przebadano tacznie 58 415 0séb. Stwierdzajg oni, ze metody pomiaru s3 bardzo
zréznicowane. Podajg nastepujace ich zalety:

1 mata liczba pytan i tatwos$¢ liczenia wyniku,

2 doskonata rzetelno$¢ i trafno$¢ zewnetrzna,

3 potencjalnie mozliwe do wykorzystania dane pozwalajgce na tworzenie norm dla

populacji adolescentéw.

Zwracajg rownoczesnie uwage na wady i ograniczenia. S3 to:

1 niekonsekwentne uwzglednianie podstawowych objawow natogu,

2 zréznicowane punkty odciecia wskazujgce na kliniczny charakter narzedzia,

3 nieuwzglednianie czasu jako wskaznika rzetelno$ci—brak oceny stabilnosci czasowej,

4 niesprawdzone lub niekonsekwentne wyrdznianie wymiardw,

5 nieadekwatne dane dotyczace trafnoéci prognostycznej i oceny rzetelnosci
wewnetrzne;j.

Tym samym wskazujg na niespetnianie przez wigkszo$¢ autoréw podstawowego
wymogu metod psychometrycznych stosowanych do oceny zaburzen psychicznych —
trafnosci kryterialnej (diagnostycznej i prognostycznej).

W tabeli 5. znajduje sie ocena Kinga i wsp. [2012], ktéra pokazuje stopien zrdzni-
cowania narzedzi pomiaru i odmienne sposoby rozumienia tego zaburzenia. Poniewaz
w DSM-5 zaproponowano nowe kryteria, zamieszczamy te tabele, zeby pokazaé stopien
niejednoznacznosci, ktory byt podstawowym problemem w badaniach nad zkcli. Terminy
nie odpowiadaja kryteriom zaproponowanym w DsM-5, poniewaz w czasie, gdy artykut
sie ukazat, nie byly one jeszcze opublikowane.
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Tabela 5 Wtasciwosci diagnostyczne wybranych narzedzi psychometrycznych [za: King i wsp. 2012]

Narzedzie

Proposed DsM-v category:

Internet Use Disorder

Adapted psm-Iv-Tr for Pathological
Gambling

Adapted psm-1v-Tr for Pathological
Gambling

Addiction-Engagement Questionnaire
Compulsive Internet Use Scale (cius)
Engagement-Addiction Questionnaire
Exercise Addiction Inventory (adapted)
Game Addiction Scale (GAs)

Korean Internet Addiction Test (kiAS)
Online Game Addiction Scale —
Adolescents in Taiwan (0AST)

Online Game Addiction Index (0GAI)
Problem Videogame Playing (pvp) Scale
Problematic Internet Use Scale (1ss-20)
Problematic Online Game Use Scale
(PoGU)

Problematic Online Gaming
Questionnaire (POGQ)

Video Game Addiction Test (VAT)
Video Game Dependency Scale
(KFN-CSAS-I1)

Young Internet Addiction Scale (viAs)
Young Internet Addiction Test (YIAT)
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Korzystanie pomimo doznawanych szkdd.
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W podsumowaniu swojego przegladu King i wsp. [2013] stwierdzajg, ze patologiczne

granie w gry wideo jest najczesciej definiowane przez:
1 objawy abstynencyjne,
2 utrate kontroli,
3 konflikt.

Autorzy zauwazajg takze, ze synteza tych badan poprzez metaanalize moze by¢ trud-
na, ze wzgledu na zréznicowanie i odmienno$¢ podejs¢ wykorzystywanych w pomiarze.

Po opublikowaniu bsm-5 powstaty dwa narzedzia do pomiaru zkal, ktére wykorzy-
stujg podejscie zaprezentowane w tym podreczniku. S3 to Internet Gaming Disorder
Scale Lemmensa i wsp. [2015] i Internet Gaming Disorder Test-20 (1Gb-20) [Pontes
i wsp. 2014] i skrcona wersja Internet Gaming Disorder Scale — Short Form (1IGDS-SF9)
[Pontes i wsp. 2015].

Internet Gaming Disorder Test sktada sie z 20 stwierdzen. Opiera sie na kompo-
nentalnym modelu uzaleznienia Griffithsa [2005] i, zdaniem autoréw, odzwierciedla
jednoczesnie dziewiec kryteridw zkci opisanych w psm-5. Test jest przeznaczony do ba-
dania aktywnosci graczy gier komputerowych online i gier komputerowych bez dostepu
dointernetu, przejawiajgcej sie w ciggu 12 miesiecy poprzedzajgcych badanie. Struktura
testu odpowiada dziewieciu kryteriom Internet Gaming Disorder z bsm-5 oraz nawigzuje
do komponentalnego modelu uzaleznienia Griffithsa. PoszczegdIne itemy testu sktadajg
sie na 6 wymiaréw: zwiekszenie znaczenia danego zachowania, modyfikacje nastroju,
tolerancje, wycofanie, konflikt i nawroty.

Osoby badane ustosunkowujg sie do stwierdzen na pieciostopniowej skali Likerta,
wybierajgc jedng z podanych odpowiedzi: zdecydowanie sie nie zgadzam, raczej sie nie
zgadzam, nie mam zdania, raczej sie zgadzam, zdecydowanie sie nie zgadzam. Wynik
osoby badanej moze oscylowac w granicach 20-100 punktdw, im wyzszy wynik, tym
wieksze nasilenie zaburzenia. Wynik 71 punktéw stanowi punkt graniczny oddzielajacy
graczy zaburzonych od niezaburzonych. Wspétczynnik a Cronbacha osiggnat wartos¢:
0,87 [Pontes i wsp. 2014). Pontes i Griffiths [2015] opracowali takze skrécong wersje
tej skali zawierajgca dziewie¢ stwierdzen. Opisujac Internet Gaming Disorder Scale —
Short Form (1GDs-sF9), zdaniem jej tworcéw skala jest bardzo dobrym narzedziem
przesiewowym.

Adaptacja do warunkéw polskich Internet Gaming Disorder Test-20 (1GD-20) prze-
prowadzono na grupie 89 graczy (10 kobiet i 79 mezczyzn; Srednia wieku 25—88 lat).
Analiza czynnikowa wynikow tylko czeSciowo potwierdzita strukture testu sktadajaca
sie z 6 wymiaréw: wzrostu znaczenia, modyfikacji nastroju, tolerancji, wycofania, kon-
fliktu i nawrotéw. Dlatego w warunkach polskich mozna bra¢ pod uwage jedynie wynik
0gdlny. Test w wersji polskiej charakteryzowat sie wysokim wskaznikiem rzetelnosci
(a Cronbacha =0,87) [Kurta 2015). Poniewaz proba badana byta mata, nie zdecydowano
sie na przyjecia punktéw odciecia.
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Skale diagnostyczng do oceny zkGi opracowali Lemmens i wsp. [2015]. Poniewaz mia-
ta stuzy¢ celom diagnostycznym i wykazywac wystepowanie zkGi zgodnie z kryteriami
psM-5, wykorzystali oni skale dychotomiczng (tak/nie) oraz skale wielokrotnego wyboru
(od1do 5). Do oceny punktu odciecia zastosowali procedure statystyczng — analize klas
ukrytych. Procedura ta pozwala na ocene czutosci i specyficznosci kazdego kryterium
dla catego rozpoznania. Autorzy sprawdzali trafno$¢ kryterialng, mierzac poziom samot-
nosci, satysfakcji z zycia, samooceng, zachowania prospoteczne i agresje. Przebadano
tacznie 2 444 dorostych i adolescentéw mieszkajgcych w Holandii (potowa wypetnita
skale dychotomiczng, a potowa wielokrotnego wyboru). Kontrolowano takze czas,
pytajac, czy okreslone zachowania wystapity w ciggu ostatniego roku. Obliczenia wy-
konano dla wersji skali zawierajgcej 27 stwierdzenia i nastepnie opracowano skale
IGD zawierajgca jedynie dziewiec stwierdzer. Wykorzystujgc wspomniang wczesdniej
analize klas ukrytych, podzielono badanych na trzy grupy: normalnych graczy, graczy
z ryzykiem zaburzenia oraz graczy zaburzonych. W 9-itemowej skali dychotomiczne;j
gracze normalni mieli wyniki 0—2, gracze z ryzykiem zaburzenia 1—6, a gracze zaburzeni
6—9 (w skali wynikéw 0—9). Stwierdzono istotne réznice w wystepowaniu poszczegdl-
nych objaw6éw w badanej prébie (najrzadziej wystepowat konflikt — 6%, a najczesciej
ucieczka — 31%). Jednoczesdnie autorzy zauwazaja, ze wystepowanie ucieczki nie jest
specyficzne jedynie dla grupy zaburzonych graczy (wystepowata u 87% zaburzonych
graczy, ale rbwnoczesnie jedna czwarta graczy niezaburzonych takze wskazywata naten
objaw jako ich charakteryzujacy).

Na podstawie tego krotkiego omdéwienia metod pomiaru zkGl mozna uznad, ze za-
proponowane w pDsm-5 kryteria bedg pomocne w opracowaniu metod pomiaru, ktére
stang sie dobrymi narzedziami przesiewowymi i diagnostycznymi. Przedstawione powyzej
metody odnosz3 sie do tych zalecen i pozwalajg na ujednolicenie metodologii badan
zkal. Oczywidcie dalsze badania powinny uwzglednia¢ sytuacje zyciowg osé6b badanych.
Zauwazono, ze np. gracze, ktdrzy zyjg samotnie (bez rodziny lub partnera), nie wykazywali
trudnosci w zyciu spotecznym (m. in. nie oszukiwali swoich bliskich) [Lemmens i wsp. 2015].

Istnieja juz dobre metody pozwalajgce na ocene rozpowszechnienia zkGi (oprécz
wczesniej wymienionych mozna jeszcze tu doda¢ skale niemiecka Computerspiel-
abhangigkeitsskala, csAs [Rehbein 2015]). Brak jest jednak dobrych skal diagnostycznych,
ktére pozwalatyby na ocene wystepowania objawdw zkGi w catej populacji (w grupach
0s6b dorostych, adolescentéw i dzieci). W ostatnio opublikowanym przegladzie Pontes
i Griffiths [2014] pisz3, Ze po prawie dwoch dekadach badan zkai zostato uznane za za-
burzenie, ktére wymaga oceny klinicystéw oraz badaczy i moze by¢ poréwnywane z pa-
tologicznymi formami uprawiania hazardu, a takze znalez¢ sie (po dalszych badaniach)
w kategorii diagnostycznej Zaburzern Natogowych i Zwigzanych z Substancjami. By moz-
na byto spetnic te kryteria, musi by¢ przyjeta obowigzujaca jedna definicja oraz opraco-
wane narzedzia pomiaru zgodne z kryteriami zkG1. W badaniach os6b z rozpoznaniem
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zKGl nalezy takze ocenia¢ wspotwystepowanie innych zaburzen. Koronczai i wsp. [2011]
twierdzg, Ze dobre narzedzie pomiaru powinno spetnia¢ sze$¢ kryteridw:
1 kompleksowo$¢ (ang.: comprehensiveness) pozwalajgca na ocene mozliwie wszystkich
aspektow zkal,
2 zwieztoé¢ umozliwiajgca przebadanie oséb impulsywnych,
3 rzetelno$c i trafno$¢ oceniana na podstawie r6znych metod zbierania danych,
4 rzetelno$c¢ i trafnos$¢ oceniana w réznych grupach wiekowych,
5 rzetelnos¢ i trafnod¢ miedzykulturows,
6 trafnos¢ w prébach klinicznych dla okreslenia bardziej precyzyjnych punktéw od-
ciecia, ktére opieratyby sie nie tylko na danych empirycznych.
Obecnie zadna z metod oceny nie spetnia wymienionych wyzej kryteriéw.

Terapia
Psychoterapia

W psychoterapii zkGI, wykorzystuje sie psychoterapie poznawczo-behawioralng (cBT)

obejmujaca najczesciej przeprowadzenie 8 do 12 sesji [np. Li i Wang 2013]. Postepowanie

polegato na stworzeniu planu kontrolowanego zachowania poprzez funkcjonalng analize

wczesniejszych bodZzcdw wywotujgcych niepozadane zachowanie. Inne strategia to wy-
korzystanie monitorowania swojego zachowania, zmiana przekonan i uczenie umie-
jetnosci rozwigzywania problemdw. Kim i wsp. [2012] opisali modelowg cBT sktadajaca

sie z odmiu sesji, a zawierajgca: informacje wstepne, poznanie motywoéw korzystania

zgier orazirracjonalnych przekonan, rozwiazywanie probleméw i podejmowanie decyzji,
trening umiejetnosci komunikacji, trening kontrolowania zachowan, terapie rodzinng

i zapobieganie nawrotom. W niektérych badaniach dotgczano do oddziatywan skiero-
wanych na jednostke pomoc w poprawianiu zwigzkéw interpersonalnych i komunikacje.
Stosowano takze terapie rodzinng i obserwowano, ze w jej wyniku réwniez dochodzito

do normalizacji nadmiernego pobudzenia w o$rodkach zwigzanych z reagowaniem

na bodzce [Han i wsp. 2012]. W Japonii rzad podjat decyzje po analizie wynikéw bada-
nia przeprowadzonego przez Ministerstwo Edukacji, ze nalezy stworzy¢ tzw. ,,0bozy

odwykowe” (ang.: fasting camps), w ktérych osoby z natogowym korzystaniem z gier
sg odciete catkowicie od nowoczesnych technologii [Majundar 2013].

Farmakoterapia

Leczenie farmakologiczne stosowane jest bardzo rzadko w przypadku zkci [Habrat 2012].
W swoich wczeéniejszych badaniach wykazano, ze u 0séb natogowo grajacych w gry
komputerowe wystepuja podobne reakcje pobudzenia o.u.n. w odpowiedzi na bodzce
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zwigzane z graniem, jak u 0séb uzaleznionych od substancji reagujgcych na bodzce zwig-
zane z alkoholem lub narkotykami [Han i wsp. 2010].

Do badan wybrano bupropion ze wzgledu na jego pobudzajacy profil kliniczny i neuro-
fizjologiczny oraz zachecajgce wyniki w leczeniu uzaleznien (gtéwnie od tytoniu, ale i koka-
iny) oraz patologicznego uprawiania hazardu [Han i wsp. 2010]. W wyniku zastosowanego
leczenia obserwowano znaczgcg statystycznie poprawe w zakresie zmniejszenia ,,gtodu”
grania (ang.: craving), czasu spedzonego na graniu oraz poprawe funkcjonowania w rolach
spotecznych, a takze normalizacje parametréw elektrofizjologicznych. Podobne wyniki
uzyskano w tgczonym leczeniu: psychoterapia behawioralno-poznawcza + bupropion
umtodziezy z problemowym graniem online i zaburzeniami depresyjnymi (Kim i wsp. 2012).

Oddziatywania edukacyjne i grupy wsparcia

Podkresla sie, ze bardzo wazna jest dziatalno$¢ informacyjna i wspierajaca online (Grif-
fith 2005). Strony internetowe i fora dyskusyjno-poradnicze sg bardzo rozpowszechnione
i zajmujg sie réwniez radami z dziedziny profilaktyki, rozpoznawania i pomocy osobom
z uzaleznieniami behawioralnymi, w tym z problemami spowodowanymi niekontrolowa-
nym korzystaniem z gier komputerowych. Poziom tych stron jest zr6znicowany: od prowa-
dzonych przez instytucje i profesjonalistéw, poprzez ruchy samopomocowe az po samych
uzytkownikdw, ktérym udato sie zaprzestaé natogowego grania. Na ogdt tresci dotycza
postepowania profilaktycznego, wczesnego rozpoznawania probleméw zwigzanych z gra-
mi komputerowymi oraz sposobdw radzenia sobie z nimi. Jednymi z bardziej popularnych
s3 strony organizowane przez organizacje samopomocowe np. Online Gamers Anonymous,
(http://www.olganon.org/home), kt6rzy oferujg pomoc opartg na teoretycznych zatozeniach
modelu Minnesota i programu 12 Krokéw. Istnieje rdwniez organizacja Computer Gaming
Addicts Anonymous (http://cgaa.info/), ktdra wykorzystuje podobne zatozenia terapeutycz-
ne. Tworzone s3 o$rodki terapii i programy w Europie (np. niemiecka poradnia dla natogéw
behawioralnych w Mainz i angielski Capio Nightingale Hospital w Londynie) i w Stanach
Zjednoczonych (oSrodek stacjonarny resTART Internet Addiction Recovery Program w Seattle).
W opublikowanym niedawno przegladzie badan na temat leczenia zkai King i Del-
fabbro [2014] dokonujg oceny dotychczas zastosowanych interwencji psychologicznych
i farmakologicznych majgcych na celu zmniejszenie objawdw zkal. Autorzy znaleZli
jedynie osiem badan, ktdre byty zgodne z postawionym celem przegladu. Poniewaz
cze$¢ z nich zostata juz wczesniej opisana, warto przytoczy¢ podsumowanie autorow
tego przegladu. King i Delafabbro stwierdzajg, ze:
1 tylko dwa badania przedstawiajgce leczenie zkGI wykorzystywaty metode oceny
ZKGl, ktéra odpowiadata kryteriom zaproponowanym w psm-5,
2 w badaniach nie przeprowadzono oceny statusu diagnostycznego bezposrednio
po przeprowadzonym leczeniu ani w pdzniejszym czasie,
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3 w wiekszosci badan nie dokonano oceny po przeprowadzonym leczeniu,
4 czas przeprowadzenia oceny skutecznosci leczenia nie pozwalat na ocene wyleczenia

i ewentualnych nawrotéw,

5 ocena wskaznikéw skutecznosci leczenia byta ograniczona do wskaznikéw beha-
wioralnych i objawéw zkGl.

Z tego powodu trudno jest podsumowac efektywnos¢ tych oddziatywan w sposéb
zgodny z kryteriami wspotczesnej metodologii (0 czym juz wspominali wczesniej King
i wsp. [2011], opisujgc zalecenia CONSORT i stopieri ich spetnienia we wczedniejszym
omdwieniu badan klinicznych na temat leczenia natogu internetowego).

Mozna przypuszczac, ze wraz z rozwojem badan naukowych, ktére bedg korzystac
z jednoznacznej klasyfikacji i poprawnej metodologii badar (m. in. przez wigczenie
szczegdtowej oceny po leczeniu po 3, 6 i 12 miesigcach i dostosowanie sie do zalecen
CONSORT), mozliwe bedzie sformutowanie zalecen na temat leczenia zkc1. Obecnie
badania opisujgce leczenie zkGI s3 w fazie wstepnej i ich wyniki nie pozwalajg na sfor-
mutowanie jednoznacznych wskazdwek terapeutycznych.

Profilaktyka

W krajach potudniowej Azji, w ktérych negatywne skutki zkGi s3 najbardziej widocz-
ne, wtadze panstwowe podejmujg wiele dziatari majgcych ograniczy¢ konsekwen-
cje zkGl. W Korei Potudniowej zkal jest traktowane jako wazny problem dla zdrowia
publicznego.

Na stronie internetowej Ministerstwa Zdrowia Republiki Korei [2015a] znajduj3 sie
nastepujace informacje na temat dziatan profilaktycznych.

1 Plany wdrozenia aktéw prawnych, ktére majg pomdc z zapobieganiu zwiekszania
sie liczby nastolatkéw uzaleznionych od gier komputerowych:

- prawo umozliwiajgce blokowania wej$¢ na strony internetowe z grami w nocy,
- wprowadzenie reklam ostrzegajgcych przed uzaleznieniem, ktére miatyby poja-
wiad sie w godzinach najwigkszej aktywnosci internetowej graczy.

2 Plan wdrozenia szeroko zakrojonego monitoringu nastolatkéw w wieku, ktéry naj-
bardziej sprzyja popadnieciu w uzaleznienie.

3 Plany majace na celu umozliwienie wiekszej wspotpracy i wymiany informacji pomie-
dzy organami zajmujgcymi sie zdrowiem i komfortem psychicznym oraz szpitalami,
ktére moga opracowac programy leczenia uzaleznionych.

4 Plany utworzenia o$rodkéw kompleksowej pomocy nastolatkom, w ktdrych bedzie
mozna zdiagnozowad, czy dana osoba jest uzalezniona od gier komputerowych.
Jedli diagnoza sie potwierdzi, w oSrodku zorganizowany zostanie program leczenia
uzaleznienia. Plany dotycza otworzenia 150 centréw w catym kraju.
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Z kolei w dokumencie Zmieniajgc zycie naszych dzieci, zmieniamy przysztos¢ Republiki
Korei: - plany programéw dotyczgcych dzieci i nastolatkéw w latach 2015-2019 sporzadzo-
nym 12 maja 2015 [Ministerstwo Zdrowia Republiki Korei, 2015b] planowane jest wdrozenie
programu majgcego na celu organizacje zajec¢ szkolnych na temat réznorodnych zagrozen,
m.in. zagrozenia od gier komputerowych (uzaleznienie to jest wymienione obok uzaleznien
takich, jak: papierosy, alkohol i leki). Wprowadzenie zaje¢ majacych na celu ostrzeganie
przed zagrozeniem uzaleznieniami ma by¢ czescig ujednoliconego programu nazwanego

»Bezpieczna edukacja”. W ramach programu maja sie tez odby¢ szkolenia nauczycieli.

W opracowaniu National Youth Policy Institute, Korea Institute for International Eco-
nomic Policy [2014] jest takze mowa jest o blokowaniu dostepu do gier komputerowych
online w godzinach nocnych (od pétnocy do 6 : 00 rano). Prawo nakazujgce blokowanie
stron internetowych z grami komputerowymi funkcjonuje w Korei od listopada 2011 roku
i ze wzgledow formalnych dotyczy tylko stron koreanskich.

Ponadto wprowadzona zostata mozliwos¢ blokowania dostepu do stron interneto-
wych z grami na zyczenia rodzicéw nastolatkéw. Rodzice mogg zwrdcic sie do wiascicieli
konkretnych stron internetowych z pro$bg o zablokowanie dostepu do nich w okreslo-
nych godzinach. Ograniczenie to takze dotyczy tylko koreanskich stron internetowych.

Ostatnia zmozliwosci blokowania dostepu do gier internetowych metodg shutdown
nazwana zostata cooling off. Polega ona na automatycznym zatrzymaniu sie gry i unie-
mozliwieniu ponownego wejécia na strone internetowg po 2 lub 4 godzinach od jej
rozpoczecia. Ta metoda stosowana jest tylko w przypadku ucznidéw szkét podstawowych
oraz gimnazjalnych.

Innym ze sposobdw zapobiegania uzaleznieniu od gier komputerowych opisanym
w pracy s3 zajecia szkolne majgce na celu uswiadomienie skali i powagi zagrozenia.
Podczas takich zaje¢ podkresla sie niebezpieczenstwa wynikajgce ze zbyt czestego
grania w gry internetowe oraz prezentuje, jak powinno wyglada¢ ,zdrowe podejscie”
do takiego hobby. Dzieci uczone s3 takze czerpania przyjemnosci z alternatywnych
sposobow spedzania czasu wolnego, np. uczestniczenia w zyciu kulturalnym (wycieczki
do muzedw, muzyka, itd.).

Na podstawie informacji od koreanskich znajomych Matuszek [2015] podaje, ze w po-
pularnych w Korei tzw. pcbangach (kawiarenkach internetowych) takze wprowadzono
okreslone ograniczenia. pcbangi to kawiarenki internetowe, ale prawie wytacznie dla
graczy, ktérzy wolg je od wtasnych domowych komputeréw ze wzgledu na predkos¢
potagczenia internetowego, jako$¢ komputerdw i wielko$¢ monitoréw. W takich miej-
scach nastolatki mogg przybywac tylko do godz. 22, potem sg wypraszani przez personel.
Ograniczenia takie narzucit na wtascicieli pcbangéw Rzad Potudniowokoreariski.

Wedtug raportu opublikowanego w 2010 przez China Youth Association [2010] (orga-
nizacja oficjalnie zatwierdzona przez Ministerstwo Spraw Wewnetrznych Chri) problem
uzaleznienia od internetu i gier online moze dotyczy¢ nawet 24 milionéw Chinczykow
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w wieku od 6 do 29 lat. Na stronie Ministerstwa Edukacji ChrL mozna znalez¢ opubli-
kowany w 2013 r. plan zapobiegania uzaleznieniu od internetu i gier online wéréd oséb
ponizej 18 roku zycia. Zaktada on m.in:

- prowadzenie przez szkoty i uczelnie dziatan o charakterze informacyjnym majacych

na celu uczenie odpowiedzialnego korzystania z internetu,

- zwiekszenie kontroli nad kawiarniami internetowymi (w przeciwierstwie do panstw

zachodnich, w Chinach s3 one w dalszym ciggu chetnie odwiedzane przez mtodziez),

- zwiekszenie kontroli nad dystrybucjg gier online oraz nad transakcjami zawieranymi

przez uzytkownikéw w czasie gry,

- prowadzenie akcji informacyjnych kierowanych do rodzicow majacych na celu zwiek-

szenie Swiadomosci na temat uzaleznienia od internetu i gier online.

Problemem uzaleznienia od internetu i gier online zajmuje si¢ takze Republika Chin-
ska na Tajwanie. Profilaktyka zajmuja sie tam m.in. organizacje, takie jak np. Taiwan
Association for Prevention and Treatment of Internet Addiction [2015]. Organizacja
ta podejmuje szereg dziatan, np.:

- organizowanie szkolen prowadzonych przez wolontariuszy, ktére maja na celu
zwigkszanie Swiadomosci na temat uzaleznienia od internetu i gier online wsréd
cztonkdw spotecznosciach lokalnych,
organizowanie szkolen dla nauczycieli i wyktadowcéw dotyczacych profilaktyki
oraz rozpoznawania uzaleznienia od internetu,

prowadzenie w mediach kampanii informacyjnych dotyczacych uzaleznienia
od internetu,
prowadzenie wspdtpracy pomiedzy szkotamii prowadzenie skierowanych do uczniéw
zajec o charakterze profilaktycznym.

W Europie profilaktyka nie jest tak intensywna. Niektorzy autorzy zalecajg tworze-
nie programow profilaktycznych, ktdére zapobiegatyby rownoczesnie patologicznym

zachowaniom zwigzanym z uzywaniem internetu, jak i z korzystaniem z gier kompute-
rowych, poniewaz oba te problemy czesto wystepuja wspodlnie i powodujg duze szkody

psychospoteczne i zmniejszenie aktywnosci fizycznej [de Leeuw i wsp. 2010].

Jedynie w Niemczech [Rehbein i wsp. 2014] opracowano programy profilaktyczne,
ktore zawierajg zarébwno aspekty prewencji Srodowiskowej, jak rowniez prewencji za-
chowan. Zdaniem autoréw tego opracowania istota profilaktyki polega na wczesnym
rozpoznawaniu i wczesnej interwencji w przypadku charakterystycznych zachowar na-
fogowych, ktére powinno prowadzi¢ sie w Srodowisku 0sdb zagrozonych zkacli. Autorzy
wprowadzajg pojecie prewencji Srodowiskowej, ktéra ma zastosowanie do wszystkich
czynnikdw Srodowiskowych i warunkéw zycia mozliwych do zmiany w wyniku zewnetrz-
nej odziatywan. Mozna wykorzystywac¢ w tym celu materiaty edukacyjne, kampanie
publiczne oraz ograniczenia w korzystaniu gier dotyczace adolescentéw. Wazna dla
profilaktyki jest rowniez kontrola reklam.
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Griffiths i Meredith [2009] zwrécili uwage na szczegdlna role rodzicéw i profesjo-
nalistow w zapobieganiu nadmiernemu korzystaniu z gier komputerowych/interneto-
wych. Role profilaktyczng majg odgrywaé rozmowy z dzie¢mi na temat pozytywnych
i negatywnych konsekwencji uzywania tych gier oraz pomoc w ich doborze. Kolejnym
zadaniem jest nauczenie réznic miedzy przekonaniami a faktami. Rodzice powinni réw-
niez by¢ wyczuleni na mozliwo$¢ natogowego korzystania z gier oraz wykorzystywaé
inne formy spedzania czasu przez dzieci i mtodziez.

Brakuje opracowan naukowych, w ktérych oceniano by w sposéb poprawny metodo-
logicznie skuteczno$¢ oddziatywan profilaktycznych wobec zkGi. Mozna przypuszczad,
ze zawiera¢ bedg one wskazoéwki dotyczgce zauwazania zjawiska (ustalenie granicy, ktora
powinna niepokoic rodzicdw i nauczycieli w przypadku dzieci i mtodziezy, a w przypadku do-
rostych dajgcej mozliwo$¢ diagnozy zkal profesjonalistom zajmujgcym sie uzaleznieniami).

Przedstawiony przeglad badan na temat zkaci nie pozwala na jednoznaczne wnio-
ski. W ciggu kilkunastu lat badacze proponowali rézne nazwy, kryteria diagnostycz-
ne, stosowali rozmaite metody oceny, co doprowadzito do duzej niejednoznacznosci
w definiowaniu zkaclI. Przez wiele lat brakowato zr6znicowania zkG1 z innymi formami
Problemowego Uzywania Internetu. Naukowcy zajmujacy sie zkGi wskazujg na potrze-
be dalszych badan. Pojawienie sie nowej propozycji do rozwazenia wysunietej przez
autoréw w psm-5 w 2013 r. prawdopodobnie pozwoli na usystematyzowanie wynikéw
i wyrazne odrdznienie zkc1 od innych form problemowego uzywania internetu.

Sktadam podzigkowanie Pani mgr Annie Matuszek za przeglgd stron w jezyku koreariskim
i przektad wybranych fragmentow na jezyk polski oraz Panu mgr. Szymonowi Dolacie
za przeglgd stron w jezyku chiriskim i przektad wybranych fragmentéw na jezyk polski.
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Patologiczna hiperseksualnos¢

Michat Lew-Starowicz

Wprowadzenie

Hiperseksualnos$¢ rozumiana jako problem psychoseksualny jest w ostatnich latach
przedmiotem intensywnych dyskusji i wcigz budzi wiele kontrowersji zaréwno na-
ukowych, jak i Swiatopoglgdowych. Najlepszym dowodem tych pierwszych jest brak
jednoznacznej pozycji nozologicznej i ostateczne odrzucenie propozycji wprowadzenia
»zaburzenia hiperseksualnego” do piatej rewizji klasyfikacji zaburzen psychicznych
Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (American Psychiatric Association,
APA). Uzyskanie kompromisu pojeciowego okazuje sie niemozliwe, pomimo trwajgcych
juz od kilkudziesieciu lat badai naukowych nad nadmiernymi i niekontrolowanymi
zachowaniami seksualnymi. Nie oznacza to jednak nieistnienia problemu, co do czego
wiekszos¢ specjalistow pozostaje zgodnych niezaleznie od prezentowanej orienta-
cji teoretycznej. Przemawiajg za tym stwierdzane przez licznych autoréw negatywne
konsekwencje zdrowotne, psychologiczne i relacyjne oraz spoteczne i ekonomiczne
przypisywane patologicznej hiperseksualnosci. Kwestie Swiatopogladowe dotyczg-
ce rozumienia problemu (doktadniej — rozgraniczenia miedzy normg a patologia) nie
s3 przedmiotem niniejszego rozdziatu bedgcego podsumowaniem wiedzy naukowej,
warto jednak nadmienié, ze ocena tych samych praktyk seksualnych (jak mono- i poli-
gamia, obiekt seksualny i preferowana czesto$¢ kontaktéw seksualnych) lub wzorce
akceptowanych zachowan seksualnych w zaleznosci od ptci i wieku moga sie znacznie
réznic i jest to zwigzane z przynaleznoscig etniczng, kulturowg oraz systemami praw-
nymi i religijnymi.

Mimo ze rozdziat ten jest cze$cig monografii poswieconej natogom behawioralnym
(co ma uzasadnienie, gdyz najwiecej prac poswieconych patologicznej hiperseksualnosci
wywodzi sie z kregu addyktologii), jako autor staratem sie zachowaé mozliwie naj-
bardziej neutralny stosunek do opisywanego problemu z ostatecznym podejsciem

305



transteoretycznym. Wierze, ze utatwi to zrozumienie Czytelnikom ztozonosci zagad-
nienia. Podejscie takie jest tez zgodne z konkluzjami panelu ekspertéw Apa wskazu-
jacych na niedostateczng liczbe badar empirycznych uzasadniajacych jednoznaczne
przyporzadkowanie patologicznej hiperseksualnosci do natogéw behawioralnych lub
innej grupy zaburzen. Wreszcie, co wydaje sie by¢ szczegélnie istotne dla klinicystow
siegajacych po niniejsze opracowanie, uwzglednienie réznorodnosci mechanizméw
ksztattujgcych tak czy inaczej nazwane zaburzenie, utatwia zrozumienie pacjenta jako
indywidualnosci, a nie ,jednostki chorobowej”, i udzielenie mu skutecznej pomocy.
W poszczeg6lnych czeéciach rozdziatu poswieconych konceptualizacji, postepowaniu
diagnostycznemu i terapii podawane sg ogélne wskazéwki integrujgce poszczegélne
podejscia teoretyczne i utatwiajgce powigzanie oraz wykorzystanie zgromadzonej
wiedzy na ten temat.

Zakres pojec

W pismiennictwie naukowym i popularnonaukowym mozna sie spotkac z wieloma
okresleniami ,nieprawidtowych” zachowan hiperseksualnych. Historyczne, choé nadal
przytaczane w klasyfikacjach, obejmujg nazwy eponimiczne, jak nimfomania (u kobiet),
satyriaza i donzuanizm (u mezczyzn). Do bardziej wspétczesnych okresler odzwiercie-
dlajgcych rézne konceptualizacje problemu naleza: uzaleznienie od seksu (natogowos¢
seksualna), kompulsywne zachowania seksualne, impulsywne zachowania seksualne,
nieparafilijna nadaktywnos¢ seksualna oraz zaburzenie hiperseksualne. Stosowane
czasem dla okreS$lenia zaabsorbowania seksem okre$lenie ,erotomania” rezerwowane
jest raczej dla rozpoznania zaburzen urojeniowych polegajgcych na uporczywym cho-
robowym przekonaniu (urojeniu) o byciu obdarzonym uczuciem innej, odlegtej osoby.
Zaburzenie to charakteryzuje sie odmiennym obrazem klinicznym (urojenia wobec
okreslonej osoby, brak typowych cech hiperseksualnych) i wymaga postepowania
typowego dla leczenia zaburzen urojeniowych [Kelly, 2005].

W Polsce, zaréwno w popularnych mediach, jak i pracach naukowych, najczesciej
spotyka sie okreslenie ,uzaleznienia od seksu” bedgce ttumaczeniem sex addiction lub
sexual addiction. Zgodnie z oméwionym we wstepie niniejszej ksigzki i preferowanym
przez autordw rozgraniczeniem miedzy ,,uzaleznieniem” od substancji psychoaktywnych
(ang.: substance dependence) a ,natogami” behawioralnymi (ang.: behavioral addiction),
w przypadku odnoszenia sie w dalszej czesci rozdziatu do koncepcji sexual addiction,
uzywane bedzie okreslenie ,natogowosci seksualnej”. Poniewaz kazdy z powyzszych
termindw (,,natogowos$c¢ seksualna”, ,kompulsywnosé seksualna”, ,,impulsywnosé
seksualna”, ,nieparafilijna nadaktywnos¢ seksualna”, ,zaburzenie hiperseksualne”)
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odnosi sie do okreslonej koncepcji teoretycznej lub kryteriéw diagnostycznych, beda

one uzywane tylko podczas omawiania jej zatozeni lub wiaéciwych dla nich narzedzi

diagnostycznych i rozwigzan terapeutycznych. We wszystkich innych przypadkach,
gdy zagadnienie bedzie omawiane w ujeciu transteoretycznym, zastosowane zostanie

okreslenie ,,patologiczna hiperseksualnos$¢” (pH) jako najbardziej ogdlne, neutralne

i niewymuszajgce przyjecia zadnej z wymienionych konceptualizacji. Termin ,,PH” po-
chodzi od problematic hypersexuality [Gold i Heffner 1998, Kafka 2001] definiowanego

jako zespot kliniczny charakteryzujgcy sie utratg kontroli nad seksualnymi fantazjami,
popedami i zachowaniami, ktorym towarzyszg niepozgdane konsekwencje i/lub oso-
biste cierpienie (ang.: distress). Angielskie problematic znaczy dostownie ,,stwarzajacy

problem” lub ,,problemowy”, co w ujeciu medycznym i psychologicznym rozumiane jest
jako patologia, w zwigzku z czym uzywam wydajgcego sie najbardziej trafnym jezykowo

okreslenia ,patologiczny”. Niezaleznie od stosowanej koncepcji teoretycznej centralny-
mi punktami PH s trudnosci z kontrolowaniem wtasnej seksualnoéci, wykorzystywanie

aktywnosci seksualnej jako sposobu radzenia sobie z problemami (negatywnymi stanami

emocjonalnymi) i dosSwiadczanie negatywnych konsekwencji tych zachowan.

Miedzy normg3 a patologia

Ustalenie normy w odniesieniu do seksualnosci (mysli, przezy¢, zachowan lub prefe-
rencji seksualnych) jest trudne, poniewaz uwzglednia sie réznego rodzaju przestanki,
miedzy ktérymi moze dochodzi¢ do istotnych rozbieznosci. Chodzi tu przede wszystkim
o ujecie biologiczne, psychologiczne i spoteczno-kulturowe. Z punktu widzenia ewolu-
cji zachowania seksualne, szczegdInie miedzy mezczyznami i kobietami, sg korzystne,
bo zapewniajg podtrzymanie gatunku. Silny i niekontrolowany poped seksualny moze
jednak prowadzi¢ do zachowan stanowigcych zagrozenie dla jednostki lub jej otoczenia
(podejmowanie ryzyka w celu uzyskania gratyfikacji seksualnej). Zagrozenie to wspot-
cze$nie sprowadza sie do negatywnych konsekwencji zdrowotnych (jak infekcje prze-
noszone drogg kontaktdw seksualnych), powigzanych konsekwencji psychologicznych
i spoteczno-ekonomicznych (jak cierpienie zwigzane z poczuciem utraty kontroli,
skrzywdzeniem partnerki/partnera, problemami w zwigzku, zaniedbaniem innych ce-
I6w i d3zen, stratami materialnymi, odrzuceniem spotecznym itp.) oraz konsekwencji
spoteczno-prawnych (wejscie w konflikt z otoczeniem lub obowigzujgcym systemem
prawnym w wyniku przekroczenia akceptowanych norm dotyczacych podejmowania
kontaktow seksualnych — wykorzystanie stosunku zaleznosci dla celéw seksualnych,
gwatt itp.). Wspétczesnie obserwuje sie lepsze rozumienie PH jako istotnego problemu
spotecznego oraz zdrowotnego. U oséb ujawniajgcych niekontrolowane zachowania
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seksualne faktycznie obserwowane s3 niekorzystne nastepstwa pod postacig rozpadu

zwigzkdw (matzenistw), pogorszenia funkcjonowania w pracy i spadku produktywno-
Sci; utraty czasu, ktory mogtby by¢ przeznaczony na inne, wartosciowe dziatania; strat

finansowych, negatywnej samooceny, obnizenia nastroju i mysli samobdjczych, jak

réwniez wejscia w konflikt z prawem, szczegdlnie w przypadku przestepstw o podtozu

seksualnym [Carnes 1999, Delmonico 2002, Marshall i Marshall 2006].

W pierwszej kolejnosci nalezy jednak odpowiedzie¢ na pytanie, kiedy zachowania
seksualne stajg sie ,nadmierne”, czyli mozemy méwic juz o PH. Populacja ludzi sktada
sie z jednostek cechujgcych sie zréznicowanym stopniem odczuwanego seksualnego
pozadania, ktore zalezy od wzajemnych oddziatywan miedzy sktadowymi poznawczymi
(mysli i fantazje seksualne), aktywnoscig oérodkéw mézgowych aktywowanych lub
hamowanych dziataniem hormondw i neuroprzekaznikéw (szczegdlnie aktywnosci
moézgowych uktadéw dopaminergicznych zwigzanych z uktadem limbicznym i korg
przedczotowsy), a takze przezywanymi emocjami oraz nastrojem. Odczuwane pozadanie
i wynikajaca z niego motywacja do aktywnosci seksualnej moga by¢ zatem rozumiane
jako wypadkowa proceséw pobudzania i hamowania, opisanych przez Bancroftai Jans-
sena [Bancroft i Janssen 2000] pod nazwg modelu ,,podwdjnej kontroli”. Czy w grupie
0s6b z wysokim odczuwanym pozgdaniem (popedem) seksualnym tatwo moze dojé¢
do btednego postawienia rozpoznania pH?

Na korzys¢ odréznienia hiperseksualnoéci od silnego popedu (pozadania) seksu-
alnego przemawia réznorodno$¢ oséb ujawniajacych zachowania hiperseksualne,
z ktérych czes¢ wykazuje mate pozadanie i aktywnos¢ seksualng [Cantor i wsp. 2013].
Réznorodnos¢ ta tym bardziej przemawia za ztozonoécig i réznymi mechanizmami
lezagcymi u podtoza pH. Subiektywnym doswiadczeniem rdéznicujgcym silny (niepa-
tologiczny) poped seksualny i PH moze by¢ utrata kontroli w odniesieniu do mysli,
fantazji i pragnien seksualnych (zaabsorbowanie) oraz zachowan seksualnych, takich
jak: aktywnos¢ autoerotyczna (masturbacja), korzystanie z pornografii, bezposrednie
interakcje seksualne (kontakty seksualne z innymi osobami) i zachowania seksualne
zwykorzystaniem internetu (tzw. cyberseks). Poczucie utraty kontroli odnosi sie takze
do zinternalizowanych przez jednostke norm moralnych. Osoby cechujgce sie bardziej
swobodnym i liberalnym podej$ciem w kwestiach mysli, fantazji, pragnien lub praktyk
seksualnych sg w takim ujeciu mniej narazone na subiektywne poczucie utraty kon-
troli i zwigzane z tym cierpienie. Carvalho i wsp. przeprowadzili w Chorwacji badanie
internetowe na grupie 4597 mezczyzn i kobiet w wieku od 18 do 60 lat i zebrali dane
zgrupowane w czterech kategoriach: pozadania seksualnego, aktywnosci seksualnej,
postrzeganego braku kontroli nad wtasng seksualnoscig i negatywnych konsekwen-
cji behawioralnych [Carvalho i wsp. 2015]. Jako negatywne konsekwencje okreslano
m.in. pogorszenie jakosci i rozpad zwigzkdw, zaniedbanie innych aktywnosci, utrate
zdolno$ci do$wiadczania zdrowej aktywnosci seksualnej, utrate pracy, problemy prawne
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i finansowe, wycofanie z kontaktdéw spotecznych i niepowodzenia w zakresie samore-
alizacji (wedtug Hypersexual Behavioral Consequences Scale) [Reid i wsp. 2012]. Wyniki
poréwnano pod wzgledem charakterystyki psychospotecznej uczestnikdéw (m.in. reli-
gijnos¢, stosunek do pornografii) i wybranymi wskaznikami psychopatologicznymi —
depresja, lek, neurotyzm, naduzywanie substancji psychoaktywnych. W poréwnaniu
z uzyskujgcymi wysokie wyniki w kategoriach pozadania i aktywnosci seksualnej, oso-
by z wysokimi wynikami w kategoriach braku kontroli i negatywnych konsekwencji
ujawniaty wiecej cech zwigzanych z psychopatologig i tradycyjnym Swiatopogladem.
Réznice te uwidocznity sie w szczegdlnosci u badanych kobiet. Autorzy konkluduja,
ze znaczne pozadanie i aktywnos¢ seksualna sg odrebne od hiperseksualnosci rozu-
mianej w kategoriach problemu cechujgcego sie matg kontrolg nad zachowaniami
seksualnymi i doswiadczaniem negatywnych konsekwencji psychospotecznych idgcych
w parze z postawg moralizujgca. Z uwagi na wyzszg presje spoteczng pod wzgledem
normatywnosci seksualnej wzgledem kobiet s3 one bardziej narazone na negatywne
konsekwencje psychiczne (depresyjnosé, naduzywanie substancji psychoaktywnych)
w razie poczucia braku kontroli i negatywnych konsekwencji zachowan seksualnych.
Z drugiej strony kobiety rzadziej niz mezczyzni ujawniajg zachowania hiperseksualne
(patrz nizej) i cechuja sie wieksza samokontrolg wzgledem podejmowania zachowan
seksualnych. Na poziomie neurofizjologicznym kontrola ta zalezy przede wszystkim
od aktywnosci regulujacej kory przedczotowej (ang.: prefrontal cortex, pFc) wzgledem
ciat migdatowatych, ktdra jest lepiej rozwinieta u kobiet [Brizzedine 2006, Cahill 2005].
Z ewolucyjnego punktu widzenia ma to znaczenie przystosowawcze —zachodzac w cig-
Ze, kobieta wiecej ,ryzykuje”, musi zatem rozwaznie dobieraé partnera zaréwno pod
wzgledem jakosci przekazywanego materiatu genetycznego, jak i posiadania cech
dobrego ojca zapewniajgcego rodzinie bezpieczenstwo i opieke.

W odréznieniu pH od ,,zwyktego” silnego popedu seksualnego pomaga powigzanie
ze sobg wskaznikdw behawioralnych (czesto$¢ aktywnosci seksualnej i przeznaczany
na nig czas), poznawczych (powracajgce lub utrzymujgce sie mysli na temat seksu), emo-
cjonalnych (negatywne stany emocjonalne) i doswiadczanego subiektywnie cierpienia
[Gold i Heffner 1998]. Najwiecej kontrowersji budzg behawioralne wskazniki pH. Juz
w roku 1948 Kinsey i wsp. zaproponowali wskaznik Tso (ang.: total sexual outlet) oznacza-
jacy liczbe orgazmdw uzyskiwanych w ciggu tygodnia, niezaleznie od sposobu ich uzy-
skania (stosunek seksualny, masturbacja) [Kinsey i wsp. 1948]. Z dalszych badan wynikato,
ze niewielki odsetek mezczyzn (5-10%) osiggat wynik Tso 7 lub wigkszy, a aktywnos¢
seksualna na takim poziomie rzadko utrzymywata sie trwale [Kinsey i wsp. 1948, Janus
i Janus 1993]. Kafka zaproponowat uzywanie terminu hiperseksualno$¢ w przypadku tso
> 7/tydzien, utrzymujgcego sie przez okres co najmniej 6 miesiecy i spedzania Srednio
1-2 godzin dziennie na aktywnosci seksualnej. Kryteria te spetniato np. 80,6% 0s6b
z roznymi rodzajami zaburzen preferencji seksualnych (parafilii) [Kafka i Hennen 2003].
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Ograniczeniem wskaznika Tso jest zawezenie pomiaru do zachowar seksualnych zwig-
zanych z doswiadczaniem orgazmu. Jego zastosowanie moze by¢ szczeg6lnie niemia-
rodajne u kobiet, ktdre czesto dosSwiadczajg problemdw z przezywaniem orgazmu
podczas stosunku [Lauman i wsp. 1994, Kingston i Firestone 2008]. W szczegdlnosci
TSO nie pozwala na zréznicowanie miedzy silnym popedem seksualnym a pH, dlatego
istotne jest uwzglednienie pozostatych wskaznikéw (poznawczych, emocjonalnych
i zwigzanych z subiektywnie doSwiadczanym cierpieniem).

Epidemiologia i wspotwystepowanie
z innymi zaburzeniami

Rozpowszechnienie PH szacowane jest na 3-6% w populacji ogdlnej [Black 2000,
Carnes 1989, Coleman 1992, Goodman 1993). Moze dotyczy¢ nawet 20—-37 milionéw
obywateli usa [Carnes 1994, Coleman-Kennedy i Pendley 2002, Cooper i wsp. 2000,
Morris 1999, Wolfe 2000]. W badaniu reprezentatywnej populacji 32-latkdw w Nowej
Zelandii (na pytania odpowiedziato 93% zarejestrowanych w projekcie Dunedin Multi-
disciplinary Health and Development Study), 13% mezczyzn i 7% kobiet przyznato sie
do niekontrolowanych doswiadczen seksualnych w okresie minionego roku. U mezczyzn
stwierdzono zwigzek przezycia niekontrolowanego seksu z ptaceniem za kontakty
heteroseksualne oraz orientacjg i zachowaniami homoseksualnymi, natomiast wsrod
kobiet z wiekszg liczbg partneréw przeciwnej ptci, zaangazowaniem w réwnolegte
zwigzki seksualne, kontaktami seksualnymi z partnerem poznanym za posrednictwem
internetu, orientacjg i zachowaniami homoseksualnymi. Jedynie mniejszo$¢ badanych
uznata, ze niekontrolowane doswiadczenia seksualne przeszkadzaty lub aktualnie prze-
szkadzajg im w zyciu — odpowiednio 3,8% i 0,8% mezczyzn oraz 1,7% i 0,6% kobiet
[Skegg i wsp. 2010]. Przedstawione wyniki wskazujg na kilkukrotnie czestsze wystepo-
wanie niekontrolowanych doswiadczer seksualnych wéréd mezczyzn niz wérdd kobiet
oraz na kluczowe znaczenie innych niz samo przezycie utraty kontroli wyznacznikéw
ksztattujgcych przezywanie cierpienia z tego powodu. Zgodne z pierwszym wnioskiem
sg obserwacje, ze mezczyzni stanowig ok. 80% 0sdb z rozpoznaniem natogowosci sek-
sualnej [Carnes i Delmonico 1996]. W badaniu studentéw college’u przeprowadzonym
przy uzyciu Skali Kompulsywnosci Seksualnej (Sexual Compulsivity Scale, scs) mez-
czyzni uzyskiwali istotnie wyzsze wyniki od kobiet (1,64 vs 1,33) [Dodge i wsp. 2004].
W badaniach réznych autoréw oceniajacych wystepowanie kompulsywnych zachowan
seksualnych, kobiety stanowig 0-22% [Black i wsp. 1997, Kafka i Prentky 1992, Raymond
i wsp. 2003]. Zaskakujgco odmienny wynik (32,2% kobiet i 17,4% mezczyzn wymagaja-
cych dalszej diagnostyki i ewentualnej terapii z powodu natogowosci seksualnej) wérod
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240 studentdw college’u uzyskat Seegers (2003) przy uzyciu Sexual Addiction Screening
Test (sasT). Wynik ten moze by¢ jednak mato miarodajny z uwagi na istotne ograniczenie
metodologiczne — stosowana wtedy wersja kwestionariusza (obecnie obowigzuje juz
nowa) nie byta wystarczajgco uwierzytelniona do badan populacji kobiet. Jednoczesnie
wydaje sie, ze problem pH u kobiet moze by¢ istotnie niedoszacowany i wymaga dal-
szych badan. Mezczyzni cze$ciej ujawniajg kompulsywng masturbacje, zachowania
o charakterze parafilii i korzystajg z ptatnego lub anonimowego seksu [Bancroft i Vuka-
dinovic 2004]. Kobiety z kolei raczej angazujg sie w fantazje seksualne i zachowania
uwodzace, ktdre prowadzaca do wielu romanséw, zachowania sadomasochistyczne lub
w biznes seksualny. Maj3 tez czesciej doSwiadczenia wielu niepowodzer w zwigzkach
lub niebezpiecznych relacji oraz méwig o sobie jako o ,,uzaleznionych od mitosci” [Black
1998, Ferree 2001, Kuzma i Black 2008, Sussman 2010]. W poréwnaniu z mezczyznami
s3 W mniejszym stopniu skoncentrowane na fizycznych aspektach seksu. Mezczyzni
czesciej poszukujg w internecie tresci jawnie seksualnych i wykorzystujg je w trakcie
masturbacji. Kobiety natomiast wykorzystujg sie¢ raczej dla nawigzywania kontaktow
lub cyberseksu (Daneback i wsp. 2005, Bancroft 2008). Komunikacja internetowa po-
zwala na zmiane autoprezentacji, tj. tworzenie fatszywego profilu przez zamieszczanie
nieprawdziwych informacji zwigzanych z wiekiem, ptcia, wyglagdem i innymi cechami.
Nie wiadomo, w jakim stopniu sktonno$¢ do zmiany tozsamosci w przestrzeni wirtual-
nej wptywa na utrate kontroli zachowan seksualnych. Z pewnoscig pozwala natomiast
uzytkownikowi na doswiadczanie kontaktow za posrednictwem alternatywnej tozsa-
mosci, czesto bardziej pozadanej lub testowanej z ciekawosci lub potrzeby odmiany
i dodatkowej stymulacji. Korzystanie z internetu w celu nawigzywania relacji seksualnych
jest bardziej powszechne wsrdéd mezczyzn homoseksualnych unikajgcych odkrycia ich
orientacji seksualnej przez otoczenie. Internet utatwia odnalezienie partnera nalezgcego
do tej samej mniejszosci seksualnej. Z drugiej strony, utrwalanie tej formy nawigzywania
relacji czyni mezczyzn homoseksualnych bardziej narazonymi na natogowe zachowania
seksualne przy udziale przestrzeni wirtualnej [Benotsch i wsp. 2002, Dew i Chaney 2004].
PH stwierdzana jest czeSciej w niektdrych szczegdlnych populacjach. Jedng z ta-
kich populacji sg przestepcy seksualni [Blanchard 1990, Blanchard i Tabachnick 2002,
Marshall i Marshall 2006]. Wedtug Marshall i Marshall (2006) kryteria diagnostyczne
natogowosci seksualnej na podstawie wynikéw w kwestionariuszu sast (The Sexual
Addiction Screening Test) spetniato az 35% przestepcéw seksualnych. Warto jednak
wspomnied, ze kryteria te spetnito takze 12,5% 0s6b w grupie kontrolnej, co jednak kaze
traktowad wartosci liczbowe z pewng rezerwa. Tym niemniej prawie trzykrotnie wyzszy
wskaznik natogowosci seksualnej wsrdd przestepcéw pozostaje istotng obserwacja.
Inng populacjg o duzym rozpowszechnieniu PH s3 osoby zakazone Hiv [Benotsch i wsp.
2001, Kalichman i Rompa 2001]. Trudno jest oceni¢ rozpowszechnienie PH u adolescen-
toéw. Trudno$¢ ta wynika z réznego postrzegania i czestej patologizacji aktywnosci
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seksualnej jako takiej u nastolatkow oraz duzej czestosci mysli, fantazji seksualnych
i zachowan autoerotycznych w tej grupie wiekowej, ktére jednak stanowig normalny
przejaw rozwoju psychoseksualnego. Brakuje tez danych na temat rozpowszechnienia
problemu wsrdd oséb o najnizszym statusie ekonomicznym i edukacyjnym (w tym
bezdomnych), ktére majg ograniczone mozliwosci odnalezienia i korzystania z ustug
o$rodkéw zajmujgcych sie terapig pH [Williams 1999].

Natogowe uzywanie pornografii

Temat ten wymaga osobnego omdwienia. Korzystanie z wizualnych tresci erotycznych,
czesto w potagczeniu z masturbacjg, nalezy do najczesciej zgtaszanych, niekontrolo-
wanych zachowan seksualnych i jest kojarzonych przede wszystkim z mezczyznami.
Niedawno opublikowane badania amerykariskie wskazujg, ze korzystanie z porno-
grafii przez kobiety nie zwiekszyto sie istotnie w ostatnich czterdziestu latach [Wright
i wsp. 2013]. Uzytkowniczki pornografii byty czesciej osobami mtodszymi, przedsta-
wicielkami innej rasy niz biata, mniej zaangazowane religijnie, miaty wiecej partneréw
seksualnych w okresie poprzedzajgcych 5 lat, czestsze doswiadczenia pozamatzeniskich
oraz ptatnych kontaktéw seksualnych. Zimbardo zwraca natomiast uwage na niepo-
kojace zjawisko zwiekszenia uzywania materiatéw pornograficznych wéréd mezczyzn
i negatywne tego nastepstwa w sferze relacji, funkcjonowania seksualnego w rzeczy-
wistym Swiecie oraz motywacji do realizacji innych celéw zyciowych [Zimbardo 2015].
Autor powotuje sie m.in. na badania obejmujgce populacje 429 chtopcéw w wieku
13-14 lat uczeszczajagcych do szkoty w miastach i wsiach kanadyjskiej prowincji Alberta,
z ktérych 90% miato kontakt z materiatami pornograficznymi, z czego 1/3 ogladato
filmy pornograficzne ,,zbyt czesto, zeby mdc to zliczy¢” [Betkowski 2007]. Nastepnie,
na podstawie belgijskich badan z udziatem nastoletnich chtopcéw, w ktérym wykazano,
ze czeste korzystanie z internetowej pornografii pogarszato osiggniecia akademickie
[Beyens i wsp. 2015], Zimbardo podkresla, ze oprécz czasu poswiecanego pornografii
wypierajgcego zaangazowanie w inne dziatania, istotne znaczenie ma tzw. zjawisko po-
znawczej absorbcji — duze zaangazowanie w bardzo przyjemng aktywno$¢ (tu: ogladanie
pornografii) tak bardzo pobudza poznawczg, sensoryczng i wyobrazeniowg ciekawosg,
ze moze dochodzi¢ do utraty poczucia czasu, a inne sfery wymagajgce uwagi scho-
dza na dalszy plan. Skargi na ,natogowe” korzystanie z pornografii sg czestsze wéréd
mezczyzn, zwtaszcza nieheteroseksualnych, z wysokim libido, tendencjg do poszuki-
wania stymulacji oraz wyznajgcych przekonania religijne stojgce w sprzecznosci z ich
pozadaniem i zachowaniami seksualnymi [Ley i wsp. 2014]. Autorzy podkre$lajg jedno-
cze$nie deficyt przekonujacych dowoddw na wystepowanie w tak szerokim zakresie
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»natogowego korzystania z pornografii” i stabo$¢ metodologiczng badan na ten temat.
Powotujg sie przy tym na pozytywne wymiary oddziatywania pornografii, jak poprawa
nastawienia wzgledem seksu, zwigkszanie sktonnosci do podejmowania réznorodnych
form stymulacji seksualnej, wyzwalanie przyjemnych emocji i orgazmu, a takze zwigzek
wiekszej dostepnoscii korzystania z materiatdw wizualnie stymulujacych seksualnie ze
zmniejszeniem przestepczosci seksualnej, szczegdlnie wobec dzieci, orazhamowaniem
agresji. Kierunek oddziatywania miedzy natogowym korzystaniem z pornografii a pro-
blemami zdrowia psychicznego réwniez moze budzi¢ watpliwosci. Jakkolwiek u os6b
naduzywajgcych pornografii obserwuje sie wiecej objawéw depresyjnych i probleméw
w relacjach partnerskich, to istniejg takze badania wskazujace, ze problemy psychiczne
i mniejsze zadowolenie z Zycia moga poprzedzad czeste sieganie po materiaty porno-
graficzne [Peter i Valkenburg 2011]. Korzystanie z pornografii moze by¢ w tym przypadku
sposobem radzenia sobie z trudnymi emocjami za pomoca duzego zaangazowania
poznawczego (odwrécenie uwagi od nieprzyjemnych mysli i uczu¢) oraz pobudzenie
uktadu nagrody przez uzyskanie gratyfikacji seksualnej (doznawanie podniecenia, or-
gazm podczas masturbacji).

Mimo ogdlnej niecheci do uzywania okreslenia ,,natogowego korzystania z porno-
grafii” zauwazono pewne podobienstwa do innych natogéw, jak cho¢by obecne tu tak-
ze zjawisko przechodzenia od sprawiajgcego przyjemnos¢ korzystania z materiatow
wizualnych do kompulsywnego ich oglgdania majgcego na celu zaspokojenie ,,gtodu”
okre$lonego rodzaju bodzcdw ze zmniejszajgcym sie uczuciem przyjemnosci [Ley i wsp.
2014]. Badacze zwracajg jednak uwage, ze brakuje dowod6w na trwate zmiany neuro-
nalne w obrebie uktadu limbicznego i potgczen z korg przedczotowa charakterystycznych
dla mechanizmu uzaleznienia. Ten ostatni wniosek mozna podda¢ dyskusji w $wietle
pojawiajacych nowych badan neurofizjologicznych oséb ujawniajacych kompulsywnosé
seksualng, ktére oméwiono w dalszej czesci tego rozdziatu.

Wspotwystepowanie zaburzen

W pismiennictwie mozna znaleZ¢ informacje o wspétwystepowaniu PH z chorobami so-
matycznymi (infekcje przenoszone drogg kontaktdw seksualnych), a w jeszcze wiekszym
stopniu z zaburzeniami psychicznymi: depresja, zaburzeniami kontroli impulséw, zabu-
rzeniami osobowosci (osobowos¢ histrioniczna, paranoiczna i obsesyjno-kompulsyjna),
mySlami samobojczymi oraz trudno$ciami w relacjach partnerskich [Black i wsp. 1997,
Carnes 1999, Kafka 2007, Kalichman i Rompa 2001, Langstrom i Hanson 2006, Raymond
Coleman i Meiner 2003, Schneider 2004, Torres i Gore-Felton 2007]. Nie potwierdzono
natomiast podejrzewanego zwigzku pPH z zaburzeniami osobowosci typu borderline
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[Lloyd i wsp. 2007]. U kobiet uzaleznionych u seksu stwierdzano pozytywne korelacje

z dodwiadczeniami przemocy i odrzucenia w dziecifistwie, depresjg i naduzywaniem

substancji [McBroom 1963, Opitz i wsp, 2009, Turner-Shults 2002, Whitfield 1998].
U os6b z rozpoznawang PH czesto$¢ wystepowania w ciggu catego zycia poszcze-

g6lnych zaburzen z osi | szacuje sie nastepujaco [Black i wsp. 1997, Kafka i Prentky 1992,

Kafka i Hennen 2002, 2003, Raymond i wsp. 2003]:

- naduzywanie substancji psychoaktywnych: 25-71%,

zaburzenia lekowe: 37,5-46,2%, w tym fobia spoteczna 22,2-46,2%,

- zaburzenia nastroju: 33-80,8%, w tym dystymia 61,1-68,7%,

zaburzenia kontroli impulséw Nos: 15,6—16,7%,

ADHD: 18,7%.

Wedtug powyzszych Zzrodet pH dotyczyta masturbacji (17-84,6%), promiskuityzmu

lub kompulsywnego poszukiwania partneréw seksualnych (22—82%) oraz korzystania

z pornografii (47,5-73%). Wérdd 97 pacjentéw poszukujgcych pomocy u 43 terapeutéw

seksualnych w Niemczech 40,2% zgtaszato sie z problemem uzaleznienia od pornografii,

30,9% - kompulsywnej masturbacji, 23,7% — promiskuityzmu, a 9,3% — uzaleznienia

od rozmoéw seksualnych przez telefon [Briken i wsp. 2007].

Wspotuzaleznienie

Zjawisko wspétuzaleznienia, jako proces dysfunkcjonalnej adaptacji do zycia w bli-
skiej relacji z osobg uzalezniong, zostat powszechnie zaakceptowany w odniesieniu
do uzaleznien od substancji psychoaktywnych. Typowe objawy wspétuzaleznienia
obejmujg nieudane i podtrzymywane préby przejecia kontroli nad osobg uzaleznio-
n3, przejmowanie za nig odpowiedzialnosci, ograniczanie, zatracanie granic w relacji,
negatywne nastepstwa emocjonalne (lek, depresja), wyparcie i dtugotrwate pozostawa-
nie w tego rodzaju relacji (minimum 2 lata) [Cermak 1986]. W wiekszosci rozwinietych
krajéw oferowane s3 r6znorodne formy terapii dla 0séb wspétuzaleznionych. Znacznie
mniej wiadomo na temat wspétuzaleznienia w odniesieniu do natogdéw behawioral-
nych, a oferta terapeutyczna w tym zakresie jest ograniczona. Kobiety — partnerki mez-
czyzn z PH — czeSciej pochodza z rodzin, w ktdrych doswiadczaty naduzyé, porzucenia,
przemocy fizycznej, sytuacji kryzysowych i depresji [Wildmon-White i Young 2002].
Crozier i Hillock (2013) poréwnali na podstawie przeglagdu dostepnego pismiennictwa
wspotuzaleznienie doSwiadczane przez rodziny i przyjaciét oséb patologicznie upra-
wiajacych hazard lub ujawniajgcych pH (tu: zaburzenie hiperseksualne zgodnie z kryte-
riami proponowanymi do bsm-5 — patrz dalej) oraz rodziny i przyjaciét uzaleznionych
od substancji psychoaktywnych. Poréwnanie objawéw zaburzenia hiperseksualnego
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i ich wptywu na osoby wspoétuzaleznione przedstawiono w tabeli 1. Wsrdd typowych
probleméw i objawéw doswiadczanych przez bliskich oséb z PH autorzy wymieniaja:
zaburzenie rownowagi i dystansowanie sie w relacji, utrate zaufania, niewierno$¢, uraz
psychiczny, zespét stresu pourazowego, pojawianie sie skrajnych emocji od poczucia
nieudolnosci seksualnej do zdradzania i od strachu do gniewu, dezadaptacyjne formy
interakcji w celu radzenia sobie z hiperseksualno$cig partnera, poczucie matej wtasnej
wartosci, brak wiary w siebie, wstyd, poczucie skrzywdzenia, antagonizm, wycofanie,
dystansowanie sie od wtasnych potrzeb i utrate wtasnego ,ja”. Zauwazajg takze potrzebe
rewizji i dostosowania narzedzi przesiewowych do rozpoznawania wspétuzaleznienia
u bliskich oséb z PH oraz zaadresowania ich potrzeb w postaci tworzenia odpowiednich
grup samopomocowych.

Tabela 1 Wptyw zaburzenia hiperseksualnego na osobe z natogiem i wspétuzaleznione osoby z rodziny

i przyjaciét (Crozier i Hillock 2013)

ia hiperseksualnego

Mozliwy wptyw na rodzine lub przyjaciot

na osobe z natogiem

Nadmiar czasu spedzany na fantazjowaniu
o seksie, pobudkach i planowaniu lub
angazowaniu sie w zachowania seksualne.

Powtarzane angazowanie sie w fantazje,
pobudki i zachowania seksualne w odpowie-
dzi na dysforyczne stany nastroju (np. lek,
depresja, znudzenie, rozdraznienie).

Powtarzane angazowanie sie w fantazje,
pobudki i zachowania seksualne

w odpowiedzi na stresujgce wydarzenia
zyciowe.

Powtarzane, lecz nieskuteczne wysitki zmie-
rzajace do kontrolowania lub znaczacego
ograniczenia opisanych fantazji, pobudek
lub zachowan seksualnych.

Powtarzane angazowanie sie w zachowania
seksualne mimo ryzyka fizycznego lub
emocjonalnego skrzywdzenia siebie lub
innych osab.

Nieproporcjonalnie duzo czasu po$wigcanego
na reagowanie na zachowania osoby hiper-
seksualnej, ukrywanie ich lub czasu poswieco-
nego wytacznie tej osobie przy zmniejszeniu tym
samym czasu przeznaczanego na inne cele.
Potencjalne préby samoleczenia majgcego

na celu tagodzenie leku, depresji, znudzenia,
rozdraznienia.

Narastajacy stres i dysfunkcja rodziny czesto
prowadzaca do separacji lub rozwodu; poswie-
canie mniejszej uwagi dzieciom, fagodzenie stre-
su rodziny przez przyjmowanie funkcji maskotki
lub kozta ofiarnego.

Poczucie nieudolnosci osobistej i spotecznej

z powodu niezdolnosci kontrolowania osoby
hiperseksualnej; narazanie dzieci na mozliwy
dostep do materiatéw o charakterze erotycznym,
takich jak ksigzki, czasopisma, strony inter-
netowe i programy telewizyjne.

Doswiadczanie zwigkszonego ryzyka gwattu,
przemocy, podduszania i naduzy¢; proby odzy-
skania uczué osoby z natogiem przez angazo-
wanie sie w nowe praktyki seksualne niezgodne
z wlasnymi zasadami.
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Koncepcje teoretyczne patologicznej
hiperseksualnosci

Natogowosé seksualna

Koncepcja natogowosci seksualnej zyskata ogromng popularno$¢ po opublikowaniu
przez Carnesa ksigzki pt. Out of the shadows: Understanding sexual addiction [Carnes 1983].
Koncepcje te zaczeli zgtebiad i propagowad inni badacze [np. Goodman 1998]. Natogo-
wos¢ seksualna bywa wigczana do grupy uzaleznien behawioralnych. Podstawowg prze-
stanka takiej kategoryzacji s3 wspélne z innymi uzaleznieniami oddziatywania w obrebie
osrodkowego uktadu nagrody i czeste wspotwystepowanie z uzaleznieniem od sub-
stancji psychoaktywnych. Gtownym uktadem neuroprzekaznikowym zaangazowanym
w neurobiologiczne procesy natogu jest uktad dopaminergiczny zwigzany takze z ape-
tytywnym i konsumatywnym aspektem funkcjonowania seksualnego [Hull, Muschamp
i Sato 2004, Schulz i wsp. 2003]. Jego najwazniejszymi sktadowymi sg uktad mezolimbicz-
ny, mezokortykalny, nigrostratialny, guzowo-lejkowy i niskowzgdrzowo-podwzgdrzowy.
W pismiennictwie mozna spotkac wiele opiséw przypadkédw pacjentdw z choroba
Parkinsona, ktorzy zaczeli ujawnia¢ zachowania hiperseksualne (parafiliczne lub niepa-
rafiliczne) i inne natogi behawioralne (uprawianie w sposéb niekontrolowanby gier ha-
zardowych, objadanie sie, nadmierne zakupy) podczas stosowania lekéw zwiekszajacych
przekaznictwo dopaminergiczne (L-DOPA i agonisci receptoréw dopaminergicznych p3) —
tzw. zespét dysregulacji dopaminergicznej [Giladi i wsp. 2007, Shapiro i wsp. 2006, Solla
iwsp.2006]. W jednym z opisywanych przypadkéw farmakologiczne zmniejszenie aktyw-
nosci dopaminergicznej spowodowato ustgpienie objawdw parafilii [Solla i wsp. 2006].
Wedtug hipotezy taczacej PH z uzaleznieniami od substancji psychoaktywnych u oséb
z utrwalonymi, niekontrolowanymi zachowaniami seksualnymi moze dochodzi¢ do po-
dobnych zmian we wrazliwosci na bodZce pobudzajace uktad nagrody jak u przewle-
kle stosujgcych substancje uzalezniajgce [Robinson i Berridge 1993, Holden 2001].

Kryteria diagnostyczne natogowosci seksualnej przedstawiono w tabeli 2.

W licznych badaniach stwierdzono wspétwystepowanie pH z uzaleznieniem od sub-
stancji psychoaktywnych. Wyniki badan dowiodty, ze zaledwie 17% sposrdd 289 pacjen-
tédw z rozpoznawang natogowoscig seksualng nie miato innych uzaleznien [Carnes 1991].
Prawie potowa ujawniata uzaleznienie od substancji psychoaktywnej. Czesto$¢ wspot-
wystepujgcego uzaleznienia od substancji psychoaktywnej w ciggu catego zycia u pa-
cjentdw z PH siega nawet 71% [Raymond i wsp 2003]. Wykazano takze, ze u 0s6b z PH
wzorzec zachowan hiperseksualnych ewoluuje, przechodzac przez cztery etapy , bted-
nego kota” typowego dla wszystkich rodzajow uzaleznien: zaabsorbowania, rytualizacji,
kompulsywnych zachowan seksualnych i utraty nadziei [Carnes 2001].
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Tabela 2 Kryteria diagnostyczne natogowosci seksualnej (ang.: sexual addiction) wg Goodman (1993)

Nawracajgce niepowodzenia oparcia si¢ impulsom do udziatu w okre$lonych zachowaniach

seksualnych.

Narastajgce odczuwanie napiecia tuz przed rozpoczeciem zachowarn seksualnych.

Odczuwanie przyjemnosci lub odprezenia podczas angazowania sie w zachowania seksualne.

Przynajmniej pie¢ z ponizszych:

1 Czeste zaabsorbowanie zachowaniami seksualnymi lub aktywnoscig, ktéra do nich
przygotowuje.

2 Czeste angazowanie sie w zachowania seksualne, w szerszym zakresie lub przez dtuzszy okres
czasu, niz byto to pierwotnie zamierzone.

3 Powtarzane starania redukcji, kontrolowania lub zaprzestania zachowan seksualnych.

4 Znaczny naktad czasu spedzany na aktywnosci niezbednej dla zachowan seksualnych,
angazowaniu sie w zachowania seksualne lub odwracaniu jego nastepstw.

5 Czeste angazowanie sie w zachowania seksualne, podczas gdy oczekiwane jest wypetnienie
obowigzkéw zawodowych, szkolnych, domowych lub zobowigzan spotecznych.

6 Zaniechanie lub ograniczenie istotnych aktywno$ci spotecznych, zawodowych lub
wypoczynkowych z powodu zachowan seksualnych.

7 Kontynuowanie zachowan seksualnych mimo Swiadomosci utrzymywania sie lub nawracania
problemdw spotecznych, finansowych, psychologicznych lub fizycznych, o ktérych wiadomo,
Ze s3 zwigzane przyczynowo lub nasilane przez zachowania seksualne.

8 Tolerancja: potrzeba zwigkszania intensywnosci lub czesto$ci zachowarn seksualnych
w celu osiggniecia pozadanego efektu albo zmniejszony efekt podtrzymywanych zachowan
seksualnych o tej samej intensywnosci.

9 Niepokdj lub irytacja w sytuacji niemoznosci realizacji zachowan seksualnych.

Niektére objawy zaburzenia utrzymujg sie przynajmniej przez miesigc lub wystepowaty w sposéb

powtarzalny przez dtuzszy czas.

Zwraca sie natomiast uwage, ze wadg rozszerzonego modelu natogéw jest brak
rozréznienia miedzy natogiem i kompulsja, a oba terminy bywajg uzywane w sposéb
zamienny [Coleman 1990]. Mylenie tych poje¢ wywiera istotny wptyw na zmniejszenie
skutecznosci terapii, szczegélnie jesli leczenie oparte na okre$lonej konceptualizacji
(np. natogu) stosowane jest w odniesieniu do innych przypadkéw (np. zachowan kom-
pulsywnych). Opisano takze efektywne leczenie pacjentéw z zaburzeniami obsesyjno-

-kompulsyjnymi (obsessive-compulsive disorder, ocp) i PH z uzyciem lekdéw z grupy
selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny (ang.: selective serotonine
re-uptake inhibitors, ssr1), czego nie uwzgledniajg rutynowo modele leczenia uzaleznier
typowo zogniskowane na programach odnowy duchowej, takich jak program 12 Krokow
[Coleman 1990, Coleman 1992].
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Kompulsywne i impulsywne
zachowania seksualne

Wkrétce po sformutowaniu koncepcji natogowosci seksualnej pojawity sie kolejne

teorie. Najwieksze grono zwolennikéw uzyskaty konceptualizacje pH jako zaburzen

obsesyjno-kompulsyjnych oraz jako zaburzen kontroliimpulséw. Wiele prac badawczych

i powigzanych z nimi dyskusji nad etiologig, mechanizmami, diagnostykg i modelami in-
terwencji terapeutycznej opublikowano w czasopiSmie pod wymownym tytutem ,Sexual

Addiction & Compulsivity”. Mimo ze pojecia kompulsywnosci i impulsywnosci bywa-
ja czesto stosowane réwnolegle, ich zasadnicze mechanizmy sg catkowicie odmienne

[Hollander i Rosen 2002]. Cechami wspdInymi s3 trudno$¢ powstrzymania okre$lonych

zachowan seksualnych oraz ich powtarzanie. Rdznice obejmujg natomiast mechanizmy

motywacyjne, jak rowniez reagowanie na leczenie farmakologiczne [Claes i wsp. 2002,
Ferrdo i wsp. 2006]. Osoby kompulsywne sg czesto nadwrazliwe i pragng unikniecia

krzywdy oraz zmniejszenia leku; natomiast osoby impulsywne czesto poszukuja ryzyka,
daza do osiggniecia najwiekszej przyjemnosci i gratyfikacji [Claes i wsp. 2002].

Kompulsywno$é seksualna

Konceptualizacje pH jako ocb, w oparciu o wspdlne cechy fenomenologiczne, sformu-
towat Coleman [Coleman 1987, Coleman 1990, Coleman 1992]. Wsrdd nieparafilicznych,
kompulsywnych zachowar seksualnych wymienia: kompulsywne poszukiwanie licznych
partneréw seksualnych, kompulsywne fiksacje na nieosiggalnym partnerze, kompul-
sywny autoerotyzm (masturbacja), kompulsywne uzywanie materiatdw erotycznych,
kompulsywne korzystanie z internetu (w celu gratyfikacji seksualnej lub w poszukiwaniu
partneréw); kompulsywne, liczne zwigzki uczuciowe oraz kompulsywng seksualno$é
w zwigzku [Coleman i wsp. 2003]. Osoby, ktére okreslaty siebie zgodnie z popularng
nomenklaturg jako natogowo uprawiajgce seks, w poréwnaniu z grupg kontrolng uzy-
skiwaty wyzsze wyniki w skali scL-90-R w kategoriach leku, depresyjnosci, obsesyjnosci
i kompulsyjnosci oraz wrazliwosci w relacjach interpersonalnych [Raviv 1993]. Wspol-
nymi cechami ocp i PH 53 natarczywe, nawracajgce obsesyjne myséli, czesto zwigzane
zodczuwanym napieciem lub lekiem [Black i wsp. 1997]. W obu przypadkach zachowanie,
ktore jest poczgtkowo wstrzymywane, stuzy zmniejszeniu leku, natomiast czesto kon-
czy sie odczuwanym cierpieniem [Coleman 1992, Raymond i wsp. 2003]. W badaniu 36
0s6b z objawami PH u 42% stwierdzono doswiadczanie natarczywych i powtarzalnych
fantazji seksualnych wywotujacych silny dyskomfort, 67% angazowato sie w powta-
rzane zachowania seksualne, poczatkowo wstrzymywane, a ich realizacja powodowata
negatywng samoocene [Black i wsp. 1997]. Znaczna liczba 0s6b ujawniajacych pH usituje
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powstrzymywac myslii poped seksualny, a realizacja zachowan stuzy czasowemu uwol-
nieniu sie od uczu¢ leku i napiecia [Raymond i wsp. 2003].

Subiektywne doswiadczanie nawracajacych mysli i fantazji seksualnych u oséb
ujawniajgcych pH budzi wiele kontrowersji. Cze$¢ badaczy wskazuje na towarzyszacy
im dyskomfort, podczas gdy inni [np. Schwartz i Abramowitz 2003, 2005] sugeru-
ja, ze pacjenci doswiadczajg ich jako pozytywnych i ekscytujgcych. Zauwazono tak-
Ze, iz (w przeciwienstwie do patologicznie hiperseksualnych) pacjenci z ocp rzadko
realizujg natretne fantazje i neutralizujg emocje raczej za pomoca innego dziatania
[Schwartz i Abramowitz 2005]. Osoby ujawniajgce PH osiggaja zwykle przyjemnos¢
podczas aktywnosci seksualnej i moga jej unikaé tylko ze wzgledu na szkodliwe konse-
kwencje. Natretnym my$lom o tresci seksualnej u chorych z ocp zwykle nie towarzyszy
podniecenie i nie doznajg one z tego powodu przyjemnosci, w piSmiennictwie mozna
jednak znalez¢ odstepstwa od tej reguty: opisano przypadki dwdch mezczyzn, u ktérych
natretnym myslom seksualnym towarzyszyty erekcje pracia [Warwic i Salkovskis 1990].
Ttumaczy sie to w nawigzaniu do ,modelu podwdjnej kontroli”: u niektérych oséb
objawy obsesyjno-kompulsyjne taczg sie z matg sktonnoscig do hamowania i/lub duza
sktonnoscig do stymulacji odpowiedzi seksualnej [Bancroft 2008]. Cechy osobowosci
obsesyjno-kompulsyjnej stwierdzano u ok. 15% 0s6b z rozpoznaniem natogowosci
seksualnej [Black i wsp. 1997, Shapira i wsp. 2000]. Zasadne jest zatem przyjecie, ze PH
moze by¢ u niektérych oséb (mniejszosci) zwigzana z atypowa manifestacjg oco.

Impulsywno$é seksualna

Istotg zaburzenia kontroli impulséw jest brak zdolnosci oparcia sie impulsom i popedom

oraz realizowanie dziatan powodujgcych szkode dla siebie lub innych oséb [apA 2000].
Jest to czesto zwigzane z odczuwaniem wzmozonego napiecia lub podniecenia poprze-
dzajgcych dane zachowanie, doznaniem gratyfikacji lub ulgi podczas jego realizacji oraz

nastepujgcym pdzniej poczuciem winy. Barth i Kinder [1987] stworzyli model impulsyw-
nosci seksualnej, powotujgc sie na badanie pordwnujgce osoby identyfikujace sie jako

hiperseksualne z grupg kontrolng [Quadland 1985]. Badani z grupy hiperseksualnej mieli

wiecej partneréw w okresie poprzedzajgcego miesigca, jednak nie stwierdzono istotnej

réznicy pod wzgledem liczby pozadanych partneréw w obu grupach. Na tej podstawie

sformutowano hipoteze méwigca, ze PH wynika raczej z odhamowania niz ze wzmo-
zonego popedu seksualnego. Z drugiej strony samo odhamowanie behawioralne nie

odrdznia impulsywnosci od kompulsywnosci. Do najczestszych czynnikéw skfaniaja-
cych do angazowania sie w impulsywne zachowania seksualne nalezg negatywne stany
emocjonalne [Black i wsp. 1997]. Inni autorzy zauwazajg, ze impulsywne zachowania

seksualne mogg towarzyszy¢ takze pozytywnym, jakkolwiek przemijajgcym, stanom

emocjonalnym [Schwartz i Abramowitz 2003].
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Badania poszczeg6lnych autoréw wskazujg na wystepowanie u 0séb patologicznie
hiperseksualnych réznych wzorcéw. Wedtug Raymonda i wsp. [2003], jedna trzecia
badanych oséb z pPH okre$lata swoje seksualne mysli jako natretne, a 87% prébowata
sie im opierac, co jest wzorcem blizszym ocp. Natomiast w badaniu z uzyciem Min-
nesota Personality Questionnaire osoby z pH uzyskiwaty wysokie wyniki w podskali
impulsywnosci [Tellegen 1992].

Model pH oparty na zaburzeniach pozadania

PH obejmujgca akceptowane kulturowo formy realizacji potrzeb seksualnych zostaty
opisane przez Kafke [Kafka 2001, Kafka 2007] jako zaburzenie o charakterze parafilii
(ang.: paraphilia related disorder, PRD). PRD zawiera w sobie cechy typowe dla parafi-
lii (np. trwate utrzymywanie sie fantazji i ich manifestacji klinicznej), jednak dotyczy
zachowan akceptowanych kulturowo jako prawidtowe formy ekspresji seksualnej. Kafka
zaproponowat trzy kryteria diagnostyczne:

A — utrzymujgce sie minimum 6 miesiecy, nawracajgce, silnie podniecajgce seksual-
nie fantazje, pragnienia lub zachowania seksualne obejmujgce akceptowane kulturowo
aspekty ekspresji seksualnej o czestosci lub intensywnosci wzmocnionej do tego stopnia,
Ze znaczgco zaktdcajg zdolnoé¢ wyrazenia odwzajemnionej, uczuciowej relacji z partnerem.

B —fantazje, pragnienia lub zachowania seksualne powodujgce znaczace cierpienie
lub uposledzajgce funkcjonowanie w spoteczenstwie, w sferze zawodowej lub innych
istotnych obszarach zycia.

c —fantazje, pragnienia lub czyny nie wystepujace wytacznie w trakcie epizodéw
innych zaburzen psychicznych z osi | w przebiegu uzaleznienia od substancji psychoak-
tywnej i nie majgce zwigzku ze stanem somatycznym.

Zaletg konceptualizacji PH wg Kafki jest jej autonomiczny charakter, tj. brak zwigzku
z innymi modelami opartymi na natogach/uzaleznieniach, kompulsywnosci lub impul-
sywnosci. Wydaje sie jednak ona nadmiernie redukcjonistyczna. Problem pH przypisano
tylko osobom odczuwajgcym wzmozony poped seksualny, co kwestionowano w Swietle
po6zniejszych badan [Cantor 2013].

Inne teorie

Bancroft [2008] wyrdznit 5 mechanizméw prowadzacych do niekontrolowanych za-
chowan seksualnych:

1 Wptyw negatywnych stanéw emocjonalnych.

2 Zaburzenie hamowania podniecenia seksualnego.
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3 Zaburzenia samoregulacji.

4 Natogowa seksualnos¢.

5 Zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne.

Dwa ostatnie mechanizmy zostaty juz wczesniej szczegdtowo omoéwione. Pierwszy
z wymienionych dotyczy szczegdlnego rodzaju reagowania na negatywne stany emo-
cjonalne, takie jak depresja i lek. U wiekszosci oséb w podobnych sytuacjach dochodzi
do ostabienia popedu i reakcji seksualnych. Niektdrzy ujawniajg jednak paradoksalng
tendencje do wzmozenia reaktywnosci seksualnej. Dotyczy to ok. 10% 0s6b w stanie
depresjii 20% przezywajacych lek lub stres, niezaleznie od orientacji seksualnej [Bancroft
i wsp. 2003, 2003, Lykins i wsp. 2006]. W niewielkim badaniu obejmujgcym 27 oséb
zgtaszajgcych problem uzaleznienia od seksu 87% zauwazyto u siebie tendencje do sek-
sualnego odreagowywania stanéw obnizonego nastroju, stresu lub leku [Bancroft i Vuka-
dinovic 2004]. Bancroft [2008] zauwaza kilka mechanizméw posredniczacych miedzy
negatywnymi stanami emocjonalnymi a niekontrolowanymizachowaniami seksualnymi:

- U osoby z depresjg uzyskanie kontaktu seksualnego moze wypetniaé potrzeby emo-
cjonalne bliskiego kontaktu z drugg osobg, bycia docenionym, poprawy samooceny
przez poczucie, ze jest sie przez kogo$ pozgdanym.

- Stymulacja seksualna moze by¢ wykorzystywana do odwrécenia uwagi od klu-
czowych probleméw emocjonalnych lub zwigzanych z okreslong sytuacja, ktére
indukujg negatywny stan emocjonalny. Tego typu mechanizm wykorzystywany jest
raczej epizodycznie niz stanowi powtarzalny schemat niekontrolowanych zachowan
seksualnych.

- Wzmozone podniecenie i zainteresowanie seksem w negatywnych stanach emocjo-
nalnych charakteryzujgcych sie pobudzeniem (jak przezywanie stresu lub leku) moze
wynikaé z ,przesuniecia ekscytacji” [Zillman 1983]. Tego typu zmiana odpowiada
przejsciu od przykrego stanu emocjonalnego do podniecenia seksualnego, ktdre
mozna tatwo roztadowa¢ przez orgazm osiggany najczesciej za pomoca masturba-
cji. Moze by¢ to wyuczona i utrwalona forma radzenia sobie z trudnymi uczuciami.
Wedtug Bancrofta [2008] takie paradoksalne i potencjalnie szkodliwe interakcje

miedzy nastrojem i seksualno$cig moga rozwijac sie juz w dziecifistwie lub okresie
dorastania jako nastepstwo wczesnych doswiadczen taczacych odpowiedz seksualng
z negatywnym stanem emocjonalnym, np. doswiadczenie wykorzystania seksualnego
lub zaindukowane poczucie winy w zwigzku z masturbacj3. Tego typu osoby moga
odczuwac znaczne trudnosci w potaczeniu sfery seksualnej z bliska relacjg uczuciowa,
co jest opisywane jako ,,dysfunkcja intymnosci” [Coleman 1986].

Mechanizm zwigzany z zaburzeniem hamowania podniecenia seksualnego opiera
sie na wspomnianej wczesniej koncepcji modelu podwéjnej kontroli [Bancroft i Janssen
2000]. Autorzy zaktadajg, ze podniecenie seksualne zalezy od rownowagi miedzy dwoma
o$rodkowymi uktadami: pobudzajacym i hamujgcym, ktdrych aktywno$¢ moze réznié sie
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u poszczegdlnych oséb. Zgodnie z t3 koncepcja niekontrolowane zachowania seksualne
bytyby zwigzane z deficytem hamowania. Hipotezy neurofizjologiczne obejmujg wptyw
mniejszej aktywnosci transportera serotoniny lub dezaktywacje niekt6rych obszaréw w ob-
rebie ptatow skroniowych mdzgu; wymaga to jednak potwierdzenia w dalszych badaniach.

Najistotniejszym sktadnikiem samoregulacji jest samokontrola [Baumeister i Heath-
erton 1996], ktérej ostabienie moze leze¢ u podtoza niekontrolowanych zachowan
seksualnych [Bancroft 2008]. Do czynnikéw ostabiajagcych samokontrole nalezg al-
kohol, zmeczenie, stres oraz podniecenie seksualne. Istotny wptyw na samokontrole
ma $wiadomos¢ wykraczajgca poza dang sytuacje, tj. uSwiadamianie sobie odlegtych
konsekwencji dziatania. Osoby niekontrolujace swoich zachowan seksualnych moga
ujawnia¢ tendencje dysocjacyjne stanowigce deficyt tego rodzaju rozszerzonej $wia-
domosci [Bancroft 2004].

Leeds [2001] krytykuje postrzeganie pH gtdéwnie w kategoriach zachowan seksual-
nych, przy pominieciu istotnych komponentéw psychologicznych. Sugeruje on opie-
ranie sie na biopsychospotecznej konceptualizacji pozgdania seksualnego. Zwraca przy
tym uwage na powszechnos¢ zaburzen przywigzania u oséb uzaleznionych od seksu.
Zjego badar wynika, Ze 95% pacjent6éw nie byto zdolnych do stworzenia bliskich wiezi
i ujawniato style przywigzania cechujgce sie niskim poziomem bezpieczeristwa (lekowe
lub unikajgce). Uwaza, ze osoby z PH kompensujg swdj brak zdoInoSci tworzenia bliskich
wiezi fantazjowaniem i pragnieniem metaforycznych surogatéw. Seks zapewnia im
poczucie afirmacji i wirtualnej bliskosci. Znaczenie zaburzen przywigzania u 0séb z PH
potwierdzajg takze inni autorzy [np. Zapf i wsp. 2008].

Robinson [1999] zwraca uwage na znaczenie réznic kulturowych i historycznych
w interpretacji zachowan seksualnych. Podobnie jak inni autorzy [np. Valenti 2002]
wskazuje takze na mozliwe znaczenie pH jako odpowiedzi adaptacyjnej w zaburzeniu
stresowym pourazowym.

Patologiczna hiperseksualnos¢
w klasyfikacjach diagnostycznych.
Koncepcja zaburzenia hiperseksualnego

W drugiej edycji amerykanskiej klasyfikacji zaburzen psychicznych psm-1i (APA, 1968),
w grupie zaburzen osobowosci wyrézniono dewiacje seksualne, nie byto jednak wzmian-
ki na temat nadmiernych lub niedostosowanych zachowan seksualnych nienalezgcych
do parafilii (zaburzen preferencji seksualnych). W kolejnej edycji — bsm-111 (ApA, 1980)
parafilie klasyfikowano jako osobng grupe patologii (zaburzenia psychoseksualne)
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obejmujaca blizej nieokreslone zaburzenia psychoseksualne (302.89), w tym ,,cierpie-
nie spowodowane wzorem powtarzanych podbojéw seksualnych angazujacych osoby

traktowane tylko jako rzeczy do wykorzystania (donzuanizm i nimfomania)”. W psm-111-r

(apA 1987) do blizej nieokreslonych zaburzen seksualnych (302.90) dodano kategorie

nieparafilicznych natogéw seksualnych: ,cierpienie spowodowane wzorem powtarza-
nych podbojéw seksualnych lub innych form nieparafilicznych natogéw seksualnych

angazujgcych osoby traktowane tylko jako rzeczy do wykorzystania”. W kolejnych

wydaniach zaniechano uzycia terminu natogowosci seksualnej przede wszystkim ze

wzgledu na brak badan empirycznych i uzgodnien potwierdzajgcych charakter zachowan

seksualnych jako uzaleznienia behawioralnego [Wise i Schmidt 1997].

W psm-1v i jego kolejnej rewizji bsm-1v-TR (APA 1994, 2000) wtgczono ,cierpienie
spowodowane wzorem powtarzanych zwigzkéw seksualnych angazujgcych kolejnych
kochankoéw, ktérzy sg traktowani tylko jak rzeczy do wykorzystania” do blizej nieokre-
Slonych zaburzen seksualnych (302.9). PH w rozumieniu impulsywno-kompulsywnych
zachowan seksualnych mozna byto klasyfikowaé w psm-iv-TR takze w kategorii blizej
nieokreslonych zaburzen impulsywno-kompulsywnych [Mick i Hollander 2006].

Icp-10, aktualnie obowigzujgca w Polsce i w wiekszosci krajow europejskich klasy-
fikacja opublikowana przez World Health Organization (WHo 2007), zawiera kategorie

»nadmiernego popedu seksualnego” (F52.7) pozostajgca w zgodzie z bsm-1v, jednak bez

wprowadzenia konkretnych kryteriéw diagnostycznych, pozostawiajgc w tej kwestii

ocene klinicystom. W kategorii tej przytoczono historyczne terminy ,nimfomania”
i ,satyriasis”. W 1cp-10 PH moze by¢ teoretycznie klasyfikowana takze w kategoriach

niespecyficznych dysfunkcji seksualnych (F52.9) lub zaburzen kontroli impulséw (inne,
F63.8). Jezeli zachowania hiperseksualne dotycza zachowan parafilicznych, wtedy od-
powiednia staje sie kategoria zaburzen preferencji seksualnych (F65).

W projektach zmian do klasyfikacji bsm-5 proponowano umieszczenie PH w kategorii
zaburzen zachowan seksualnych, podkategorii nadmiernych zachowan seksualnych,
w grupie zachowan akceptowanych kulturowo (tj. niezaliczanych do zaburzen prefe-
rencji seksualnych — parafilii) [Manley i Koehler 2001]. Autorzy proponowali zaliczenie
do nadmiernych, akceptowanych kulturowo zachowan seksualnych masturbacji, roman-
sow i niektérych zachowan o charakterze voyeryzmu, jak uczeszczanie na peep-shows
i do baréw ze striptizem.

Z kolei Mick i Hollander [2006] przewidywali mozliwos¢ umieszczenia PH w DSM-5
w nowej kategorii natogéw behawioralnych i od substancji psychoaktywnych (ang.:
behavioral and substance addictions). Kategoria ta miataby obejmowac zaburzenia uzy-
wania substancji oraz poszczegdlne zaburzenia kontroli impulséw, takie jak patologiczny
hazard, piromanie i kleptomanie. Wedtug cytowanych autoréw, do grupy natogéw
behawioralnych i chemicznych mogtyby wejs¢ impulsywne-kompulsywne zachowania
seksualne, natogowe korzystanie z internetu i kompulsywne zakupy).
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Nowszg i uznawang za wiodacg propozycje ujecia PH w klasyfikacji bsm-5 byto
zaburzenie hiperseksualne (ang.: hypersexual disorder), [Kafka 2010], rozumiane przede
wszystkim jako zaburzenie pozgdania seksualnego (w nawigzaniu do wczesniejszej
koncepcji PrRD). Tak rozumiane zaburzenie hiperseksualne jest zwigzane ze zwieksze-
niem iloéci czasu podwieconego na angazowanie sie w fantazje i zachowania seksualne
(,zaabsorbowanie” seksualne lub ,obsesja” seksualna) i z nasileniem zaburzen woli-
cjonalnych lub ,utrata kontroli” charakteryzowang jako odhamowanie, impulsywnos¢,
kompulsywnos¢ lub natég behawioralny. Zaproponowane kryteria diagnostyczne za-
burzenia hiperseksualnego umieszczono w tabeli 3.

Tabela 3 Kryteria diagnostyczne zaburzenia hiperseksualnego zgtoszone jako propozycja do bsm-5
[Kafka 2010]

Wystepujgce przez okres minimum 6 miesiecy, nawracajace intensywne fantazje, pobudki lub

zachowania seksualne w powigzaniu z 3 lub wiecej z ponizszych 5 kryteriéw:

— A1. Czas spedzony na fantazjowaniu o seksie, pobudkach lub zachowaniach seksualnych
zakt6ca w sposdb powtarzalny inne istotne (nieseksualne) cele, aktywnosci i zobowigzania.

— A2.Powtarzane angazowanie sie w fantazje, pobudki i zachowania seksualne w reakcji
na dysforyczne stany nastroju (np. lek, depresja, znudzenie, rozdraznienie).

- A3.Powtarzane angazowanie sie w fantazje, pobudki i zachowania seksualne w reakgji
na stresujgce wydarzenia zyciowe.

— A4.Powtarzane, lecz nieskuteczne wysitki zmierzajgce do kontrolowania lub znaczgcego
ograniczenia opisanych fantazji, pobudek lub zachowan seksualnych.

— A5.Powtarzane angazowanie sie w zachowania seksualne mimo ryzyka fizycznego lub
emocjonalnego skrzywdzenia siebie lub innych oséb.

Wystepujgce istotne cierpienie osobiste lub zaktdcenie spotecznych, zawodowych lub innych
istotnych obszaréw funkcjonowania zwigzane z czestoécig i intensywnoscia opisywanych fantazji,
pobudek lub zachowan seksualnych.

Opisywane fantazje seksualne, popedy lub zachowania nie sg bezposrednim efektem fizjo-
logicznym dziatania substancji egzogennej (np. naduzywania substancji lub stosowanego leku).

Kafka [2010] proponowat dalsze doprecyzowanie opisywanych wyzej zachowar jako
dotyczgcych masturbacji, uzywania pornografii, zachowan seksualnych wobec 0séb
dorostych wyrazajacych na nie zgode, cyberseksu, telefonicznych rozméw o tresciach
seksualnych, uczeszczania do klubdw ze striptizem lub innych.

Propozycja wprowadzenia rozpoznania zaburzenia hiperseksualnego byta zywo
dyskutowana i zostata ostatecznie odrzucona przez panel ekspertéw w trakcie prac
nad pigtg wersja klasyfikacji bsm opublikowang w 2013 roku [aPa 2013]. Jako najbardziej
kontrowersyjne uznawano kryterium nawracajgcych, intensywnych fantazji, pobudek
lub zachowan seksualnych. Winters i wsp. [2010] zwrdcili uwage na brak wystarcza-
jacych dowodéw empirycznych odrézniajacych hiperseksualnoé¢ od duzego poza-
dania (popedu) seksualnego, zdaniem autoréw bedgcych w praktyce ,naktadajgcymi
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sie” konstruktami*. Nowe rozpoznanie mogtoby patologizowac ,zbyt duzg aktywnos¢
seksualng”, co potencjalnie skutkuje nadmiernym poczuciem wstydu i obwinianiem
sie przez osoby prezentujgce ponadprzecietne potrzeby seksualne. Stworzenie tej
kategorii diagnostycznej jest w istocie trudne, poniewaz zaburzenie hiperseksualne
musiatoby by¢ wyraznie odgraniczone od wszelkiego rodzaju zaburzen preferencji
seksualnych i okre$laé patologiczng realizacje skadinagd normatywnych potrzeb sek-
sualnych (nieobejmujacych dzieci i innych 0séb niezdolnych do wyrazenia Swiadome;j
zgody, podejmowanych bez uzycia przemocy itd.) Szczegbétowe kryteria dotyczace
angazowania sie w fantazje, pobudki i zachowania seksualne w odpowiedzi na dysfo-
ryczne stany nastroju (?) i stresujgce wydarzenia zyciowe réwniez moga budzi¢ kontro-
wersje, biorgc pod uwage, ze aktywno$¢ seksualna ma istotne znaczenie w regulowaniu
nastroju i zmniejszaniu stresu u ludzi zdrowych. Zakt6canie innych, nieseksualnych
celdw, aktywnosci i zobowigzan mozna obserwowac u 0séb realizujgcych duzy poped
seksualny, zgodnie z zasadg ,,co$ za co$”, w szczegdlnosci w okreslonych momentach
zycia. Dobrym przyktadem moze by¢ poczatkowy okres trwania zwigzku potaczony
z silnym zauroczeniem i intensywng aktywnoscia seksualng przestaniajgca czesto inne
istotne sfery zycia, prowadzacg do zaniedbywania pozostatych obowigzkéw, a nawet
sktaniajgca do podejmowania zachowan ryzykownych (ryzyko niechcianej cigzy, cho-
rob przenoszonych drogg ptciowa, konsekwencji prawnych nawigzywania kontaktow
seksualnych w miejscach niedozwolonych). Czy nalezy traktowac to jednak jako pa-
tologie? Z powyzszych wzgledéw najbardziej porzadkujace wydajg sie by¢ kryteria
cierpienia (zwykle w powigzaniu z ponoszonymi negatywnymi konsekwencjami) oraz
subiektywnej utraty kontroli. Kategorie te powinny by¢ jednak utrwalonym wzorcem,
a kryterium czasowe 6 miesiecy wydaje sie do$¢ arbitralne.

Podsumowanie konceptualizacji patologiczne;j
hiperseksualnosci. Implikacje diagnostyczne
i kierunki dalszych badan

Niezaleznie od modelu teoretycznego rozpoznanie pH jako odrebnejjednostki klinicznej
powinno uwzglednia¢ nastepujace kryteria wykluczenia:

1 Odmienne wnioski ptyng z nowszych prac innych autoréw, o ktérych wspomniano juz wczesniej
[Cantor i wsp. 2013, Carvalho i wsp. 2015]. Daje to pewne podstawy do przypuszczenia, Ze rozpo-
znanie zaburzenia hiperseksualnego moze sie jeszcze doczeka w przysztosci swojego miejsca
w klasyfikacjach diagnostycznych.
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- wykluczenie innego zaburzenia mogacego leze¢ u podtoza i lepiej ttumaczacego
podejmowanie zachowan hiperseksualnych (np. epizodu manii w przebiegu choroby
afektywnej dwubiegunowej, dziatar ubocznych stosowania lekdw zwiekszajgcych
aktywno$¢ dopaminergiczng),

— jezelizachowania seksualne dotyczg niezwyktych lub nieakceptowanych spotecznie
obiektow (np. dzieci) lub form zachowan (np. sadomasochizm), to powinny by¢
klasyfikowane jako parafilia (jesli spetniajg inne kryteria niezbedne dla rozpoznania
tego typu zaburzenia).

PH jako problem kliniczny i badawczy nie poddaje sie jednostronnej kategoryzacji.
Nadal brakuje przestanek, zeby przyporzadkowac go do ktérejs z istniejgcych kategorii
diagnostycznych (natogéw, ocp, zaburzen kontroli impulséw, zaburzers pozadania).
PH mozna traktowac jako odrebng kategorie z zatozeniem naktadania sie u dotknietych
nig os6b w réznych proporcjach cech typowych dla uzaleznien, ocp, zaburzen kontroli
impulséw, zaburzen pozadania, zaburzen nastroju i samoregulacji. Przemawiajg za tym
wyniki pracy, w ktérej badano korelacje poziomu seksualnego zaabsorbowania mie-
rzonego za pomocg podskali Sexuality Scale [Snell i Papini, 1989], [Lee i Forbey 2010]
ze skalami kwestionariusza MMPI-2 oceniajgcymi osobowos¢ i objawy psychopatolo-
giczne wsrdd 846 studentéw Midwestern University. Seksualne zaabsorbowanie jest
okresleniem bliskim obsesyjnosci seksualnej, obejmuje zatem poznawczy aspekt pH.
Autorzy tego badania wykazali, ze zaabsorbowanie seksualne wigzato sie bardziej ze
sktonnoscig do uzewnetrzniania emocji niz do ich internalizacji. Najsilniejsze korela-
cje dotyczyty wskaznikéw zachowan i postaw antyspotecznych, impulsywnosci oraz
tendencji do naduzywania substancji psychoaktywnych, w mniejszym stopniu takze
wskaznikdw cierpienia, leku i obsesyjnosci.

Wspolnymi elementami dla oséb z pH s3 zaburzenia funkcjonowania, odczuwane
z tego powodu cierpienie lub negatywne konsekwencje oraz odhamowanie beha-
wioralne zwigzane z regulacjg standw emocjonalnych i trudnosci z kontrolowaniem
zachowan seksualnych. Podobnie jak u pacjentéw z zaburzeniami odzywiania sie,
u ktdérych zachowania zwigzane z przyjmowaniem pokarméw moga by¢ warunkowa-
ne kompulsywnoscig (zwtaszcza w anoreksji) albo z upo$ledzeniem kontroli impulséw
(zwtaszcza w bulimii) [Claes i wsp. 2002], rézny udziat obu mechanizméw spotyka sie
u pacjentéw z pH. Zatem wydaja sie oni stanowi¢ grupe niejednorodng. Ponadto oba
mechanizmy (tj. kompulsywno$¢ i impulsywno$¢) moga uczestniczy¢ w modelu uza-
leznienia. Opisywano zachowanie w uzaleznieniach jako progresje od impulsywnosci
(stosowanie substancji dla przyjemnosci) do kompulsywnosci (stosowanie substancji
w celu ucieczki od negatywnych stanéw emocjonalnych) [Koob 2006]. Podobna pro-
gresja moze wystepowac u 0séb z PH, wymaga to jednak dalszych badan.

Z kolei Leeds [2001] zwraca uwage, ze w rozpoznawaniu natogowosci seksualnej (patrz
przedstawione wczesnie kryteria wg Goodmana, [1993]) zbyt duzo uwagi poswieca sie

326



aspektom behawioralnym, zaniedbujgc tym samym procesy psychologiczne, a w szcze-
golnosci obsesyjnos¢ pacjentéw. Obsesyjnos¢ stanowi istotny element wewnetrznego
$wiata tych oséb i czynnik motywujacy do kompulsywnych zachowan seksualnych.
Co wiecej, cze$¢ oséb czujgcych sie uzaleznionymi od seksu rzadko ujawnia niekon-
trolowane zachowania, a ich przezycia ograniczajg sie gtéwnie do sfery obsesyjnych
mysli na temat seksu. Koncentrujgc sie gtéwnie na aspektach behawioralnych, narazamy
sie na ryzyko nierozpoznawania problemu PH u wielu oséb lub podejmowania dziatan
terapeutycznych (np. grupy wsparcia zogniskowane na powstrzymywaniu niekontro-
lowanych zachowan seksualnych), ktére nie beda dla nich odpowiednie.

Alternatywnym sposobem postrzegania PH jest traktowanie jej jako zaburzenia
o charakterze parafilii (posiadajgcego z nig wspélne cechy, niebedacego jednak para-
filig) [Kafka 2001, Kafka 2007]. Dalszy rozwdj tej teorii doprowadzit do sformutowania
koncepcji zaburzenia hiperseksualnego [Kafka 2010], ktdre byto bliskie wprowadzenia
do najnowszej klasyfikacji psm-5, jednak ostatecznie zostato odrzucone. Mimo wszyst-
kich zastrzezer koncepcja zaburzenia hiperseksualnego wydaje sie autorowi najbardziej
spojna z dotychczas przedstawionych propozycji systematyzacji kryteriéw diagno-
stycznych pH. Potrzeba jednak dalszych badan empirycznych w celu oceny trafnosci
rozpoznania i okreslenia przydatnosci poszczegélinych kryteriéw lub ich ewentualnej
modyfikacji. Nowsze badania przemawiajg za mozliwoscig wprowadzenia rozréznienia
miedzy duzym pozgdaniem a pH na podstawie czynnikéw poznawczych obejmujacych
trudnosci ze Swiadomym kontrolowaniem mysli i zachowan seksualnych, z przewaga
wptywu uwarunkowan zewnetrznych nad wolicjonalnymi, co w szczegdlnosci sprzy-
ja kontynuacji dysfunkcjonalnych wzorcow dziatania w sferze seksualnej [Pachankis
i wsp. 2014]. Istotnym czynnikiem posredniczacym ksztattujacym subiektywne poczucie
utraty kontroli i cierpienie spowodowane nadmiernym lub niewtasciwie ukierunkowa-
nym zachowaniem seksualnym sg uwewnetrznione normy religijne i standardy moralne,
co wykazano niedawno w badaniu oséb korzystajacych z pornografii [Grubbs i wsp 2015].
Potrzebne s3 takze badania ukierunkowane na lepsze zrozumienie sugerowanych defi-
cytow funkcji wykonawczych 0sdb z pH [Reid i wsp. 2010]: trudnosci z kontrolowaniem
emocji, zachowan seksualnych i hamowaniem impulséw w celu zmiany zachowania,
aleksytymii, dysregulacji emocjonalnej, ruminacji i zaabsorbowania tematykga seksualna,
elastycznosci poznawczej, podejmowania aktywnosci seksualnej mimo negatywnych
konsekwencji, oceny podejmowanych dziatan.

Nadzieje na dalsze pogtebienie wiedzy na temat oSrodkowych uwarunkowan pH
stwarzajg rozwijajace sie badania neurofizjologiczne. W o$rodkowej regulacji odpowie-
dzi seksualnej (podniecenie, orgazm) kluczowg role odgrywa aktywnos$¢ dopaminergicz-
naw obrebie mézgowego uktadu nagrody obejmujgcego struktury mezolimbiczne i kore
przedczotowa (ang.: prefrontal cortex, prc). Badacze zwracajg takze uwage na poten-
cjalnie istotng role oksytocyny [Reynaud i wsp. 2010]. Obecnie gtéwnym przedmiotem
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zainteresowan badaczy w dziedzinie neurobiologii natogéw behawioralnych pozo-
stajg zaburzenia regulacji uktadu nagrody. S one uwazane za zasadniczy mechanizm

patofizjologiczny powstawania uzaleznien. W badaniach czynnosciowych mézgu

0s6b uzaleznionych od substancji psychoaktywnych oraz natogowych hazardzistow
stwierdzano zmieniong aktywacje brzusznej czeéci prazkowia (ventral striatum, vstr)

i PFC, jak réwniez zmniejszong integralnos¢ istoty biatej (co wskazuje na zaburzenia

przekazywania informacji miedzy obwodami neuronalnymi). Stwierdzenie podobnych

zmian u 0s6b z PH wspieratoby koncepcje natogowego charakteru niekontrolowanych

zachowar seksualnych, jednak badania neurofizjologiczne w tym zakresie sg na bardzo

wczesnym etapie rozwoju [Kor i wsp. 2013]. Idzie tu przede wszystkim o powigzanie

wystepowania poszczegdlnych wyznacznikdw pH ze wskaznikami neurofizjologicznymi

reagowania na istniejgcy lub oczekiwany bodziec erotyczny, szczegdlnie w poréwnaniu

ze znanymi juz wzorcami reakcji typowymi dla innych natogéw behawioralnych. Prébe

takiego poréwnania podjeto w odniesieniu do stosunkowo najlepiej przebadanych

z tej grupy os6b natogowo uprawiajacych hazard. Okazuje sie, ze te dwie grupy réznig

sie pod wzgledem czasu reakcji i aktywacji vstr ocenianej za pomocg czynnoSciowego

rezonansu magnetycznego, w odpowiedzi na okreslone rodzaje motywacji. vstr stano-
wi wazny element mézgowego uktadu nagrody powigzany z uwaznoscia i motywacjg

na bodZce nagradzajgce [Knutson i Greer 2008]. U oséb natogowo uprawiajacych hazard

stwierdzano skrdcenie czasu reakcji i wzmozong aktywacje vstr w odpowiedzi na bodzce

zwigzane z nagroda finansowa oraz ostabienie reaktywnosci w odpowiedzi na bodzce

zwigzane z nagrodg seksualng pod postacig zdje¢ erotycznych [Sescousse i wsp. 2013].
W analogicznym badaniu u 6 0s6b ze stwierdzong kompulsywno$cig seksualng stwier-
dzono skrdcenie czasu reakcji i wzmozong reaktywnos¢ vstr w odpowiedzi na bodzce

zwigzane z nagrodg seksualng [Gola i wsp. 2015]. W uproszczeniu mozna powiedzie,
ze natogowych hazardzistow wielokrotnie bardziej motywuje perspektywa uzyskania

nagrody pienieznej niz innych (w tym seksualnej), za$ osoby z PH (tu okreslane jako

seksualnie kompulsywne) sg bardziej zmotywowane perspektywa nagrody seksual-
nej i — co wydaje sie szczegdlnie wazne - réznice te s3 ,zapisane” we wzorcach reak-
tywnosci ich mézgéw. Prawdopodobnie mézgowe wzorce reaktywnosci na okreslone

rodzaje bodZcéw i motywacji nie s3 wrodzone, lecz nabyte w procesie rozwojowym.
Czynniki podatnosci i préba uchwycenia , kluczowego” momentu oraz czynnikéw

regulujgcych ksztattowanie sie wzorcoéw neuronalnych pH nadal pozostajg niezbadane.
Szczegolnie interesujgca w perspektywie przysztych badan bytaby perspektywa uchwy-
cenia mozliwosci wtérnej zmiany (,,odksztatcenia”) mézgowych wzorcédw reaktywnosci

pod wptywem réznych interwencji terapeutycznych.
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Rozpoznawanie patologicznej hiperseksualnosci

Wskazowki do oceny klinicznej

W tabeli 4. wymieniono aspekty, ktére powinny zosta¢ uwzglednione w rozpoznawa-
niu problemu pH u pacjenta. Najwazniejszym elementem rozpoznania jest wywiad.
W przypadku pacjentéw z wyraznie istniejgcym problemem i ambiwalentnym sto-
sunkiem do terapii lub motywacjg zewnetrzng, powinien mie¢ on charakter wywiadu
motywujacego. Nalezy takze pamietac, ze osoby przystane przez osoby trzecie (czesto
partneréw) w celu diagnozy, mogg zataja¢ wiele informacji albo oczekiwa¢ diagnozy
»choroby” mimo braku subiektywnie odczuwanego cierpienia i checi zmiany, jedynie
w celu usprawiedliwienia swojego postepowania (np. nawigzywania kontaktéw poza-
matzenskich). Innym, czestym problemem, jest presja wywierana na terapeutéw przez
partneréw oczekujgcych udzielenia informacji, czy niepozadane zachowania beda
sie powtarza¢ lub poddania leczeniu pacjenta nie ujawniajgcego szczerej motywacji
do zmiany. Pacjent natomiast moze by¢ bardzo wrazliwy na wszystkie sygnaty osadu
moralnego zgtaszanych zachowan, ktére sg zwigzane z odczuwaniem wstydu. Niektdre
osoby ujawniajgce PH majg takze tendencje do przekraczania granic w relacji z terapeu-
t3, w tym do zachowan prowokujgcych erotycznie. Z powyzszych wzgledéw istotne
jest, zeby terapeuta umiat zachowac bezstronng i etyczng postawe, uzyska¢ mozliwie
najbardziej obiektywne informacje i zbudowac oparty na zaufaniu sojusz terapeutyczny.

Tabela 4 Wskazéwki do oceny klinicznej pacjenta ujawniajgcego patologiczne zachowania hiperseksualne

Ocena zachowar hiperseksualnych w okresie ostatnich 2 tygodni.

Poswiecanie > 2h dziennie przez > 6 dni w tygodniu na fantazje/pobudki seksualne i/lub
zaangazowanie w aktywnos¢ seksualng (masturbacja, seks z partnerem) typowo wigze sie
z istotnym nasileniem pH.

Zachowania hiperseksualne moga wystepowac pod postacig jednego lub kilku rodzajéw

aktywnosci seksualnej. Nalezy oceni¢, ktére z ponizszych aktywnosci seksualnych stanowig

problem dla pacjenta:

- masturbacja (izolowana lub w trakcie innych aktywnosci seksualnych),

- pornografia: filmy/zdjecia/publikacje w internecie, magazyny, wideo/pvp, specjalne kanaty Tv,

- bezposrednie kontakty seksualne z innymi dorostymi za ich zgoda: prostytutki, wizyty
w agencjach towarzyskich, masaz erotyczny zawierajgcy kontakty seksualne, powtarzane
jednorazowe/anonimowe kontakty seksualne, powtarzane romanse,

- cyberseks: zachowania seksualne za posrednictwem czatu, kamer internetowych, inne
kontakty wirtualne,

- rozmowy seksualne przez telefon,

- kluby ze striptizem.
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Nalezy oceni¢, w jakim zakresie ponizsze stwierdzenia opisuja/pasuja do pacjenta:

— znaczna ilo$¢ czasu poswiecana na fantazje/pobudki seksualne, planowanie, angazowanie sie
w zachowania seksualne,

— fantazje i zachowania seksualne wykorzystywane do radzenia sobie z trudnymi emocjami
(np. zmartwieniami, smutkiem, nuda, frustracja, poczuciem winy lub wstydu),

- fantazje i zachowania seksualne wykorzystywane w celu unikniecia, odwrdcenia lub radzenia
sobie ze stresorami, trudnymi problemami lub odpowiedzialno$cig w zyciu pacjenta,

— bezskuteczne proby zredukowania lub kontrolowania czestosci fantazji/pobudek/zachowan
seksualnych podejmowane przez pacjenta,

- angazowanie sie w ryzykowne zachowania seksualne mogace powodowac uraz, chorobe lub
krzywde emocjonalng u pacjenta, partnera/partneréw lub w innej znaczace;j relacji,

- czeste i intensywne fantazje/pobudki/zachowania seksualne powodujgce znaczace problemy
w istotnych obszarach (osobistym, spotecznym, pracy) zycia pacjenta.

Specyficzne pytania dotyczgce:

— problemdéw w zwigzku, rozwodu/separacji,

- choréb przenoszonych drogg kontaktéw seksualnych,
- nieplanowanych ciaz,

- nadmiernych wydatkéw na ustugi seksualne,

- problemdw w szkole lub w pracy.

Ocena wystepowania w przesztosci lub aktualnie:
- naduzywania substancji psychoaktywnych,

- zaburzen psychicznych,

— chordb somatycznych.

Narzedzia badawcze

Wiekszos¢ narzedzi stworzonych do celéw badawczych skonstruowano zgodnie z kon-
cepcja teoretyczng PH przyjmowang przez ich autoréw. Ponizej wymieniono najbardziej
popularne wraz z ich krotka charakterystyka.

Sexual Compulsivity Scale (scs) [Kalichman i wsp. 1994], stworzona pierwotnie w celu
wykrywania zachowan seksualnych duzego ryzyka wsrédd mezczyzn homo- i biseksual-
nych. Jej zatozeniem byto odkrywanie cech osobowosci zwigzanych z kompulsywnoscig
seksualng, ktéra moze wigzac sie z mniejsza skuteczno$cig prewencji i interwencji u 0séb
zarazonych Hiv. Badania wykazaty dobrg sp6jno$¢ wewnetrzng skali, a uzyskiwane
wyzsze wyniki byty zwigzane z wiekszg czestoscig ryzykownych zachowan seksual-
nych [Kalichman i Rompa 1995, McBride i wsp. 2008], czestszg aktywnoscig seksualng,
wiekszg liczbg partnerdw seksualnych, korzystaniem z internetu dla celdw seksualnych
oraz wiekszym ryzykiem infekcji Hiv [Kalichman i Rompa 2001]. Inni autorzy stwierdzili,
ze wyzsze wyniki w SCS wigza sie z czestszym angazowaniem sie w kontakty pochwowe,
oralne i analne bez zabezpieczenia, jak rébwniez ze zgtaszanymi obawami dotyczacymi
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negatywnych nastepstw prawnych, psychologicznych, duchowych, fizycznych i finan-
sowych zachowan seksualnych [Dodge i wsp. 2004, McBride i wsp. 2008].

The Compulsive Sexual Behavior Inventory (csBi) [Coleman i wsp. 2001] dotyczy
zachowan zwigzanych zaréwno z parafilicznymi, jak i nieparafilicznymi manifestacjami
kompulsywnosci seksualnej. Obejmuje obsesyjne zaabsorbowanie, deficyt kontroli im-
pulséw, dodwiadczanie spotecznych i prawnych nastepstw zachowar kompulsywnych,
potencjalne zagrozenie zdrowia i zaktocenia codziennego funkcjonowania. 28-punktowy
inwentarz ma trzy podskale: kontrola, naduzywanie i przemoc.

Obie skale, scs i csBI, zostaty niedawno poréwnane, a ich wtasciwosci psycho-
metryczne poddane ponownej ewaluacji [Lee i wsp. 2009]. Wyniki wskazujg na zada-
walajacg rzetelnos¢ obu narzedzi. Wspétczynniki a Cronbacha wynoszg 0,90 dla scs
i odpowiednio 0,90, 0,91 0,91 dla podskal kontroli, naduzywania i przemocy w csBI.
Narzedzia te oceniajg rézne aspekty kompulsywnosci seksualnej: cssi pozwala na lepsze
zrozumienie aspektéw afektywnych i negatywnych skutkéw zwigzanych z pH, natomiast
scs dostarcza wiecej informacji na temat jej komponentéw poznawczych. Rdwnolegte
stosowanie obu skal pozwala na petniejszg ocene kliniczng oséb ujawniajacych pH.

Sexual Symptom Assessment Scale (ssAs) — stuzy do oceny nasilenia objawéw kom-
pulsywnych zachowar seksualnych. Sktada sie z 12 pytan, kazde z piecioma wariantami
odpowiedzi. Ma dobrg spdjnos¢ wewnetrzng (a=0,92), a wyniki wykazujg wysoka
korelacje z wynikami uzyskiwanymi w cssi [Raymond i wsp. 2007].

The Sexual Addiction Screening Test (sAsT) —skala samooceny [Carnes 1989], cechuje
sie dobrymi wtasciwosciami psychometrycznymi [Nelson i Oehlert 2008] i zawiera istot-
ne elementy zawarte w niemal wszystkich definicjach uzaleznienia od seksu [Marshall
i Marshall 2010]. Byta wykorzystywana przez wielu badaczy niezaleznie od sposobu
konceptualizacji pH [Austin 1997, Blankenship i Laaser 2004, Corley i Kort 2006, Garos
1996, Meadows 2002, Seegers 2003, Weiss 2004]. sasT sktada sie z 25 pytari zdwoma
wariantami odpowiedzi (tak/nie) punktowanymi od o do 1. Dziewiecdziesigt pie¢ procent
0s6b uzyskujgcych wyniki 13 lub wiecej punktow spetnia kryteria natogowego seksu
[Carnes 1989]. Istotnym mankamentem tego narzedzia byto jego nieprzystosowanie
do badania populacji kobiet i oséb homoseksualnych, dlatego niedawno ukazata sie
poprawiona wersja (SAST-R) zawierajgca 20 pytan bazowych i dotgczone 4 podskale
dla cyberseksu, mezczyzn heteroseksualnych, kobiet i mezczyzn homoseksualnych.
Ze wstepnych ocen wynika znacznie lepsza uzyteczno$é nowego instrumentu, jednak
wymaga to dalszych badan [Carnes i wsp. 2010].

Sex Addicts Anonymous Self-Assessment Questionnaire — sktada sie z 12 pytan,
kazde z dwoma wariantami odpowiedzi (tak/nie) i stuzy jako narzedzie przesiewowe
majgce pomoc wypetniajgcemu sprawdzenie, czy kwalifikuje sie do uczestnictwa w pro-
gramie 12 Krokdw Anonimowych Seksoholikéw (as). Udzielenie twierdzacej odpowiedzi
najedno lub wiecej pytarn powinno sktoni¢ wypetniajgcego do siegniecia po popularne
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wydawnictwa fachowe dotyczgce natogowosci seksualnej lub zgtoszenia sie na mityng
As w celu dalszej oceny potrzeb ewentualnej terapii [Mercer 1998].

The Compulsive Sexual Behavior Consequences Scale (csBcs) —konsekwencje kompul-
sywnych zachowarn seksualnych mogg stuzy¢ jako wyznacznik nasilenia problemu, co moze
by¢ szczegdlinie przydatne w ocenie oséb z pH, ktére nie ujawniajg zaburzen preferencji
seksualnych (parafilii). csscs sktada sie z 21 punktdw dotyczacych réznych konsekwencji
kompulsywnych zachowan seksualnych (m.in. problemdw prawnych, absencji w pracy i szko-
le, nastepstw zdrowotnych, spotecznych, duchowych, rozwojowych, trudnosci tworzenia
relacji, ryzykownych zachowan seksualnych, poczucia winy), kazdy z piecioma wariantami
odpowiedzi od nigdy (0) do zawsze (4). Kwestionariusz cechuje sie dobrymi wtasnosciami
psychometrycznymi (a Cronbacha 0,89 w grupie pacjentdw rozpoczynajacych terapie 0,86
po leczeniu). Oprécz oceny nasilenia problemu csBcs jest przydatnym narzedziem oceny
zmian zachodzacych w trakcie leczenia, identyfikacji pacjentow stabo reagujgcych nainter-
wencje oraz moze by¢ pomocne w indywidualnym planowaniu terapii [Muench i wsp. 2007].

Terapia

Dotychczas nie opracowano ujednoliconych standardéw postepowania terapeutycz-
nego z osobami ujawniajgcymi PH, co wynika z szeregu problemdw:

- nie ma ostatecznego porozumienia w kwestii definicji i patomechanizmu zaburzenia,

- brak ustalonej pozycji nozologicznej i kryteriéw diagnostycznych utrudnia kontrak-
towanie i kwalifikacje pacjentéw do terapii,

- programy leczenia sg najczesciej konstruowane zgodnie z orientacjg teoretyczng
ich tworcow,

- pacjenci stanowig bardzo heterogenng grupe cechujgca sie zmiennym udziatem
poszczeg6lnych mechanizméw warunkujgcych zaburzenie oraz r6znym poziomem
motywacji i zaangazowania w proces leczenia,

- brakuje kontrolowanych badan oceniajgcych skuteczno$é psychoterapii u pacjen-
tOw z PH,

- trudno pozyskaé wiarygodne dane na temat dtugoterminowej skutecznosci leczenia,

— terapia czesto wigze sie z istotnymi problemami natury etycznej.

Kwestie zwigzane z postawami pacjentow i terapeutow

Szacuje sie, ze ok. 70% 0s6b zgtaszajacych sie po pomoc w zwigzku z zachowaniami
hiperseksualnymi ujawnia duza ambiwalencje wzgledem pozgdanych zmian [Reid 2007].
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Z tego wzgledu istotna jest umiejetno$¢ motywowania pacjenta do podjecia terapii
od momentu zbierania wstepnego wywiadu [Del Giudice i Kutinsky 2007]. Impulsywno$¢
jako cecha wigze sie z mniejszg skutecznoscig leczenia, co wynika z mniejszej motywa-
cji do zaprzestania zachowan sprawiajgcych przyjemnos¢ [Moeller i Dougherty 2002,
Oldham i wsp. 1996]. Podobne obserwacje dotyczg natogowych hazardzistéw, u ktérych
mniejsza impulsywno$¢ jest zwigzana z lepsza odpowiedzig na leczenie [Maccallum
i wsp. 2007]. Osoby cechujgce sie duzg impulsywnoscig moga wymagac zastosowania
bardziej intensywnych technik motywujgcych majgcych na celu zaréwno zwiekszenie
szans ukoriczenia terapii, jak i poprawe jej wynikdw. Z kolei pacjenci kompulsywni nie
odniosg raczej wiekszych korzysci z tego rodzaju dziatan.

Zwraca sie uwage, ze znaczgca wiekszo$¢ klinicystow nie jest przygotowana do diagno-
zowania i prowadzenia terapii 0sdb z PH [Hagedorn 2009a, Hagedorn 2009b]. Terapeuci
pracujacy z tg grupa pacjentdw powinni zatem przej$s¢ odpowiednie szkolenia umozliwia-
jace zgtebienie wiedzy na temat réznorodnych mechanizméw ksztattujgcych zachowania
hiperseksualne i nabycie umiejetnosci praktycznych niezbednych w procesie leczenia.

Dylematy etyczne pojawiajgce sie w przebiegu leczenia dotyczg m.in. kwestii wynika-
jacych z proceséw przeniesienia i przeciwprzeniesienia, wystepowania prowokacyjnych
zachowan pacjenta, kwestii otwartoSci terapeuty i przestrzegania zasad poufnosci
[Griffin-Shelley 2009]. Ich uswiadomienie i przepracowanie, najlepiej w procesie su-
perwizji, moze mie¢ znaczacy wptyw na skutecznos¢ leczenia.

Leczenie farmakologiczne

Wiele danych z badan wskazuje na mozliwo$¢ redukcji niekontrolowanych zachowan
seksualnych za poérednictwem lekdw regulujgcych nastrdj oraz zmniejszajacych nasile-
nie obsesji i kompulsji. Najwiecej uwagi poswiecono lekom z grupy ssri [Fedoroff 1993,
Fong 2006, Kafka 1997, Stein i wsp. 1992]. Mogg one w istotny sposéb wspomagaé
proces psychoterapii [Coleman 1992]. Nie wiadomo, na ile efekt terapeutyczny wynika
z poprawy nastroju, zmniejszenia natrectw lub z hamowania reaktywnosci seksualnej
albo wspdlnie z tych trzech mechanizméw. Bardzo prawdopodobny jest efekt zwigzany
z serotoninergicznym hamowaniem odpowiedzi seksualnej bedgcy czestym efektem
ubocznym leczenia ssri [Mustanski i Bancroft 2006]. Nalezy takze uwzglednié¢ wptyw
efektu placebo u 0séb z zaburzeniami kontroli impulséw stosujgcych leczenie farma-
kologiczne [Grant i wsp. 2003]. Zauwazono, ze dodanie metylfenidatu o wydtuzonym
uwalnianiu (40mg na dobe) do terapii fluoksetyng spowodowato dalsze zmniejszenie
liczby nadmiernych zachowan seksualnych — zaréwno zwigzanych z zaburzeniami pre-
ferencji seksualnych, jak i nieparafilicznych, oraz skrécenie $redniego czasu spedzanego
dziennie na tych zachowaniach [Kafka i Hennen 2000]. W retrospektywnej analizie 14
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pacjentéw leczonych z rozpoznaniem impulsywnych-kompulsywnych zachowan seksu-
alnych z uzyciem nefazodonu (Srednia dawka 200mg/d) stwierdzono, ze u tych, ktorzy

pozostali w dtugoterminowej terapii, szesciu (55%) zgtaszato uzyskanie dobrej kontroli

nad obsesjamii kompulsjami seksualnymi, a pieciu (45%) zgtaszato catkowite ustgpienie

objawow [Coleman i wsp. 2000]. W piSmiennictwie mozna takze znalez¢ opisy przy-
padkéw pH skutecznie leczonych litem [Cesnik i Coleman 1989], buspironem [Fedoroff
1988, Fedoroff 1992], trojpierscieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi [Azhar i Varma

1995, Kruesi i wsp. 1992), atypowymi lekami przeciwpsychotycznymi [Bourgeois i Klein

1996], naltreksonem [Raymond i wsp. 2002] oraz topiramatem [Khazaal i Zullino 2006,
Fong i wsp. 2005]. Brakuje danych dotyczacych leczenia pacjentéw z nieparafiliczng pH

przy uzyciu lekéw zmniejszajgcych stezenie testosteronu, takich jak: octan medroksy-
progesteronu, octan cyproteronu lub analogi gonadoliberyny. Leki te nie wydajg sie

jednak odpowiednig opcja terapeutyczng dla wiekszosci pacjentéw — majg za zadanie

maksymalne zmniejszenie popedu seksualnego i dlatego s3 typowo wykorzystywane

w leczeniu 0s6b z rozpoznaniem parafilii, przede wszystkim przestepcéw seksualnych,
w szczegdlnosci sprawcow przestepstw seksualnych wobec dzieci [Codispoti 2008,
Fong 2006]. W przypadkach nieparafilicznej pH moga by¢ zatem rozwazane w przypadku

pacjentéw o wyjatkowo silnych dziataniach popedowych, tj. uwarunkowanych bardzo

duzym pozadaniem seksualnym (libido), u ktérych zawiodty inne opcje terapeutyczne.
Leki hamujgce produkcje lub dziatanie testosteronu sg obarczone istotnym ryzykiem

powaznych dziatan niepozadanych, w tym zaburzen funkcji watroby, niedoczynnosci

nadnerczy, osteoporozy i zakrzepicy zylnej. Benzodiazepiny moga mie¢ efekt odha-
mowujacy zachowanie i wzmacniaé dziatania impulsywne, dlatego nie zaleca sie ich

stosowania w tej grupie pacjentéw, z wyjatkiem doraznego leczenia ostrego pobudzenia

i agresji [Bond 1998]. Nalezy zwréci¢ uwage, ze stosowane lekéw w terapii PH ma cha-
rakter off-label, o czym pacjenci powinni by¢ transparentnie informowani, a w czesci

przypadkéw nalezy powiadomi¢ odpowiednie komisje bioetyczne o terapii majgcej

charakter eksperymentu leczniczego.

Grupy samopomocowe

Istnieje wiele grup samopomocowych typu anonimowych seksoholikéw (m.in. Sexa-
holics Anonymous, Sex Addicts Anonymous, Sex and Love Addicts Anonymous, Sexual
Recovery Anonymous, Co-dependents of Sex Addicts, S-Anon International Family
Groups, Sexual Compulsives Anonymous) z setkami stowarzyszen i oddziatéw na catym
Swiecie opierajgcych swoje dziatanie gtdwnie na programach terapii 12 Krokéw. Wspol-
noty te obejmujg opieka osoby ujawniajgce pH (tu jako natogowg seksualno$é), jak
i osoby wspétuzaleznione oraz rodziny. Brakuje obiektywnych informacji dotyczacych
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efektywnosci dziatania powyzszych grup samopomocowych. Zwolennicy konceptualiza-
cji PH jako natogu [np. Schneider i Irons 2001] zalecajg uczestniczenie pacjentéw w pro-
gramach 12 Krokdw, ktdre s3 wzorowane na programach Anonimowych Alkoholikéw.
Wydaje sig, ze wczesniejsze rozpoczecie uczestnictwa oraz czestszy udziat w mityngach
wigze sie z mniejszg kompulsywnoscig seksualng w p6zniejszym czasie [Wright 2010]).

Psychoterapia grupowa

Udziat w terapii grupowej z innymi osobami ujawniajagcymi PH pomaga w przezwycie-
Zaniu uczucia wstydu i izolacji. Z pomocg terapeuty grupa moze takze dostarcza¢ do-
Swiadczen zaangazowania w bliskie relacje emocjonalne [Adams i Robinson 2001, Mick
i Hollander 2006, Wilson 2000). Terapie grupowe odbywaja sie czesto w ramach osrod-
kéw zajmujgcych sie leczeniem uzaleznien, gdzie osoby patologicznie hiperseksualne
s3 wigczane do grup z pacjentami uzaleznionymi od substancji psychoaktywnych
(stanowigcymi zwykle ok. 90% uczestnikéw) i posiadajgcych inne wspotistniejgce
natogi behawioralne, realizujgc ewentualnie czeSciowo sprofilowany program tera-
peutyczny [Wan i wsp. 2000]. To podejscie budzi oczywiste watpliwosci. Po pierwsze,
jednym z podstawowych celdw terapii uzaleznien od substancji psychoaktywnych jest
utrzymanie petnej abstynencji, zas w leczeniu 0s6b z pH chodzi bardziej o przywroce-
nie kontroli nad ich wtasng seksualnoscig. Pojawia sie zatem rozbiezny przekaz — dla
uzaleznionego od alkoholu ,,nie ma powrotu do kontrolowanego picia”, za$ dla osoby
natogowo uprawiajacej seks jednym z celéw staje sie przywrdcenie kontroli, a nie
catkowita abstynencja seksualna. Poza tym ocena skutecznosci tych programéw bywa
trudna ze wzgledu na maty odsetek respondentdw badan prowadzonych po ukorczeniu
terapii. W jednym z takich badan spoéréd 202 leczonych na ankiety podsumowujgce
efekty leczenia odpowiedziato zaledwie 59 pacjentdw, sposrdd ktérych jedynie 29%
utrzymywato abstynencje we wszystkich obszarach uzaleznienia od seksu zidentyfiko-
wanych podczas terapii [Wan i wsp. 2000]. Z drugiej strony wérdd 71% os6b powraca-
jacych do zachowan zwigzanych z PH stwierdzano wyraznie mniejszg liczbe partneréw
i nawigzywanych kontaktéw seksualnych oraz wydawanie mniejszych sum pieniedzy
na dziatania zwigzane z seksem (co wigzato sie takze z praktykowaniem ,tafiszych”
form aktywnosci, jak korzystanie z pornografii i masturbacja). Zatem przewazajgcym
(jednak niezwykle istotnym) efektem tego rodzaju terapii moze by¢ istotna redukcja
szkéd i zagrozer wynikajgcych z zachowan hiperseksualnych, w tym spadek liczby
ryzykownych zachowan seksualnych i prewencja szerzenia sie choréb przenoszonych
drogg pfciowg oraz zmniejszenie strat finansowych.

Przedstawiono wyniki krétkoterminowej, intensywnej (32 godziny w ciggu 8 dni), mul-
timodalnej terapii grupowej 0s6b z uzaleznieniem od seksu [Klontz i wsp. 2005]. Model
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terapeutyczny obejmowat integracje terapii eksperymentalnej (w tym psychodrame,
odgrywanie rél z teoretyczng podbudowa psychologii humanistyczno-egzystencjalnej,
teorii rozwojowej i terapii systemowej, a takze arteterapie, muzykoterapie, rzezbe

rodzinng i techniki Gestalt) z technikami poznawczo-behawioralnymi. Bezposrednio

po zakoriczeniu terapii i w powtdrnej ocenie po kolejnych 6 miesigcach stwierdzono

wyrazne zmniejszenie ogélnego poziomu dyskomfortu psychicznego, depresyjnosci,
objawow obsesyjno-kompulsyjnych i zaabsorbowania seksem oraz bodzcami seksualny-
mi. Zauwazono takze zmniejszenie leku, wewnatrzpsychicznych konfliktéw dotyczacych

popedu seksualnego oraz uczucia wstydu zwigzanego z realizacja dziatart popedowych.
Pomijajgc mniej istotne ograniczenia metodologiczne badania, autorzy w jego oméwie-
niu analizujg niestety tylko zmiany wynikéw w poszczegédlnych skalach, nie precyzujac

przy tym, w jakim stopniu zmienity sie konkretne zachowania hiperseksualne (jak liczba

partneréw, ryzykownych kontaktéw seksualnych, korzystanie z pornografii itp.).

Quadland [1985] opisuje psychoterapie grupowg oséb homo- i biseksualnych iden-
tyfikujacych sie jako cierpigce z powodu impulsywno-kompulsyjnych zachowan sek-
sualnych. Uczestnicy pozostawali w terapii $rednio przez 20 tygodni. W trakcie sesji
mieli mozliwo$¢ zawarcia z grupg kontraktu dotyczgcego zachowar, ktére chcieliby
zmienié. Sesje grupowe zaczynaty sie zwykle przeglagdem realizacji kontraktéw z po-
przedniego tygodnia oraz ujawnieniem myslii uczu¢ poszczegdlnych oséb natematich
réznych sukceséw i porazek. Podsumowanie rezultatéw przeprowadzono sze$¢ miesiecy
po zakoriczeniu terapii. Liczba partneréw seksualnych w ciggu miesigca zmniejszyta sie
u poddanych terapii $rednio z 11,5 do 3,3, podczas gdy w grupie kontrolnej (nieleczonych)
nie ulegta istotnej zmianie. U 0s6b leczonych znamiennie zmniejszyta sie takze liczba
przygodnych kontaktow seksualnych, publicznych form kontaktéw seksualnych oraz
taczenia alkoholu i narkotykéw z aktywnoscig seksualng.

Na podstawie badania ankietowego 40 uczestnikéw konczacych psychoterapie
grupowg w The Center for Healing from Sexual Compulsivity and Trauma (Chester,
Pennsylvania, usa) zidentyfikowano cztery czynniki terapeutyczne, ktére byty oceniane
przez pacjentéw jako najbardziej pomocne: katharsis (ujawnienie uczuc), kohezja (po-
czucie przynaleznosci i zaangazowanie w sprawy grupy), uczenie si¢ interpersonalne
(informacje, jak s3 postrzegani przez innych ludzi) i uniwersalno$¢ (poczucie, ze nie jest
sie jedyng osobg z okre$lonym problemem) [Nerenberg 2000].

W ujeciu psychodynamicznym istotna jest identyfikacja i préba zrozumienia uczué
pacjenta i terapeuty w procesie terapii PH. W toku leczenia moze pojawiac sie wiele
intensywnych emocji, a terapeuci mogg by¢ narazeni na nadmierne identyfikowanie
sie z zachowaniami pacjentéw lub, odmiennie, odbiera¢ je jako zagrazajgce i unikac
podejmowania leczenia. Inny istotny obszar w terapii psychodynamicznej stanowi
analizowanie konfliktéw rodzinnych i odkrywanie modeli zdrowej intymnosci [Hollander
i Stein 2006]. Zwraca si¢ takze uwage, ze waznym elementem terapii jest radzenie sobie
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z zaburzeniami przywigzania oséb uzaleznionych od seksu przez uczenie ich bardziej
komfortowych relacji [Leedes 1999, Zapf i wsp. 2008]. Zmniejsza to site i negatywny
wptyw fantazji na temat obiektu seksualnego. Istotne staje sie zrozumienie przez pa-
cjenta, ze fantazje te s3 metaforycznymi zamiennikami zwigzkdw interpersonalnych
oferujgcymiim swojg reaktywno$¢ i afirmacje. Rozwijanie bezpiecznych relacji zmniejsza
potrzebe kompensowania braku blisko$ci za pomoca zachowan seksualnych.

SpecjaliSci zajmujacy sie terapig PH zwracajg uwage na rozne istotne aspekty udziatu
0s6b bliskich pacjenta w procesie leczenia. Zaleca sie na wczesnym etapie postepowania
z osobami uzaleznionymi od seksu wtgczanie rodziny do programu terapeutycznego
[Matheny 1998] oraz podkresla sie role partnerki w ujawnianiu, ocenie, leczeniu i pro-
filaktyce kompulsywnych zachowan seksualnych u mezczyzn [McCarthy 2002]. Praca
terapeutyczna powinna obejmowac przygotowanie uzaleznionego od seksu rodzica
do rozmowy z dzieckiem na temat swojego problemu, przerwania cyklu naduzy¢ sek-
sualnych i zapewnienia wtasciwej edukacji seksualnej [Corley 2005].

Podejscie oparte na terapii poznawczo-behawioralnej (cBT) zaktada pomoc pacjen-
tom w identyfikacji czynnikow wyzwalajgcych zachowania seksualne i umozliwienie im
rozwiniecia lepszych mechanizméw radzenia sobie z nimi. Pomaga to w szczeg6Inosci
uniknaé nawrotéw negatywnych zachowan. cBT moze takze nauczy¢ pacjentéw zdrow-
szych sposobdw radzenia sobie ze stresem, lekiem i obnizonym nastrojem, ktdre moga
wyzwalaé niechciane zachowania seksualne [Mick i Hollander 2006].

Istotnym problemem w terapii jest kwestia ujawnienia przez pacjenta jego zachowan
seksualnych partnerce lub partnerowi oraz mozliwe konsekwencje takich dziatan [Corley
i Schneider 2002]). Z tego wzgledu, jak rdwniez z uwagi na istotne aspekty dotyczace
trudnych relacji w zwigzkach oséb z PH, wazng czescig terapii jest praca nad zwigzkiem.
Terapia matzeriska umozliwia prace nad problemami w zwigzku spowodowanymi zacho-
waniami seksualnymi pacjenta bedgcymi czesto przyczyng duzego stresu i odrzucenia.
jest takze pomocna w poprawie intymnosci, otwartosci i jakosci kontaktow seksualnych
pacjenta w statym zwigzku [Mick i Hollander 2006, Butler i wsp. 2010]. Poradnictwo
i terapia par moze przyspieszac proces wybaczenia, odbudowania zaufania, poprawy
wiezi i lepszego wspierania dalszego leczenia pacjenta przez partnerke lub partnera
[SchneideriIrons 2001, Zitzman i Butler 2005]. Skuteczno$¢ takiej interwencji pozostaje
jednak ograniczona, dopdki partner lub partnerka osoby ujawniajgcej PH postrzega sie
jedynie w kategoriach ofiary. Z tego wzgledu partneréw/partnerki powinno sie zachecac
do podejmowania terapii indywidualnej ukierunkowanej na ich procesy uzaleznieniowe,
lek przed porzuceniem, zewnetrzne umiejscowienie kontroli i niskie poczucie wiasnej
wartosci [Schneider i Irons 2001].

U oséb natogowo korzystajacych z cyberseksu istotnym elementem w terapii jest
ograniczenie dostepu do komputera poza pracg, a u 0s6b pracujagcych w domu — wy-
znaczenie okre$lonych godzin korzystania z pomieszczenia stuzbowego z komputerem
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z przeznaczeniem tylko do pracy. Uzyskanie petnej abstynencji w zakresie korzysta-
nia z internetu jest to o tyle trudne, ze we wspotczesnym Swiecie komputer stat sie
nieodtaczng czescig naszego zycia i wielu osobom trudno jest sobie wyobrazi¢ funk-
cjonowanie bez dostepu do sieci. Niektorzy autorzy sugerujg nawet wykorzystanie
zasobow sieci i mozliwosci nowoczesnej komunikacji internetowej w psychoterapii
0s6b uzaleznionych od cyberseksu [Putnam i Maheu 2000], co wzbudza jednak sporo
kontrowersji.

W pismiennictwie mozna spotkaé takze opisy pacjentéw leczonych z zastosowa-
niem innych podejs¢ oraz autorskich programéw terapeutycznych, ktére okazaty sie
skuteczne dla wybranych oséb. Zwraca sie uwage na brak wystarczajgcych uregulowan
w zakresie terapii PH [Ley i wsp. 2014]. Powstaje wiele osrodkéw reklamujgcych sie jako
oferujgcych nowg, skuteczng terapie dla oséb, ktdre natogowo korzystajg z pornografii
lub uprawiajg seks. W ocenie rzeczonej skutecznosci brakuje jednak zastosowania
odpowiednio wystandaryzowanych narzedzi badawczych.

Szczeg6lny dobér metod terapeutycznych moze by¢ potrzebny w przypadku lecze-
nia specyficznych subpopulacji, np. nastoletnich przestepcédw seksualnych [Lundrigan
2004]. Tworzone sg takze projekty internetowych programéw psychoedukacyjnych dla
0s6b z pH [Hardy i wsp. 2010]. Dostepna wiedza nie pozwala na wyciggniecie uogéinia-
jacych wnioskéw na temat ich skutecznosci dla catej populacji pacjentéw z pH.

Istotne jest takze wtgczanie do terapii interwencji stuzgcych rozpoznawaniu i pre-
wencji chordb przenoszonych drogg ptciowg —badan przesiewowych, edukacji, ograni-
czania szkdd przez promowanie bezpiecznych kontaktdw seksualnych. Pomocne w tym
celu mogg by¢ techniki cT [Walch i Prejean 2001]. Waznym problemem s3 aspekty
etyczne zwigzane z potrzebg ochrony partnerek/partneréw pacjentéw, co moze ko-
lidowa¢ z zasadami poufnosci danych obowigzujgcymi w terapii. W podejmowaniu
poradnictwa i terapii os6b ujawniajgcych PH istotne jest takze uwzglednienie uwarun-
kowan zwigzanych z orientacjg seksualng — dotyczy to przede wszystkim szczegdlnych
problemoéw populacji homoseksualnych, jak stygmatyzacja, homofobia, brak wsparcia
spotecznego dla zwigzkdéw oséb tej samej ptci, zachowania zwigzane z unikaniem
dyskryminacji, dynamika subkulturowa oraz kwestii przeciwprzeniesienia terapeuty
[Kasl 2002].

Podsumowanie
Stworzenie standard6w terapii os6b zgtaszajgcych sie po pomoc w zwigzku z problemem

PH jest trudne ze wzgledu na brak porozumienia odnosnie do etiologii i patomechanizmu
problemu o réznorodnej manifestacji klinicznej, a takze braku ostatecznego ustalenia
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jego pozycji nozologicznej oraz kryteriow diagnostycznych. Istnieje potrzeba profesjo-
nalnego szkolenia terapeutdw podejmujgcych sie pracy z tak zréznicowang i wymagajaca
grupa pacjentdw. Wiekszos¢ badaczy i klinicystéw pozostaje zgodnych co do podsta-
wowego znaczenia psychoterapii oraz wspomagajgce;j roli leczenia farmakologicznego.
W przypadku leczenia pacjentéw z PH w ramach programéw terapii uzaleznien bardziej

korzystne jest tworzenie jednorodnych grup terapeutycznych (tj. takich, w ktérych

wszyscy pacjenci spetniajg kryteria PH) niz dotgczanie pacjentéow do grup skupiaja-
cych osoby z réznymi rodzajami uzaleznien. Wobec braku danych na temat przewagi

okredlonych metod psychoterapii nad innymi zaleca sie stosowanie ogélnie uznanych

metod, ktore byty wykorzystywane w leczeniu pacjentéw z PH: najwiecej danych dotyczy

terapii psychodynamicznej, poznawczo-behawioralnej (CBT), grupowej i matzenskiej.
Ze wzgledu na wiele mechanizméw lezacych u podtoza pH korzystne wydaje si¢ ela-
styczne podejscie do terapii i eklektyzm terapeutyczny. Uczestniczenie w spotkaniach

grup samopomocowych typu Anonimowych Seksoholikéw moze by¢ pomocne jako

uzupetnienie i zwiekszenie motywacji w procesie terapii u czesci pacjentéw. W ramach

oddziatywan terapeutycznych uzyteczne moga by¢ inne interwencje, takie jak poradnic-
two lub terapia zwigzkdw i rodzin 0séb ujawniajgcych pH oraz terapia indywidualnaich

partneréw/partnerek. Dodatkowym i bardzo istotnym aspektem terapii jest wykrywanie

i prewencja infekcji przenoszonych drogg kontaktow seksualnych. Najwiecej zachecaja-
cych danych odnoénie do farmakoterapii dotyczy stosowania lekéw z grupy ssri. Biorgc

pod uwage czeste wspotwystepowanie PH z zaburzeniami z osi |, warto jest rozwazyé

stosowanie takiego leku, ktory jest najbardziej adekwatny w leczeniu tych zaburzen

(np. ssri u pacjentdw z depresja, zaburzeniami lekowymi i ocp; u chorych z objawami

uzaleznienia od substancji — antagonisci receptoréw opioidowych, pacjenci ze spek-
trum choroby afektywnej dwubiegunowej—leki normotymiczne, pacjencizAbHD —leki

stymulujgce lub inhibitory zwrotnego wychwytu dopaminy i noradrenaliny). Dalsze ba-
dania nad neuronalnymi i psychologicznymi mechanizmami PH by¢ moze przyniosa

wskazowki w kwestii optymalnego doboru psycho- i farmakoterapii do manifestacji

klinicznej i psychofizycznych uwarunkowarn tego problemu.
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Pracoholizm

Bogustaw Habrat

Synonimy i eponimy

W pismiennictwie na okreslenie pracoholizmu stosowane sg r6zne terminy: natég pra-
cy [Karila i wsp. 2010], uzaleznienie od pracy [Wojdyto 2013], uzaleznieni pracoholicy
[Golifiska 2011], nadmierne zaangazowanie w prace [Griffiths i Karanika-Murray 2012],
obsesja pracy [Wojdyto 2004], pozadanie pracy (ang.: work craving) [Wojdyto i wsp. 2013,
Wojdyto i wsp. 2014] nadmierne zarobkowanie (ang.: overearning) [Hsee i wsp. 2013].

Praca jako specyficzna dziedzina
ludzkiej aktywnosci

Stosunek do pracy jest bardzo zréznicowany osobniczo i kulturowo. Nadmierne zaan-
gazowanie w prace stosunkowo niedawno zaczeto postrzega¢ w kategoriach niepra-
widtowosci, a szczegdlnie — indywidualnej patologii medyczne;j.

Tzw. pracoholizm jest jednym z najbardziej kontrowersyjnych zagadnier w obrebie
tzw. natogdw behawioralnych. Wynika to m.in. z niezwykle istotnego kontekstu, jakim
jest kulturowy stosunek do pracy [Aziz i wsp. 2010, Shimazu i wsp. 2010a].

Wiekszos¢ kultur akceptuje lub wrecz gloryfikuje pracowito$¢ (np. kultura mieszczan-
ska, kapitalizm). Niektore ideologie uwazaty prace za jeden z wazniejszych czynnikéw
ksztattujgcych cztowieka, relacje spoteczne i tworzenie cywilizacji, a praca fizyczna
(szczegdlnie wielkoprzemystowa) byta uznawana za nobilitujacg i dajacg prawa do do-
minacji nad innymi klasami spotecznymi. Wspétczesnie podkresla sie gtéwnie utylitarne
wartosci pracy: dostarcza ona srodkéw na funkcjonowanie w innych dziedzinach zycia,
reguluje rytm aktywnosci dobowej, nadaje sens naszej osobowosci, umozliwia relacje
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z innymi osobami, wyznacza cele naszej aktywnosci [Andreassen 2014] i utrzymuje
w dobrej kondycji psychofizyczne;.

Sa jednak réwniez religie i postawy filozoficzne, ktére traktujg prace w kategoriach
zta koniecznego lub konsekwencji grzechu pierworodnego. Prace przez tysigclecia
wykorzystywano w systemach niewolniczych, pétniewolniczych i wykorzystujgcych
sytuacje przymusowe (,,dziki kapitalizm”). Totalitaryzmy xx wieku, cho¢ werbalnie
gloryfikowaty pracownikéw (,,dominujaca rola klasy robotniczej”), stosowaty prace
jako czynnik ,resocjalizacyjny” lub cynicznie wykorzystywany do realizacji doraznych
celéw ekonomicznych, militarnych, a takze eksterminacyjnych (,Arbeit macht frei”).
Nieréwnos$¢ podziatu zyskéw z pracy byta przyczyng szeregu ruchéw rewolucyjnych
(ostatnio gtéwnie robotniczych), ktérych emanacjg w demokracjach stato sie egze-
kwowanie od politykéw prawa do pracy, prawnego unormowania czasu jej trwania oraz
jakosci pod wzgledem bezpieczerstwa, humanitaryzmu i godnosci.

Na poziomie indywidualnym praca jest rozwazana m.in. pod kgtem samorealizacji,
miejsca zajmowanego w catej egzystencji, relacji z cztonkami rodziny, resztg spote-
czenstwa itp. Dyskutuje sie nad konfliktem miedzy narzucanym kulturowo podziatem
czasu na prace, sen i wypoczynek oraz korzystanie z przyjemnoéci a checig czesci 0s6b
do pracy nadwymiarowej. Obok uwarunkowan kulturowych (religijnych, historycznych,
Srodowiskowych) istotng role odgrywajg uwarunkowania cywilizacyjno-ekonomiczne
(w krajach zacofanych ekonomicznie konieczno$¢ doganiania poziomu dochoddw i jako-
4ci zycia krajow rozwinietych). llo$¢ i jakos¢ pracy jest istotnym czynnikiem jej efektyw-
nosci, co jest przedmiotem zainteresowania pracodawcow [Burke 2000, de Vries 2005].

Fenomenologiai psychopatologia

Pojecie pracoholizmu postrzega sie intuicyjnie, czego wyrazem jest czeste obiegowe
uzywanie tego terminu. Badacze zjawiska pracoholizmu podkreslaja, ze termin nie do-
czekat sie nalezytego opracowania naukowego zaréwno pod wzgledem powszechnie
akceptowanej definicji, kryteriéw diagnostycznych, teorii wyjasniajacych jego powsta-
nie, jak i rozwigzania tak podstawowej kwestii, jakg jest jednoznaczne dowiedzenie,
czy pracoholizm jest patologig (w sensie medycznym, psychologicznym lub spotecz-
nym), czy tez kraficowym wariantem zachowania uwarunkowanego np. osobowoscig
albo wptywami kulturowymi [Burke 2001, McMillan i wsp. 2003, Peiperl i Jones 2001].
Wynikiem tego jest czeste podejscie ateoretyczne i opisanie zjawiska w kategoriach
fenomenologicznych.

W klasycznych niemieckich pracach psychiatrycznych i antropologicznych znajduja
sie opisy zachowan, ktdre czeSciowo mozna odnie$¢ do wspdétczednie rozumianego
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pracoholizmu: ,nerwice niedzielne”, ,szat pracy” [Gebsattel 1954]. Kepinski opisywat

»nerwice dyrektorsk3” u oséb na kierowniczych stanowiskach, ktére nie radzity sobie
z nadmiarem obowigzkdéw [Kepinski 1972]. Dos¢ klasyczne przypadki pracoholizmu
niepokoity polskich twércoéw filmowych (np. serial Dyrektorzy, film Blizna).

Zgony z powodu wymuszanego przepracowania przez wieki byty powszechnoscia.
Jednak konsekwencje zdrowotne (gtéwnie psychiczne) i zaburzenia funkcjonowania
w wyniku nadmiernej pracy motywowanej potrzebami wewnetrznymi staty sie obiektem
zainteresowania od mniej niz pétwiecza.

Termin workaholism zostat wprowadzony po raz pierwszy w 1968 r. przez amerykanskie-
go pastora Wayne Oatesa, ktory w wyniku skutecznej kuracji odwykowej opartej na modelu
AA zauwazyt u siebie podstawienie picia alkoholu nadmierng dobrowolng pracg. Uznat wiec,
ze nadmierna praca moze by¢ substytutem picia alkoholu i bywa stosowana w podobnych
mechanizmach psychologicznych. W autobiograficznej ksigzce opisat ten fenomen i nazwat
go pracoholizmem [Oates 1968, Oates 1971]. Oates definiowat pracoholizm w podobnych
kategoriach do tych, ktérych wtedy uzywano, definiujgc natogowe uzywanie substancji:
»natég pracy, kompulsje lub niekontrolowang potrzebe pracy bez przerwy”.

Termin ten zostat przejety przez publicystyke, a pdzniej wszedt do jezyka potoczne-
go. Mimo wielu dyskusji o naturze tego zjawiska, termin zaproponowany przez Oatesa
utrzymat sie i dominuje nawet w publikacjach naukowych. Czasami w celu unaukowienia
korzysta sie zterminéw stosowanych w oficjalnych systemach diagnostycznych: ,,nat6g”
i ,uzaleznienie”. Sg one stosowane takze z intencjg wykazania natogowego lub uzalez-
nieniowego, a co za tym idzie — medycznego charakteru pracoholizmu.

Najbardziej ogdlne opisy pracoholizmu zwracaja uwage na takie czynniki, jak: praca
nadmierna i kompulsywna powodowana przyczynami wewnetrznymi lub zewnetrz-
nymi oraz mozliwos$¢ pojawienia sie konsekwencji psychologicznych, zdrowotnych
i spotecznych, a takze niekorzystnego wptyw na Srodowisko pracy [Andreassen 2014].

Pétilodciowa definicjg pracoholizmu jest ogdinikowy jego opis jako: ,statego in-
westowania czasu i energii w prace, wiekszego, niz tego potrzeba” [Machlowitz 1980].

Doprecyzowaniem iloSciowego rozgraniczenia normalnej pracy od pracoholizmu jest
préba wyznaczenia tej granicy na 50 godzin tygodniowo [Mosier 1983]. Taka definicja
nie zostata zaakceptowana, jednak jej $lady mozna dostrzec w iloSciowych wyznacz-
nikach czasu pracy etatowej oraz prawnych ograniczeniach czasu pracy w niektérych
zawodach, szczegdlnie zwigzanych z odpowiedzialnoscig za zdrowie i zycie innych
0s6b (np. lekarze, piloci, kontrolerzy lotéw). W niektorych pracach przyjeto iloSciowe
kryterium wynoszgce ponad 11,5 godz./dobe [Snir i Zohar 2008].

Zdecydowanie dominujg jednak jakosciowe definicje nadmiernej pracy. Zwracaja
one uwage m.in. na stosunek do pracy.

Jednymi z cze$ciej uwzglednianych wspétczesnych definicji pracoholizmu sg takie,
ktére biorg pod uwage utrwalony wzorzec zaangazowania w prace, dtugie pracowanie,
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prace ponad oczekiwania pracodawcow i natretne myslenie o pracy, ktore wypierainne
obszary funkcjonowania.

W latach 2012-2015 ukazato sie kilka warto$ciowych prac podsumowujgcych do-
tychczasowg wiedze o pracoholizmie i sugerujgcych kierunki rozwoju badan nad tym
zjawiskiem [Andreassen 2014, Sussman 2012, Quinones i Griffith 2015, Wojdyto 2013].
W wiekszosci z nich stwierdzano proces, ktéry zaczat sie od opiséw kazuistycznych,
nieraz wnikliwych, ale nieustrukturalizowanych obserwacji, poprzez préby tworzenia
narzedzi diagnostycznych i pomiarowych bez dostatecznej konceptualizacji badanego
zjawiska, co skutkowato trudnymi do interpretacji wynikami. Powstato kilka koncep-
cji pracoholizmu, ktére naswietlaty to zjawisko w nowy sposéb, nadal jednak byty
niewystarczajgco satysfakcjonujgce pod wzgledem catosciowego ogladu. Wiekszos¢é
autoréw sktaniata sie ku pogladowi, ze w potowie drugiej dekady xxi wieku powréco-
no do interpretowania zjawiska powstawania i obrazu klinicznego pracoholizmu jako
natogu. Natég moze by¢ rozumiany w kategoriach typowego zespotu wspdlnych ob-
jawdw, chod przejawiajgcych sie w sposdb bardzo zréznicowany [Shaffer i wsp. 2004],
albo w modelu typowych sktadowych (ang.: components’ model) [Griffiths 2005].

Model Griffithsa jest coraz powszechniej akceptowany przez sSrodowiska zajmujace
sie réznymi natogami behawioralnymi i — moze w nieco mniejszym stopniu — natogowym
uzywaniem substancji. Wedtug tego autora wszystkie natogi sktadajg sie z 6 kompo-
nentéw, ktére w zaleznosci od rodzaju substancji lub zachowania powodujgcego natég
moga przejawiac sie w zréznicowany sposéb. S3 to:

1 Wyrazisto$¢ — traktowanie pracy jako najbardziej istotnej czesci funkcjonowania,
co sie wyraza duzymi naktadami czasu i znacznym, dominujgcym nad innymi dzie-
dzinami zycia zaangazowaniem.

2 Wptyw na nastrdj — praca jest gtbwnym regulatorem emocji.

3 Tolerancja — stopniowe zwiekszanie zapotrzebowania na prace.

4 Objawy odstawienne (abstynencyjne) — dyskomfort psychiczny i fizyczny w przy-
padku niemozliwosci wykonywania pracy lub utrudnienia w dostepie do niej.

5 Konflikty — fakt nadmiernego pracowania jest przyczyng konfliktéw zaréwno z ro-
dzing jak i pracodawcami, wspétpracownikami lub podwtadnymi.

6 Nawrotowos¢ — powielenie zachowan destrukcyjnych po okresowych prébach ich
unikania.

W koncepcjach natogowosci istotng role odgrywa gratyfikacja, ktéra napedza btedne
koto zachowan natogowych. W przypadku natogowego uzywania substancji najczesciej
jest to gratyfikacja wyrazna i natychmiastowa, a im szybsza i wieksza, tym tez wiekszy
efekt uzalezniajgcy. W przypadku natogdw behawioralnych gratyfikacje sg najczesciej
odtozone w czasie i majg nierzadko charakter nie tak bezposredni jak gratyfikacje
w wyniku uzycia substancji. Gratyfikacje w pracoholizmie cechuje charakter bardziej
ztozony (np. satysfakcja z osiggnietych celéw, sukces w sensie konkurencyjnym, uznanie

354



Srodowiskowe). W znacznym stopniu dotyczy to gratyfikacji wystepujgcych w procesie
powstawania i podtrzymywania pracoholizmu. Podkresla sie konieczno$¢ rozrézniania
gratyfikacji zwigzanej z wynikami pracy i gratyfikacji zwigzanej z samym aktem praco-
wania [Ng i wsp. 2007].

Typologie

Istotng cechg pracoholizmu maja tez by¢ szkody psychiczne, zdrowotne i zaburzenia
funkcjonowania w réznych rolach spotecznych. Warunek ten jest jednak przedmiotem
wielu kontrowersji i sporéw, gdyz cze$¢ badaczy uwaza, ze nie tylko istnieje pracoholizm
bez wyrazniejszych szkdd, ale intensywna jakosciowo i ilosciowo praca moze by¢ zré-
dtem sukceséw zawodowych i pozazawodowych oraz satysfakcji z zycia [np. Golifiska
2008b, Golinska 2011].

Podziat na pracoholikdw ,, pozytywnych” (entuzjastycznych i osiggajgcych sukcesy)
i ,negatywnych” (ponoszacych konsekwencje swojego natogu) ma dos¢ dtuga historie.

Jako jedni z pierwszych zagadnieniem heterogennosci pracoholizmu zajety sie
Spence i Robins [1992], ktére postawity hipoteze o tréjwymiarowym charakterze praco-
holizmu. Wymiarami opisujgcymi stosunek do pracy miaty byé: zaangazowanie w prace,
pociag do pracy i zadowolenie z pracy. Opracowana przez nie bateria testéw sktadata
sie z trzech skal, ktdre zawieraty objawy charakteryzujace te wymiary. Kombinacja
wynikédw w tych skalach (niskie lub wysokie) stata sie podstawa do wyodrebnienia 6
typdw pracownikow:

1 entuzjasci,
2 pracoholicy,
3 entuzjastyczni pracoholicy,
4 niezaangazowani pracownicy,
5 zrelaksowani pracownicy,
6 pracownicy rozczarowani.
Inna typologia wyodrebnita 3 podtypy pracoholikow:
1 kompulsywno-uzaleznieni,
2 perfekcjonisci,
3 zorientowani na osiggniecia [Scott i wsp. 1997].

Ostatnio coraz czeSciej podnosi sie potrzebe odejscia od zaliczania do pracoholi-
kéw oséb tylko na podstawie podwiecania pracy duzej ilosci czasu i emocji oraz silnej
motywacji do jej wykonywania. Postuluje sie zawezenie pojecia pracoholizmu do pra-
cownikéw, ktérzy oprécz powyzszej charakterystyki przejawiajg objawy dysfunkcjonal-
nosSci pracowania w tym modelu. Idzie m.in. o brak satysfakcji z pracy oraz doznawanie
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réznych szkdd na poziomie indywidualnym i zwigzanych ze zmniejszeniem wydajnosci
pracy swojej, a czasami takze swojego otoczenia. W ten sposéb podziat na pracoholikow
entuzjastycznych i nieentuzjastycznych, ,,pozytywnych” i ,negatywnych” zostaje wy-
pierany przez podziat na zaangazowanych w prace oraz pracoholikdw w sensie Scistym
[Taris i wsp. 2012]. Konkurencyjna jest réwniez typologia zawierajgca 3 klasy:

1 pracoholicy,

2 pracoholicy zaangazowani w prace,

3 zaangazowani pracownicy [van Beck i wsp. 2011].

Istota sporu dotyczacego pracoholizméw ,,pozytywnego” i ,negatywnego” wydaje
sie mie¢ charakter definicyjny.

Zwolennicy dwdch (lub wiecej) rodzajéw pracoholizmu przyjmujg za punkt wyjécia
szerszg jego definicje opierajgca sie gtéwnie na duzej iloéci czasu po$wiecanego pracy
oraz opisie fenomenologicznym, na ktory sktadajg sie m.in.: réznie rozumiana moty-
wacja do jej podejmowania i kontynuowania, odczuwanie swego rodzaju przymusu
jej wykonywania oraz frustracji w przypadku utrudnier dostepu do niej, zawezenie
kregu zainteresowan itp. Populacja 0séb z tak szeroko pojmowanym pracoholizmem
wydaje sie bardzo heterogenna i moze zawiera¢ grupy znacznie zréznicowane pod
wieloma wzgledami np. motywacji, satysfakcji z wykonywanej pracy, kreatywnosci
i efektywnosci.

Przeciwnicy takiego szerokiego pojmowania pracoholizmu podkreslajg niespéjnosé
logiczng [Wojdyto 2013, Wojdyto i wsp. 2013] i proponuja konceptualizacje tego zjawiska
w sposéb spojny i nawigzujacy do juz istniejacych, a dobrze funkcjonujgcych modeli
[Andreassen 2014 Quinones i Griffith 2015]. Ma to zawezi¢ pojecie pracoholizmu wy-
tacznie do przypadkéw spetniajgcych Scisle kryteria diagnostyczne wynikajace z przy-
jetego modelu.

Czeé¢ badaczy skupia sie na réznicach miedzy osobami nadmiernie (w sensie ilo-
$ciowym) pracujacymi, ale wykonujgcymi prace entuzjastycznie i czesto z sukcesami,
a pracoholikami w sensie Scistym. Pracujgcy intensywnie entuzjasci majg mie¢ moty-
wacje autonomiczng, natomiast pracoholicy — charakteryzowac sie gtdwnie motywacja
kontroli [van Beek i wsp. 2011]. Ta ostatnia ma wynika¢ z inkorporowania zewnetrznych
standardéw wartosci, ich pozycjonowania spotecznego i uznania za swoje, a nastep-
nie przyjecia tychze standardéw jako podstawowych mechanizmédw samoregulacji
[van Beek i wsp. 2012].

Powyzsze wnioski wynikajace z badan staty sie podstawg do réznicowania mie-
dzy intensywnie pracujgcymi entuzjastami a pracoholikami w sensie $cistym. Uznano,
ze najbardziej réznicuja obie te grupy dwa stany afektywno-motywacyjne umystu:
entuzjazm pracy oraz pozadanie pracy (ang.: work craving) [Wojdyto 2013, Wojdyto
i wsp. 2013]. Zdaniem autorki tej koncepcji do rozpoznania pracoholizmu nie wystar-
cza stwierdzenie wytgcznie kluczowej sktadowej, czyli pozgdania pracy, ale konieczne
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jest stwierdzenie innych sktadowych natogu: mechanizméw hedonistycznych oraz

obsesyjno-kompulsywnego stylu pracy i d3zenia do nierealistycznych, neurotycznych

standardow perfekgji, a takze stwierdzenie kompensacyjnej dla poczucia wtasnej war-
tosci funkcji doznawanych emocji [Wojdyto 2013].

Szkody

Niezbednym czynnikiem uznania natogu behawioralnego za zaburzenie w sensie
psychiatrycznym jest stwierdzenie powodowania przezen szkod.

Zgony

Jedng z przyczyn zwiekszonego zainteresowania zjawiskiem pracoholizmu byty do-
niesienia prasowe o wystepujgcych w Japonii zgonach w wyniku przepracowania.
Tamze w 1969 r. odnotowano pierwszy przypadek zgonu z powodu lub w zwigzku

z dobrowolnym przepracowaniem. Przypadki nagtych zgondw oséb poprzednio nie-
chorujacych, a zmartych na skutek zawatu serca lub udaru mézqu w zwigzku ze stre-
sem w pracy, nazwano Raroshi i od 1987 r. japoriskie Ministerstwo Pracy zobowigzano

do rejestracji takich przypadkéw [Ishiyama i Kitayama 1994]. Przypadki te sg niedo-
statecznie opisane naukowo, szczegdlnie pod wzgledem udokumentowania stanu

petnego zdrowia przed zgonem oraz wykazania zwigzku przyczynowo-skutkowego

miedzy nadmierng pracg a zgonem. Miedzy innymi dlatego w wiekszo$ci naukowych

publikacji zachodnich dotyczgcych zjawiska karoshi jest ono marginalizowane lub

pomijane. Prawdopodobnie cze$¢ zgonéw spowodowana byta nie tyle bezposrednio

nadmiernym pracowaniem, ile jej intensywnos$cig pracy mimo zalecen lekarskich

ograniczenia aktywnosci w zwigzku z powaznymi chorobami lub brakiem wiedzy

o0 zagrazajacej chorobie. Pracoholicy bowiem niechetnie ,tracg czas” na uczestni-
czenie w procedurach medycznych.

Negatywny wptyw na zdrowie

Przeglad piémiennictwa wykazuje zaskakujgco mato danych potwierdzajgcych zwigzki
przepracowania z wystepowaniem konkretnych choréb [Chamberlin i Zhang 2009,
McMillan i O’Driscoll 2004]. M.in. nie potwierdzono bezposredniego zwigzku praco-
holizmu z chorobami uktadu krazenia, cho¢ teoretycznie mogty zachodzi¢ posrednie
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relacje miedzy tzw. osobowoscig A, predysponujacg zaréwno do zaburzen krazenia, jak
i do pracoholizmu. Jednymi z nielicznych prac potwierdzajgcych zwigzki nadmiernej
pracy z wywotywaniem konkretnych choréb s3a badania nad wptywem pracoholizmu
na zaburzenia snu [Bartczak i Oginska-Bulik 2012, Kubota i wsp. 2012a, Kubota i wsp.
2010, Kubota i wsp. 2012b].

Negatywny wptyw na zdrowie w rozumieniu wHo

Definicja zdrowia wHo wykracza poza stwierdzenie braku choroby, ale obejmuje row-
niez m.in. subiektywny dobrostan i mozliwosci kreatywnego rozwoju. W znacznej

cze$ci badan dotyczacych zwigzku miedzy nadmiernym pracowaniem a negatywnym

wptywem na zdrowie uzywano skal ogdinego stanu zdrowia rozumianego jako dobro-
stan, brak dolegliwos$ci bélowych, jako$¢ zycia, funkcjonowanie itp., czyli parametrow

raczej subiektywnych. Wiekszo$¢ badan wykazywata, ze pracoholicy osiggajg gorsze

wyniki w tych skalach, co czesto bywa nadinterpretowane jako wykazanie negatywnego

wptywu nadmiernej pracy na zdrowie. Dodatkowo nierzadko pomija sie fakt, ze w kilku

badaniach nie wykazano takich zaleznosci. M.in. stwierdzono, ze na dziesie¢ badan

w dwu nie potwierdzono negatywnego wptywu pracoholizmu na zdrowie, podobnie

jak w badaniu autoréw przegladu [Vodanovich i wsp. 2007]. Tylko w jednej, najstarszej

pracy stwierdzono wptyw na choroby uktadu krazenia [Booth-Kewley i Friedman 1987],
w pozostatych wykazano jedynie wptyw na takie parametry, jak stres zwigzany z pracg,
wskazniki wypalenia zawodowego, somatyczny, psychologiczny lub emocjonalny do-
brostan i ogéInikowo opisane objawy somatyczne i psychiczne.

Jako przyktad negatywnego wptywu na zdrowie psychiczne przytacza sie prace
Matsudaira i wsp. [2013]. Wykazano w niej zalezno$¢ miedzy nasileniem pracoholizmu
(skala buwas) a nasileniem objawow depresyjnych i bélami plecéw, jednak stosowane
narzedzia (podskala w kwestionariuszu sF-36 dotyczgca catego zdrowia psychicznego,
standardowe pytania), nie pozwolity na identyfikacje konkretnych choréb, np. klinicz-
nie znaczacej i wymagajacej interwencji depresji). Stwierdzono tez wiekszg absencje
z powoddw chorobowych, ale bez ustalania przyczyn tego zjawiska.

Podobnie do badan nad relacjami miedzy pracoholizmem a zdrowiem psychicznym,
gdzie wykazano pozytywng korelacje miedzy nasileniem pracoholizmu a czestoscig
wystepowania objawdw somatycznych, objawdw lekowych, bezsennosci, dysfunkcjo-
nowania spotecznego i objaw6w depresyjnych, uzyto zgrubnego narzedzia, jakim jest
28-itemowy General Health Questionnaire.

Zwraca sie uwage na subiektywno$¢ tych miar i fakt, ze wiekszo$¢ prac w rzeczywi-
stosci nie bada zwigzku miedzy samopoczuciem badanych a pracoholizmem, lecz jedynie
miedzy jednym jego wymiarem: zadowoleniem z pracy — odczuwaniem przymusu pracy
[Burke i wsp. 2004].
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W Swietle tego przegladu nalezy z ostroznoscig podchodzi¢ do powtarzania obiego-
wych twierdzen o duzej szkodliwosci pracoholizmu w aspekcie zdrowotnym. Oczywiscie,
nie nalezy tez lekcewazy¢ subiektywnego pogorszenia oceny stanu zdrowia pracoholikow.

Wptlyw na otoczenie

Pracoholizm jest drugim obok zaburzen uprawiania hazardu natogiem behawioralnym,
w ktérym oprocz szkodd osobistych szkody ponosi rowniez otoczenie.

Dysproporcja zaangazowania czasu, mysli i emocji w prace i zycie osobiste ma szcze-
gélnie negatywny wptyw na rodzine. Kosztem emocjonalnym tego faktu moga by¢ cze-
Sciej wystepujace rozwody [Burke 2000]. Usitowano tez wprowadzi¢ konstrukt: ,doroste
dzieci pracoholikéw” — u ktérych nieobecnosé fizyczna i emocjonalna rodzica moze
skutkowac utrwalonymi zmianami emocjonalnymi u dziecka [Kochanska i wsp. 2004].

Szkody wystepuja réwniez na poziomie miejsca pracy. Podwiecanie czasu na prace
i myslenie o niej czesto powoduje zmniejszenie wydajnosci; postawa pracoholika moze
by¢ takze przyczyng konfliktéw z resztg personelu. Moze to wynikaé ze zwigkszonej
kontroliinnych, oczekiwania perfekcjonizmu i drobiazgowosci, wymuszania zachowan
zblizonych do pracoholicznych, tworzeniem atmosfery niepotrzebnej konkurencyjnosci.
Nie s3 to jednak zagadnienia czysto medyczne.

Rozne perspektywy pracoholizmu

Pracoholizm najczesciej jest rozpatrywany z trzech perspektyw:

1 Podejécie medyczne traktuje pracoholizm jako zaburzenie lub chorobe i interpretuje
w kategoriach mechanizméw medycznych (np. mechanizméw natogowych lub
zachowan kompulsywnych). Inng perspektywg medyczng jest traktowanie praco-
holizmu jako istotnego czynnika zwiekszonego ryzyka szkdd zdrowotnych.

2 Podejscie psychologiczne opisuje zjawisko w kategoriach mechanizméw stosowa-
nych w tej dziedzinie nauki.

3 Podejscia spoteczne, kulturowe i ekonomiczne i inne rozpatrujace to zjawisko.

Perspektywa medyczna

Wprowadzenie terminu ,,pracoholizm” celowo miato podkreslac jego medyczny charakter.
Nadmierne pracowanie i stosunek do pracy nalezg jednak do najbardziej kontrowersyjnych
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zagadnien w obszarze natogéw behawioralnych. Dotyczy to w szczegdblnosci kwestii, czy
pracoholizm mozna opisa¢, uzywajac precyzyjnych poje¢ i definicji, oraz opisa¢ jego etiologie,
patogeneze, jednoznaczny obraz kliniczny i typowy przebieg/przebiegi. Brak tez jednoznacz-
nego potwierdzenia, Ze terapie oparte na skonceptualizowanych modelach s3 skuteczne.

Niejasne jest takze, niezaleznie od tego, czy pracoholizm jest zaburzeniem psy-
chicznym, czy tylko niewtasciwym, dezadaptacyjnym zachowaniem, na ile moze on by¢
istotnym czynnikiem patogenennym w sensie medycznym. W $wietle przedstawionych
powyzej wynikdw badan, a wbrew obiegowym opiniom, w chwili obecnej nie udato sie
dowie$¢ konkretnej szkodliwosci nadmiernej, kompulsywnej pracy. W szczegdlnosci
nie udato sie udowodni¢ negatywnego wptywu pracoholizmu na zdrowie rozumiane
w wezszym sensie: jako braku konkretnych choréb. Dane wskazujgce na negatywny
wptyw nadmiernej pracy na szersze rozumienie zdrowia, tzn. obejmujace subiektywny
dobrostan, dobre funkcjonowanie spoteczne i samorozwdj, s3 juz liczniejsze, cho¢
zwykle wykazujg jedynie korelacje miedzy nadmierng pracg a niezadowoleniem z zycia
i gorszym funkcjonowaniem spotecznym. Jednak wykazanie zwigzku przyczynowo-
-skutkowego miedzy tymi obszarami jest znacznie trudniejsze.

Pracoholizm jako zaburzenie psychiczne

Wystepowanie pojedynczych objawdw psychopatologicznych nawet u 0oséb uzna-
nych za zdrowe psychicznie jest powszechne i okreéla sie je jako psychopatologie dnia
powszedniego. Przedmiotem zainteresowania psychiatrii staje sie dopiero diagnozo-
wanie i ewentualne podejmowanie interwencji w zwigzku ze stwierdzeniem typowych
zespotéw objawoéw psychopatologicznych. | choé w psychiatrii jest to szczegdlnie
trudne, za medyczng naturg obserwowanych zjawisk przemawia odnalezienie czynnika
etiologicznego i poznanie patogenezy [Shaffer i wsp. 2004].

Cechy takiego podejscia w odniesieniu do pracoholizmu prezentujg m.in. Aziz i Zickar
[2006], ktdrzy stosujac analize skupien objawéw skali Spence i Robins [1992], wykazali,
ze badanych pracownikéw pod wzgledem syndromologicznym mozna podzieli¢ na 3 grupy,
zktorych jedna odpowiada pracoholizmowi. Osoby te cechuija sie wysokimi wynikami w pod-
skalach zaangazowania w prace i pociggu do pracy oraz niskimi w skali zadowolenia z pracy.
Osoby z klastera pracoholizmu poza tym cechowaty sie wiekszg tatwoscig nazywania samych
siebie pracoholikami, wiekszg akceptacjg okreslania ich w taki sposéb przezinnych, mniejsza
satysfakejg z zycia i wigkszymizaburzeniami relacji praca—pozostate Zycie [Aziz i Zickar 2006].

Pracoholizm jako natég

Twérca terminu ,,pracoholizm” traktowat go jak zachowanie natogowe (ang.: addic-
tion) i zdefiniowat jako ,,natég pracy, przymus lub niekontrolowang potrzebe pracy bez
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przerwy” [Oates 1969, Oates 1971]. Zrédto jego pogladéw tkwito w doéwiadczeniach
Ruchu Anonimowych Alkoholikéw, ktéry zaréwno wyjasniat mechanizmy natogéw
w specyficznym jezyku, jak i stworzyt specyficzny program pomocy dla natogowo
pijacych alkohol. Przetozenie specyficznego jezyka aa na jezyk akademicki (tzw. mo-
del minnesocki) przyczynito sie do medykalizacji zjawiska i traktowania alkoholizmu
(a p6zniej i innych natogbéw) jako zaburzenia (ang.: disorder) lub choroby (ang.: disease),
a co za tym idzie — wigczenia programéw wywodzgcych sie z modelu minnesockiego
do medycznych programéw terapeutycznych.

W ujeciu medycznym pracoholizm najczeéciej jest interpretowany w kategoriach
natogu (ang.: addiction), w Polsce btednie ttumaczonego jako uzaleznienie [Wojdyto
2003, Wojdyto i Lewandowska-Walter 2009, Atroszko 2010]. Zwolennicy takiego po-
dejscia czesto podkreslajg podobieristwo obrazu psychopatologicznego pracoholizmu
do uzaleznien od substancji psychoaktywnych. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze podobnie
jak w przypadku innych natogéw behawioralnych cze$¢ objawdw patofizjologicznych
w uzaleznieniach od substancji jest odmienna niz w pracoholizmie. Na przyktad z defini-
cji objawdw abstynencyjnych wynika, ze muszg by¢ one specyficzne dla danej substancji,
tymczasem zwolennicy addyktyzacji pracoholizmu zwracajg uwage na wystepowanie
objawéw niespecyficznych, ktére moga wynikaé z procesdw psychofizjologicznych
(np. lek, niepokdj, bezsennos¢) bedacych reakcja na deprywacje. Takze inny istotny
objaw uzaleznienia — tolerancja rozumiana jako zwiekszajaca sie ilo$¢ czasu przezna-
czonego na pracowanie — nie jest konieczny do postawienia rozpoznania natogowego
pracowania [Burke i Matthiesen 2004, Poelmans i Buelens 2004, Ersoy-Kart 2005]:
wielu pracoholikéw pracuje réwnie dtugo co ich koledzy niepracoholicy [Wojdyto 2003].

Stosunkowo wielu badaczy ocenia pracoholizm przez pryzmat zespotu objawdw,
ktore majg by¢ charakterystyczne dla wiekszosci natogéw, zarébwno natogowego uzy-
wania substancji, jak i natogéw behawioralnych. Wiekszo$¢ nawigzuje do modelu Grif-
fithsa, wedtug ktérego zachowania natogowe cechuje zespét nastepujacych sktadowych
(komponentéw) wymienionych powyze;j.

Pracoholizm jako natrectwo

Inni badacze zwracajg najwiekszg uwage na obsesyjno-kompulsyjng sktadowg praco-
holizmu. W tym ujeciu pracoholizm mdgtby by¢ interpretowany jako zaburzenie z grupy
natrectw.

Aparat pojeciowy koncepcji behawioralno-poznawczych stosowany do wyjasniania
patogenezy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych z powodzeniem bywa stosowany
takze do wyjasniania przynajmniej niektorych aspektdw zjawiska pracoholizmu. I cho¢
objawy natrectw zaréwno w mysleniu, jak tez w wykonywaniu czynnosci s3 powszech-
ne w natogach, podkresla sie istotng réznice miedzy natrectwami w zaburzeniach
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obsesyjno-kompulsyjnych (ocp) a obserwowanymi w natogach (w tym w pracoholizmie).
Natrectwa w natogach okreéla sie mianem egosyntonicznych, tzn. zgodnych z osobowo-
$cig hedonistyczng, natomiast w ocb przewaznie sg one egodystoniczne, tzn. powodujg
dyskomfort zwigzany z konfliktem z wtasnym systemem wartosci, postrzegane sg jako
obce, narzucajgce sie z zewnatrz. Interesujgce, ze w tym ujeciu osoby nadmiernie pra-
cujgce z powoddw entuzjastycznych bytyby blizej modelu addyktywnego, a ,, prawdziwi”
pracoholicy — blizej modelu natrectw.

Pracoholizm jako ekwiwalent innych zaburzen

Dos¢ czesto natogi behawioralne, w tym pracoholizm, bywaja, a wiasciwie bywaty,
zaliczane do obszernej, bardzo heterogennej grupy zaburzen, ktérych cecha wspding
ma by¢ uposledzenie kontroli impulséw. Dotyczy to m.in. klasyfikacji icp-10, gdzie
rozpoznanie pracoholizmu mozna byto zamiesci¢ w bardzo obszernej i nieprecyzyj-
nie okreslonej kategorii ,innych lub nieokre$lonych zaburzer nawykéw i popedéw”
[Beilin 2001]. W pdzniejszej o ponad 20 lat klasyfikacji bsm-5 w ogoéle z tej kategorii
Zrezygnowano.

Czesé¢ badaczy jest sktonnych postrzegac przynajmniej niektére typy pracoholizmu
jako przejaw ADHD. Jeden z typdw pracoholizmu wedtug Robinson to typ zwigzany z de-
ficytami uwagi [Robinson 2000]. Wedtug autora osoby z tym typem pracoholizmu majg
deficyty uktadu noradrenergicznego, ktére moga by¢ kompensowane stymulowaniem
tego ukfadu np. nadmierng praca. Sg jednak w tej pracy niesystematyczne, chaotyczne
i celowo wywotujg konflikty z innymi pracownikami, co jest inng formg stymulacji za-
pewniajgcej optymalny poziom pobudzenia o.u.n.

Ten sam autor wyréznit typ bulimiczny, ktory dotyczyt pracujgcych bardzo niesyste-
matycznie, najczesciej ze znacznie zwiekszong intensywnoscig tuz przed ostatecznym
terminem. W czasie gdy termin jest jeszcze odlegty, moga by¢ oni postrzegani jako mato
lub ogdle niepracujacy, jednak w swoim mniemaniu czujg sie pracoholikami, gdyz przez
caty czas mysl3 o przektadanej pracy [Robinson 2000].

Trzeba tez zaznaczy¢, ze dwa najwigksze systemy diagnostyczne wHo (1cD-10) i APA
(psm-5) nie wigczyty pracoholizmu do wykazu jednostek chorobowych, cho¢ kraricowo
nasilone przypadki pracoholizmu mozna klasyfikowaé np. w kategoriach: ,inne zabu-
rzenia nawykéw i popedéw” (1cp-10).

Nie ma tez badan neurobiologicznych, ktére poszukiwatyby podobienstw zaburzen
funkcji i/lub struktury o.u.n. z tymi, ktére stwierdza sie w uzaleznieniach lub zaburze-
niach obsesyjno-kompulsyjnych.

Podobnie nie ma badan, ktére ex-iuvantibus potwierdzatyby skutecznos¢ ktérejkol-
wiek z terapii opartej na konkretnym modelu.
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Perspektywa psychologiczna

Podejscia psychologiczne, socjologiczne i kulturowe nierzadko odchodzg od dostoso-
wywania jezyka opisu pracoholizmu do potrzeb interpretowania go w kategoriach me-
dycznych. Czesto celem badan psychologicznych jest samo poznanie psychologicznych
mechanizméw funkcjonowania lub tez wyrazne sg ambicje przeniesienia zdobytej wiedzy
do profilaktyki, psychologii klinicznej i terapii. Cze$¢ wiedzy o psychologicznych mecha-
nizmach pracoholizmu moze by¢ aplikowana do systeméw zarzadzania pracg zatogi za-
réwno w kierunku zwiekszenia efektywnosci pracy, jak i uczynienia jej bardziej przyjazna.

Powszechnie uwaza sie, ze zjawisko pracoholizmu jest uwarunkowane wieloprzyczy-
nowo, gtéwnie czynnikami psychologicznymi i kulturowo-spoteczno-ekonomicznymi.
Mniejsze znaczenie przywigzuje sie do czynnikéw biologicznych, cho¢ np. kluczowa
rola temperamentalnych czynnikéw osobowosciowych prawdopodobnie jest zwigzana
z uwarunkowaniami biologicznymi. W przeciwienstwie do wiekszosci innych natogéw
behawioralnych w odniesieniu do pracoholizmu nie wykonywano badan z zakresu
wptywu molekularnych czynnikéw genetycznych lub aktywnosci uktadéw neuroprze-
kaznikowych na cechy predysponujace do pracoholizmu lub sam pracoholizm.

Szczegdlng role odgrywajg tu badania osobowosci pracoholikéw, cho¢ podstawo-
wym problemem metodologicznym jest ocena, na ile cechy osobowosci sg przyczyna,
korelatem lub czescig obrazu psychopatologicznego, a na ile skutkiem pracoholizmu.

W licznych pracach wykazano, ze w tej grupie przewazajg osoby z cechami
osobowosci perfekcjonistycznej [Porter 1996, Porter 2001, Scott i wsp. 1997, Spence
i Robbins 1992]. Nie do konca zostato wyjasnione, czy perfekcjonizm predysponu-
je do pracoholizmu, czy jest jego sktadowg, a moze raczej efektem samego procesu.
U o0s6b z duzg sktadowg perfekcjonizmu dochodzi do potrzeby zwiekszonej kontroli,
sztywnosci pogladéw i zachowan, niecheci do dzielenia sie obowigzkami i odpowie-
dzialno$cig, podatnoscig na frustracje, reagowaniem irytacjg oraz innymi negatywnymi
emocjami [za: Atroszko 2010].

Z psychologicznego punktu widzenia wiodgcymi objawami pracoholizmu majg by¢:
intensywna ciezka praca oraz subiektywne odczuwanie przymusu pracy o charakterze
obsesyjno-kompulsyjnym lub addyktywnym.

Szczegdlng role przypisuje sie mechanizmom motywacyjnym. Majg one mie¢ moc
réznicujgcg na pracoholikdéw uzaleznionych (wtasciwych) i pracoholikéw entuzjastycz-
nych, ktorzy odnoszg sukcesy w pracy i zazwyczaj nie ponosza z tego powodu szkod
[Spence i Robins 1992, Golifiska 2008a, Goliriska 2008b, Golifiska 2011a, Golinska 2011b,
van Beek i wsp. 2011]. Motywacja zewnetrzna (np. czasowa konieczno$¢ zwiekszonych
zarobkdw, szczegdlne wymagania korporacyjne, che¢ utrzymania sie w trudno osiggalnej
pracy) wydaje sie mie¢ mniejsze znaczenie w powstawaniu pracoholizmu. Inaczej jest
z motywacjg wewnetrzna.
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Najwieksze znaczenie majg psychologiczne koncepcje styléw poznawczych i zacho-
wan. Wczesniej dominowaty koncepcje nawigzujgce do modeli uczenia sie: od prostego
warunkowania po spoteczne uczenie sie [Szpitalak 2014]. Coraz czeéciej konstrukty
behawioralne sg uzupetniane przez bardziej skomplikowane modele behawioralno-
-poznawcze. Znaczna cze$¢ tych modeli ma charakter hipotez, wspieranych co najwyzej
fragmentarycznie badaniami.

Psychologicznym podejsciem jest rowniez traktowanie pracoholizmu nie jako zaburze-
nia medycznego, lecz jedynie skutku nadmiernego zaangazowania w prace [Dudek 2008].

Perspektywa spotecznai ekonomiczna

Oba podejscia rdznig sie od poprzednich przesunieciem punktu zainteresowania z funkcjo-
nowania osoby lub jej problemdw klinicznych na poziom mikro- (rodzina i najblizsze otocze-
nie) i makrospoteczny (spoteczeristwo) albo wymiar pozamiedzyludzki (efektywno$¢ pracy).

Modele spoteczne skupiajg sie najczesciej na relacjach pracownik—zaktad pracy, cza-
sami rozwinietymi do triady uwzgledniajgcej takze relacje z rodzing i spoteczefistwem
poza miejscem pracy.

Stosunkowo najwiecej opracowan poswiecono negatywnemu wptywowi stylu zycia
i osobowosci pracoholika na rodzine.

W sensie profilaktycznym istotne znaczenie majg prace dotyczace identyfikowania
systemow organizacji pracy (np. niektdre korporacje) lub konkretnych zaktadéw pra-
cy, ktdre stwarzajg wprost warunki do rozwoju pracoholizmu i innych patologii nim
spowodowanych. M.in. taki pracoholizmogenny system zidentyfikowano w procesie
ksztatcenia studentéw medycyny, a pdzniej w pracy w zawodach medycznych.

Czeé¢ prac dotyczy pozornie paradoksalnego negatywnego wptywu pracoholizmu
zaréwno na efektywno$¢ samego pracownika, jak na innych pracownikdéw.

Perspektywa egzystencjalna

Pomijajac opisane na wstepie zréznicowanie kulturowe stosunku do pracy, w tej per-
spektywie rozwazane jest miejsce pracy w hierarchii waznosci egzystencji ludzkiej. Do-
konywane sg analizy, gdzie zostaje popetniony btad rozpoczynajacy sekwencje zdarzen,
ktéra przemienia prace jako srodek do samorealizacji, rozwoju, utrzymania rodziny itp.
w jej destruktywna karykature.

Do greckich teorii harmonii nawigzujg koncepcje, ktérych autorzy postrzegaja
pracoholizm jako konsekwencje zaburzenia rwnowagi miedzy pracg a resztg zycia
[Aziz i wsp. 2010].
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Podejs$cie ateoretyczne

Znaczna cze$¢ badaczy wstrzymuje sie od interpretacji pracoholizmu w jakichkolwiek nie
do korica wyjasnionych kategoriach teoretycznych. Przynajmniej przejsciowo zajmuja sie
pracoholizmem rozumianym jako ogdIny termin okreslajgcy znaczng ilo$¢ czasu poswie-
canego na prace [Porter 1996, Porter 2001]. Termin ten bywa uszczeg6towiany. Czasami
dodatkowg cezure stanowi takie zaangazowanie w prace, ktére powoduje szkody dla
pracoholika, jego rodziny lub —paradoksalnie —w pracy. W tym ujeciu pracoholizm jest
opisywany jako zespdt objawéw i cech opisywanych jezykiem réznych koncepcji i bez
Scistego w nie wpasowania [Aziz i Zickar 2006)].

Przyjete perspektyw badawcze mogg w sposéb znaczacy wptywaé na wyniki badan.

Chodkiewicz i Hauk [2012] badali zalezno$¢ miedzy natezeniem konfliktéw praca—
rodzina i rodzina—praca a pracoholizmem, z tym, Ze ten ostatni ujmowany byt dwojako:
jako natég (Skala Zaabsorbowania Pracg, szap Golifiskiej) i jako tendencja behawioralna
(Scale of Workaholism as Behavioral Tendencies swaT Mudraka i Naughton). O ile wy-
kazano pozytywng korelacje miedzy wynikami w szap a skalami mierzagcymi konflikty,
o tyle takich zaleznosci nie wykazano, gdy uzywano swaT.

Jest to istotny przyczynek do rozwazan nad trafnoscig koncepcji pracoholizmu
i wynikajgcych z nich oraz opracowanych na ich podstawie narzedzi pomiarowych.

Narzedzia diagnostyczne i pomiarowe

Wspdtczesnie stosowane narzedzia do oceny réznych aspektéw pracoholizmu nawigzuja
zazwyczaj do koncepcji przyjmowanej przezich autordw i dlatego sg do$¢ zréznicowane.

Podkresla sie tez niedoskonatodci wynikajgce z faktu, ze wiekszo$¢ z nich nie zo-
stata dostatecznie zwalidyzowana psychometrycznie [Burke i wsp. 2002, Albrecht
i wsp. 2007].

Podobnie jak w przypadku innych natogéw behawioralnych pierwsze narzedzia
nawigzywaty do koncepcji alkoholizmu i wywodzity sie ze wspétczesnych kryteriow
uzaleznienia od alkoholu, a poza zamiang stowa ,alkohol” na stowa ,,praca” lub ,pra-
cowanie” dokonywano jedynie matych adaptacji [Mentzel 1979]. Narzedzie to jest lista
»objawéw”, powodowanych spontaniczng nadmierng pracg. Mogto by¢ przydatne jako
inwentarz niekorzystnych skutkéw nadmiernej pracy.

Wkrétce stworzono Work Attitude Questionnnaire (waQ) — narzedzie sktadajace
sie z dwoch skal do oceny prawidtowych i nieprawidtowych zachowan zwigzanych
z pracg [Doty i Betz 1981]. Ma ono warto$¢ raczej historyczng, gdyz jest mato dostepne
i, prawdopodobnie, niewalidyzowane [Albrecht wsp. 2007]. Jedng z przyczyn takiego
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stanu rzeczy byto opracowanie bardziej nowoczesnych narzedzi, ktore opieraty sie
na bardziej wyrafinowanych koncepcjach pracoholizmu.

Takim testem jest np. Work Addiction Risk Test (WART) [Robinson i wsp. 1992]. Auto-
rzy wyszli z zatozenia, ze nalezy traktowac pracoholizm jedynie jako zespdt zachowan,
ktére moga prowadzi¢ do natogowego pracowania. W tym ujeciu wART nie tyle moze
stuzy¢ do rozpoznawania pracoholizmu, ile do identyfikowania jego czynnikéw ryzyka.
Przy konstrukcji WART najpierw opracowano liste objawéw i probleméw zgtaszanych
przez uczestniczgcych w terapii pracoholikéw oraz cztonkdw ich rodzin. Dwadziescia
pie¢ itemdw, kazdy w skali 1-4, pogrupowano w 5 podskal odpowiadajacych takim
czynnikom, jak:

1 tendencje do natrectw,

2 kontrolowanie,

3 zaburzona komunikacja,

4 niemozno$¢ delegowania (innych),
5 samoocena.

Test ten byt pdzniej badany, opisywany i uzywany w wielu innych pracach [Robinson
i Post 1994, Robinson i Phillips 1995, Robinson 1996, Robinson 1999, Tariz i wsp. 2005,
Wojdyto 2005, Andreassen i wsp. 2012, Atroszko 2010, Chamberlin i Zhang 2009, Bartczak
i Oginska-Bulik 2012]. Trzeba jednak doda¢, ze najczesciej uzywa sie jego wersji skrocone;j,
sktadajaca sie z 15 kwestii o najwiekszej mocy dyskryminacyjnej. Dla czesci badaczy ateo-
retyzm, z jakim podchodzono do opracowywania skali, oceniany jest jako jej zaleta, ale
i odwrotnie: skali zarzuca sie brak nawigzania do wspdtczesnych koncepcji pracoholizmu
[Mudrack 2006]. Skale zaadaptowano do warunkdéw polskich [Wojdyta 2005]. Byta ona
tez punktem wyjécia do opracowania polskiej wersji narzedzia Skali Zabsorbowania Pracg
(szap) [Golinska 2005]), uzywanej takze przez innych badaczy [Chodkiewiczi Hauk 2012].

Inne podejscie przyjeto przy konstruowaniu Workaholism Battery (WorksaT) [Spen-
ce i Robbins 1992] i jej zmodyfikowanej wersji: WorkeaT-r [Mc Millan i wsp. 2002].
Obie te skale sktadajg sie z 25 stwierdzen, do ktérych nalezy sie ustosunkowac przez
oznaczenie na 5-punktowych skalach odpowiedzi od catkowitej zgody do zupetnego
niezgadzania sie. Uzyskane wyniki grupuje sie w trzy podskale:

1 zangazowanie w prace,
2 naped do pracy (ang.: drive),
3 zadowolenie z pracy.

Najwiekszg rzetelno$¢ okazata sie mie¢ podskala ,,zadowolenie z pracy”, nieco mniej-
sz3 ,naped do pracy”. Skale kilkakrotnie walidyzowano [Burke 2001, Burke i wsp. 2002,
Ersoy-Kart 2005, Huang i wsp. 2010], a uzywano jej m.in. do oceny rozpowszechnienia
pracoholizmu w niektérych populacjach [Burke i Koksal 2002]. Gwoli Scistosci trze-
ba jednak doda¢, ze w kilku pracach dostrzezono niedostateczne parametry psycho-
metryczne skali [Kanai i wsp. 1996, McMillan i wsp. 2002]. Nie przeszkodzito to jednak
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temu, zeby WorkBsaT stat sie najpowszechniej uzywang skalg do pomiaru pracoholizmu
i to w réznych krajach np. w Turcji [Burke i Koksal 2002, Ersoy-Kart 2005], Norwegii
[Burke i Matthiesen 2004], Taiwanie [Huang i wsp. 2010].

Przyktadem skali interpretujgcej pracoholizm jako przejaw reakcji osobowosci anan-
kastycznejjest Schedule for Non-adaptive Personality Workaholism Scale (snAP-Work)
[Clark 1993], ktdrej jednak nie uzywa sie powszechnie.

Inne podejscie to traktowanie pracoholizmu jako swego rodzaju tendencji do anga-
zowania sie w niewymagane czynnosci w pracy. Na bazie tej koncepcji powstata Scale
for Workaholism as Behavioral Tendencies (sweT) [Mudrak i Naughton 2001]. Wyniki
w tej skali sg efektem odpowiedzi na pytania dotyczgce m.in. spedzania czasu na lepsze
wykonywanie pracy, wtracanie sie do pracy innych, spedzanie czasu i energii na prze-
jecie odpowiedzialnosci za innych. Narzedzie to walidyzowano tylko pod wzgledem
wybranych parametréw psychometrycznych m.in. z powodu przewidywania mozliwosci
jego adaptacji do réznych sytuacji zawodowych. Skale te adaptowano do warunkéw
polskich [Dudek i wsp. 2011] i uzywano m.in. w badaniach Chodkiewicza i Hauka [2012].
W tych ostatnich wykazano m.in., ze w zaleznosci od stosowanego narzedzia mozna
oceniac rozne aspekty tego samego zjawiska.

Podstawg opracowania Dutch Workaholism Scale (puwas) byto przyjecie zatozenia,
ze w pracoholizmie najistotniejsze s3: spedzanie duzej ilosci czasu na pracy oraz natretne
myslenie i wykonywanie pracy [Schaufeli i wsp. 2009]. buwas skompilowano z czesci
WART (podskala nadmiernego pracowania) WorksaT (podskala kompulsywnego praco-
wania). Skalg ta postuzono sie w kilku badaniach [Kubota i wsp. 2012] i potwierdzono
jej dobre wtasciwosci psychometryczne [Schaufeli i wsp. 2009, del Libano i wsp. 2010,
Littman-Ovadia i wsp. 2014].

Stosunkowo nowg skalg jest norweska Bergen Work Addiction Scale (BwAs) [An-
dreassen i wsp. 2012]. Przy jej konstruowaniu wychodzono z koncepcji pracoholizmu
jako natogu i oparto sie na tzw. sktadowym modelu natogéw Griffithsa [Griffiths 2005,
Griffiths 2011]. Ta siedmiopunktowa skala ma dobre parametry psychometryczne, na-
tomiast ze wzgledu na fakt, ze jest niedawno opublikowana, nie ma jeszcze badan
konfirmacyjnych z innych o$rodkow.

Catkowicie polska skalg jest Work Craving Scale (wcs) [Wojdyto i Buczny 2010]. Skala
nawigzuje do koncepcji 4-wymiarowego pozadania pracy (obsesyjno-kompulsyjne
pozadanie pracy, oczekiwanie samodowarto$ciowania, oczekiwanie zmniejszenia ne-
gatywnych emocji i objaw6w abstynencyjnych, neurotyczny perfekcjonizm) i sktada sie
z 27 itemdw [Wojdyto i wsp. 2013]. Skala jest w wersjach polskiej i angielskiej.

Podkredla sie, ze nie wykonywano wzajemnych badan poréwnawczych nad wszyst-
kimi skalami [Dudek 2011]. W kilku opracowaniach mozna jedynie znalez¢ zbiorcze
zestawienia najpowszechniej uzywanych skal i ich opisy [Dudek 2008, Andreassen 2014]
oraz historie ich powstawania [Andreassen i wsp. 2012].
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Rozpowszechnienie

Warto$¢ badan nad rozpowszechnieniem pracoholizmu jest ograniczona m.in. ze wzgle-
du na brak powszechnie akceptowanych koncepcji i zwigzanych z tym kryteriéw dia-
gnostycznych oraz narzedzi do ich pomiaru. W przypadku skal wystepujg trudnosci
w ustanowieniu punktu odciecia zachowan normalnych od patologicznych. Trudnosci
te zwiekszajg sie w przypadku uzyskiwania wynikéw w kilku wymiarach.

Innym mankamentem jest fakt, ze badania przeprowadzane sg zazwyczaj na wy-
branych populacjach, szczegéinie tych, w ktérych podejrzewa si¢ zwiekszone ryzyko
pracoholizmu. Badania na populacjach reprezentatywnych sg rzadkie.

W jednym z pierwszych badar amerykanskich czesto$¢ wystepowania pracoholizmu
oceniano na ok. 5% [Machlovitz 1980]. P6Zniejsze badania wykazywaty znacznie wyzsze
odsetki. Ocenia sie, ze w Kanadzie nawet 1/3 oséb w wieku produkcyjnym (18-64 lat),
ktdrzy pracujg, w kwestionariuszach samooceny uzyskuje wyniki pozwalajgce na uznanie
ich za pracoholikéw. W przeliczeniu stanowi to 18% populacji generalnej [Sussman 2012].

W Norwegii przeprowadzono badania na reprezentatywnej grupie 1124 pracowni-
kéw i uzywajgc Bergen Work Addiction Scale, stwierdzono, ze pracoholizm wystepuje
u 8,3% z nich [Andreassen i wsp. 2014].

Zjawisko to jest zréznicowane w zaleznosci m.in. od przynaleznosci do grup
zawodowych.

W badaniach oceniajacych czesto$é wystepowania pracoholizmu w kilkunasto-
tysiecznej grupie pracownikdw reprezentujacych rézne zawody stwierdzono wyzsze
wartosci w skali pracoholizmu u rolnikéw, budowniczych, pracownikéw komunikacji,
konsultantéw, pracownikéw firm komercyjnych i gietdy oraz kierownikéw i wysoko
wyspecjalizowanych profesjonalistéw, natomiast najmniejsze wartosci w skalach osia-
gneli pracownicy administracji publicznej, serwiséw przemystowych oraz pielegniarki,
pracownicy socjalni i paramedycy [Tariz i wsp. 2012].

Wiecej badan dotyczy wybranych populacji gtdwnie zawodowych, szczegdlnie tych,
ktdre byty podejrzewane o wigksze ryzyko pracoholizmu. Na przyktad najwieksze, bo sie-
gajace 23%, rozpowszechnienie pracoholizmu stwierdzono w grupach psychologow,
lekarzy i prawnikéw [Doerfler i Kamer 1986].

Jedna z grup zwiekszonego ryzyka sg lekarze [Donaldson 1994, Hey 1994, MacDonald
i McCloy 1994]. Stosujac Work Addiction Risk Test (WART) [Robinson 1999], wykazano,
7e 13% lekarzy z jednego ze szpitali francuskich jest pracoholikami, przy czym zjawisko
to wystepuje czeciej wérdd kadry profesorskiej [Rezvani i wsp. 2014].

Inng grupe zwiekszonego stanowig pracownicy naukowi. Na przyktad w bada-
niach Bartczak i Oginskiej-Bulik [2012] na populacji polskich pracownikéw akademic-
kich za pomocg WART stwierdzono, ze 2/3 z nich wykazuje $rednie lub duze ryzyko
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wystapienia pracoholizmu. Wyniki te wydaja sie egzemplifikacja zjawiska dotyczgcego

wiekszosci badan nad rozpowszechnieniem zjawiska pracoholizmu. Mozna je interpre-
towac¢ dwojako: albo problem w tej grupie zawodowej jest istotny, albo tez uzywane

narzedzia przyczyniajg sie do nieakceptowalnie duzej i sprzecznej z intuicjg nadmiernej

liczby wynikéw fatszywie pozytywnych.

WS3réd kadry zarzadzajgcej rozpowszechnienie pracoholizmu ocenianego skalg Work
Bar wyniosto 13% [Burke 2000].

Badano réwniez studentéw. W jednej z pierwszych prac nad rozpowszechnieniem
réznych zachowan natogowych stwierdzono, ze 17,5% studentéw przejawia natogowa
prace [Cook 1987]. Nieco wieksze wartosci (20%) uzyskano w podobnych badaniach
Sussman i wsp. [2014]. Te samg metode oceny wielu zachowari natogowych stosowano
w badaniach McLaren i Besta [2010] z uzyciem kwestionariusza baterii Shorter PROMIS
Questionnaire (spQ) zawierajgcych m.in. podskale do pomiaru pracoholizmu. Stwier-
dzono, ze wystepuje on w 12,4% przypadkéw, jednak watpliwosci budzi przyjety punkt
odciecia w tej podskali [Quinones i Griffiths 2015]. Zastosowanie skali wART powoduje,
Ze czestoS¢ wystepowania pracoholizmu w podobnej grupie studenckiej zmniejsza sie
do 8,4% [Villela i wsp. 2011].

Dokonano metaanalizy dostepnych w tym czasie prac epidemiologicznych i oce-
niono, Ze najblizszym rzeczywistego jest rozpowszechnienie pracoholizmu w populacji
generalnej na poziomie ok. 10% [Sussman i wsp. 2011]. Dotyczy to jednak gtéwnie
populacji amerykanskiej i zachodnioeuropejskiej,

Profilaktyka

W pismiennictwie mozna spotkac¢ wiele podziatéw interwencji profilaktycznych.
Miedzy innymi wyrdznia sie trzy poziomy profilaktyki pracoholizmu: indywidualny,
zaktadu pracy i ogblnospoteczny [Sussman 2012].

Poziom indywidualny

Zaleca sie zwigkszanie wiedzy na temat cech osobowosci i okolicznosci sprzyjajgcych
powstaniu pracoholizmu. Wiele prac dotyczy identyfikacji cech i probleméw, ktére moga
by¢ przydatne zaréwno w identyfikowaniu oséb ze zwiekszonym ryzykiem pracoholizmu,
jak i sytuacji, ktére do niego prowadz3.

Osoby z grupy zwiekszonego ryzyka mogg by¢ zachecane do aktywnosci rekreacyjnych.
Uzyteczne moze by¢ takze stosowanie podejscia poznawczego nastawionego na pomoc
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w zmniejszaniu kontrolowania innych oséb w pracy przez osobe zagrozong. Pewng role moze
takze odegrac rozdawanie kuponéw znizkowych na wydarzenia rekreacyjne [Sussman 2012].

Zaleca sie uczestniczenie dzieci pracoholikdw w grupach dyskusyjnych na temat
miejsca pracy w zyciu, roli perfekcjonizmu oraz planowanie aktywnosci rekreacyjnych.
Inng forma profilaktyki moze by¢ doradztwo przy wyborze drogi zawodowej o zmniej-
szonym ryzyku pracoholizmu [Bonebright i wsp. 2000].

Poziom zaktadu pracy

W Polsce zaleca sie wspdtprace instytucji naukowych z instytucjami medycyny pra-
cy w celu udostepnienia nowoczesnej wiedzy o pracoholizmie, implantowania no-
woczesnych trafnych narzedzi diagnostycznych i pomiarowych oraz oceny skutkéw
pracoholizmu, a takze poszukiwaniu czynnikéw, ktére moga zmniejszac t3 szkodliwosé
[Dudek 2008].

W usA zaleca sie uzywanie Employee Assistance Programs, kt6rego celami sg m.in.:
naktanianie do wykorzystywania urlopu na cele rekreacyjne, rozw6j potencjatu rozwoju
i wiekszej elastycznosci w petnieniu roli pracownika [Bakker i wsp. 2009, Brauchlii wsp. 2011].

Poziom ogé6Inospoteczny

Zwraca sie uwage na mozliwo$¢ upowszechniania wiedzy o pracoholizmie w r6znych
mediach [Sussman 2013].

W odniesieniu do grup zawodowych o zwigekszonym ryzyku pracoholizmu powinno
sie stosowac programy profilaktyczne juz na poziomie przeddyplomowym. Przyktadem
moga by¢ np. poglady Killinger [1991], ktéra uwaza, ze jednym z bardziej istotnych czyn-
nikow wptywajgcych na zwiekszong czestos¢ pracoholizmu wsrdd lekarzy jest system
szkolenia na uczelniach medycznych, ktéry nazywa ,treningiem pracoholizmu”. System
ten jest potem rozwijany w pracy zawodowe;j. Identyfikacja czynnikéw w $rodowisku
pracy moze prowadzi¢ do minimalizowania ich roli.

Poziom legislacyjny

Wspétczesne spoteczenstwa intuicyjnie dostrzegajg zwigzek miedzy nadmierng praca
a spowodowanymi nig szkodami zdrowotnymi, negatywnym wptywem na zycie rodzinne
i spoteczne, a czasem i mniejszg jej wydajnoscia. Potwierdzajg to liczne badania doty-
czace gtéwnie szkdd zdrowotnych [Andreassen i wsp. 2010, Bartczak i Ogifiska-Bulik
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2012, Burke 2000, Chamberlin i Zhang 2009, Kets de Vries 2005, Lechky 1991, Ng i wsp.
2007, Schaufeliiwsp. 2007, Scott i wsp. 1997, Shimazu i wsp. 2010, Van Vijhe i wsp. 2011,
Vodanovich i wsp. 2007], funkcjonowania spotecznego [Chodkiewicz i Hauk 2012, Por-
ter 1996, Robinson 2001) oraz wydajnosci pracy [Del Libano i wsp. 2012, Porter 1996).
Narasta réwnieZz potrzeba poswiecania wiekszej ilosci czasu m.in. na konsumowanie

débr. Owocuje to generalng tendencja do zgdan skracania czasu pracy, zmniejszania

stresu w miejscu pracy (np. ustawy antymobbingowe), ograniczen czasu pracy w nad-
godzinach, obowigzkowego wykorzystywania urlopéw itp. Ograniczenia dotyczg row-
niez tych, ktérzy chcieliby dobrowolnie pracowac dtuzej, w tym pracoholikéw, choé

jest to raczej skutek uboczny niz zamierzone dziatanie profilaktyczne skierowane do tej

grupy oséb. Inaczej sprawy sie maja w Japonii, gdzie w 1969 r. odnotowano pierwszy

przypadek zgonu z powodu dobrowolnego przepracowania. Przypadki nagtych zgonéw

0s6b poprzednio niechorujgcych a zmartych na skutek zawatu serca lub udaru mézgu

w zwigzku ze stresem w pracy nazwano Rkaroshii od 1987 r. japoriskie Ministerstwo Pracy

zobowigzano do rejestracji takich przypadkéw. W zwigzku ze zwigkszajaca sie liczbg

przypadkéw karoshi wprowadzono liczne ograniczenia czasu pracy. Przypadki karoshi

i przyktad zmian legislacyjnych w Japonii staty sie sztandarowym argumentem Srodowisk

pracowniczych nazmniejszanie czasu pracy i zmniejszanie stresu z nig zwigzanego. Nie

badano, czy zmiany te wptynety prozdrowotnie na pracoholikéw lub osoby z ryzykiem

popadniecia w pracoholizm, czy tez przesunety te grupe oséb w kierunku prowadzenia

wiasnego biznesu lub wykonywania wolnych zawodoéw (np. lekarze lub pracownicy

naukowi), gdzie kontrolowanie nadmiernej pracy jest iluzoryczne.

W jednym z opracowan, w ktérym dokonano przegladu interwencji profilaktycznych
podzielono je w inny spos6b [Malinowska i wsp. 2015].

Profilaktyka wczesna to sposdb interwencji w stosunku do oséb zdrowych, u kté-
rych utrwalenie prawidtowego sposoby zachowania moze zapobiec pracoholizmowi.
Obejmuje ona promowanie rdwnowagi miedzy pracg a zyciem prywatnym, inicjowanie
przez przetozonych niepracoholicznych wzorcéw zachowania, organizacje pracy mini-
malizujgcg potencjalny konflikt praca-rodzina.

Profilaktyka pierwotna skierowana jest do 0sdb, ktére jeszcze nie sg pracoholikami,
ale znajduja sie w grupie zagrozonej tym zjawiskiem. Celem tych dziatan jest zapobiega-
nie tworzenia systemu wartosSci, w ktdrym na pierwszym lub czotowym miejscy znajduje
sie praca. Sg to réwniez oddziatywania nastawione na poprawe relacji w rodzinie, pomoc
w stawianiu sobie bardziej realistycznych zadan w pracy oraz znajdowaniu innych, al-
ternatywnych do pracy dziedzin zycia, ktére mogtyby by¢ odniesieniem do samooceny.

Prewencja wtdrna to zapobieganie skutkom pracoholizmu lub ich minimalizowa-
nie. Punktem wyjscia mogg by¢ badania przesiewowe pod katem identyfikacji oséb
z pracoholizmem. Obok badan rutynowych celowe jest zwracanie uwagi w czasie te-
rapii niektérych zaburzer lekowych, depresyjnych i psychosomatycznych oraz terapii
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z powodu konfliktdw rodzinnych na mozliwo$¢ wystepowania pracoholizmu. Istot-
ng role odgrywa tez wyczulenie kadry kierowniczej pod katem znajomosci objawéw
pracoholizmu i taka organizacja pracy, by system promowat zachowania utrudniajace
utrwalajace pracoholizm.

Prewencja trzeciorzedowa ma za zadanie przerwanie pracoholizmu i zapobieganie
jego nawrotom. Czesto sg to dziatania terapeutyczne (patrz nizej).

Terapie

Postepowanie z osobami, u ktérych rozpoznano pracoholizm, byto przedmiotem za-
skakujaco matej liczby prac.

Z perspektywy amerykanskiej najwiecej uwagi poéwieca sie ruchom samopomo-
cowym z ich programami 12 Krokéw: Workaholics Anonymous (wa) dla pracoholikow
i Work-Anon dla ich rodzin. Pierwsza grupa powstata w 1983 r., w 1990 r. zorganizo-
wano $wiatowa konferencje, w ktérej uczestniczyto 4 grupy wa i 2 grupy Work-Anon.
W 2005 r. wydano programowg ksigzke: The Workaholics Anonymous Book of Recovery
[WAWSO 2005]. Sposdb rozumienia pracoholizmu i proponowane drogi radzenia sobie
z nim niewiele r6znig sie od ogdlnie znanego programu 12 Krokdw stosowanego w al-
koholizmie i innych uzaleznieniach.

WSsrdd terapii, ktére moga mie¢ zastosowanie w pomocy pracoholikom, wymienia
sie: terapie poznawcza, terapie behawioralno-poznawczg, dialog motywujacy (moty-
wujgce zbieranie wywiadu), podejscia holistyczne, terapie grupowa i terapie rodzinng
[Sussman 2013]. Najbardziej ogbélnym celem terapii ma by¢ przywrdcenie prawidto-
wych relacji miedzy pracg i resztg zycia, a najlepsze do osigganiu tego celu wydaj3
sie terapie holistyczne sktadajace sie oprécz psychoterapii ze: stosowania wtasciwe;j
diety, ¢wiczen fizycznych, technik poprawiajacych sen, technik relaksacyjnych, tech-
nik radzenia sobie ze stresem, wyuczeniu asertywnosci oraz wtgczeniu elementéw
duchowosci i refleksji egzystencjalnej [Holland 2008]. Innym holistycznym aspektem
pomocy pracoholikom jest wtgczanie do terapii cztonkdw ich rodzin. Oddziatywania
systemowe majg sprzyja¢ wiekszej efektywnosci oddziatywan nie tylko na pracoholika,
ale réwniez pomaga¢ cztonkom rodziny ponoszacym liczne szkody, gtdwnie natury
emocjonalnej [Kilinger 1991].

Opisano kazuistyczny przypadek pracoholika leczonego medytacyjnym treningiem
uwaznosci [Shonin i wsp. 2014].

Wiekszos¢ tych podejsé oraz technik opisywana jest ogdInikowo i mimo nastawienia
na rozwigzywanie probleméw zwigzanych z pracoholizmem zawiera mato elementéw
specyficznych [Holland 2008, Kilinger 1991, Malinowska i wsp. 2015].
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Jedna z nielicznych prac o charakterze praktycznym opisuje zasady tworzenia pro-
graméw terapeutycznych dla pracoholikéw [Golinska 2012].

Brakuje naukowych wartosciowych metodologicznie (badania randomizowane,
kontrolowane, zaslepione) publikacji na temat efektywnos$ci postepowania z osobami
z pracoholizmem.

Jednym z przejawow braku innego niz medyczne podejscia do zjawiska pracoholizmu
jest nieobecno$¢ publikacji na temat farmakoterapii lub innych biologicznych metod
oddziatywan.
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Kompulsywne kupowanie
Nina Ogiriska-Bulik

Synonimy i eponimy

W pismiennictwie na okreslenie pracoholizmu stosowane s3 rézne terminy: kupowanie
kompulsywne, impulsywne, nieplanowane, niekontrolowane; kompulsywna konsumpcja;
kupowanie dysfunkcyjne, kompensacyjne, patologiczne; shopoholizm, kupnoholizm, zaku-
poholizm, wydatkoholizm, zakupomania, natrectwo kupowania, uzaleznienie od kupowania.

Wprowadzenie

Jednym z nowych rodzajéw uzaleznien, ktore dopiero od niedawna wzbudza zaintereso-
wanie psychologéw i psychiatréw, jest natrectwo (przymus) kupowania, czyli kupowanie

kompulsywne, okreslane takze mianem zakupoholizmu. Pomimo Ze zaliczane jest ono

do tzw. nowych uzaleznien, ma juz swoja historie. W roku 1915 psychiatra Kraepelin

opisat manie kupowania, czyli oniomanie, jako patologiczny odruch kupowania, a Bleuler

w roku 1924 wigczyt go do odruchéw reaktywnych [Guerreschi 2006, Black 2007]. Jed-
nakze badania nad tym rodzajem zachowan prowadzone s3 dopiero od lat 80. xx w.,
poczatkowo w UsA i Kanadzie, a nastepnie w Europie.

Kupowanie kompulsywne — pojecie i charakterystyka

W odniesieniu do nadmiernego angazowania sie w zakupy uzywane s3 réznego rodzaju
okreslenia, m. in. kupowanie kompulsywne, impulsywne, nieplanowane, niekontrolowa-
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ne, kompulsywna konsumpcja, kupowanie dysfunkcyjne, kompensacyjne, shopoholizm,
kupnoholizm, zakupoholizm, wydatkoholizm, zakupomania, natrectwo kupowania czy
uzaleznienie od kupowania. Sg one stosowane zamiennie, jednak najczesciej spotyka-
nym terminem jest ,kompulsywne/natogowe kupowanie”. W ten sposob podkresla sie
podobienistwo tego zachowania do innych natrectw, akcentujgc m.in. wystepowanie
natretnych mysli (obsesji) o kupowaniu [Mc Elroy i wsp. 1994, Christenson i wsp. 1994)
i/lub rytuatéw zwigzanych z kupowaniem [Black i wsp. 1997]).

Nie do korica wydaje sie uzasadnione stosowanie terminéw, takich jak ,uzaleznie-
nie od zakupdw” czy ,zakupoholizm”, cho¢ sg one do$¢ powszechnie uzywane. W usa
poddaje sie krytyce uzycie pojecia uzaleznienia od czynnosci, wskazujac, ze powinno
by¢ ono zastgpione pojeciem natogu [Petry 2006, Potenza 2006, Frascella i wsp. 2010,
za: Habrat, 2012). Znalazto to swoje odzwierciedlenie w wyeliminowaniu tego terminu
z najnowszej klasyfikacji bsm-5 i stworzeniu szerokiej kategorii zaburzen natogowych
(ang.: addictive disorders), w ktorej uwzgledniono jedynie patologiczny hazard.

Aktualnie proponuje sie stosowanie pojecia natogéw behawioralnych jako najbar-
dziej odpowiadajgce terminowi behavioral addiction, rezerwujac termin ,uzaleznie-
nie” wytgcznie do kategorii uzaleznieri od substancji psychoaktywnych [Habrat 2012].
Wskazuje sie takze potrzebe rozréznienia termindw ,,uzaleznienie” (ang.: dependency)
i ,natdg” (ang.: addiction). To pierwsze jest szersze, gdyz w pojeciu uzaleznienia zawiera
sie zarébwno aspekt biologiczny, obejmujacy tolerancje farmakologiczng i objawy od-
stawienne, jak i psychologiczny, przejawiajacy sie w odczuwaniu dyskomfortu, nega-
tywnych emocji, takich jak lek, niepokéj, drazliwosé. Zgodnie z tym rozumieniem natog
ma dwa znaczenia, jedno szersze —oznaczajgce stereotypowy, powtarzalny, narzucajgcy
sie trudny do opanowania sposéb reagowania na bodzce zewnetrzne lub wewnetrzne,
ktéry prowadzi do réznego rodzaju szkdd, oraz wezsze — traktowane jako sktadowa
szerszego pojecia uzaleznienia od substancji [Habrat 2012].

Zjawisko niekontrolowanych/kompulsywnych zakupdw przez przecietnego konsu-
menta jest raczej rzadko utozsamiane z zaburzeniem lub uzaleznieniem. Z reguty takie
zachowania podlegaja racjonalizowaniu i s3 wyjasniane brakiem gospodarnosci lub
nieumiejetnoscig oszczedzania. Jednakze kupowanie kompulsywne rozumiane jako
niepohamowana pokusa robienia zakupdéw, ktéra sprowadza sie do nabywania cze-
sto niepotrzebnych i wczesniej niezaplanowanych rzeczy, stanowi rodzaj zaburzenia
(ang.: compulsive buying disorder). Tego rodzaju kupowanie najczesciej oznacza powtarza-
jace sie zakupy, ktdre stajg sie podstawowga reakcjg na negatywne wydarzenia i uczucia
jednostki [O’Guinn i Faber 1989]. Takie rozumienie nawigzuje do wyréznionych przez
Valence i wsp. [1988] trzech elementéw zwigzanych z kompulsywnym kupowaniem, obej-
mujacych silne pobudzenie emocjonalne (wzrost napiecia), kontrole poznawczg zwig-
zang ze Swiadomoscia, ze kupowanie zmniejszy to napiecie, oraz wysoka reaktywnosé.
Kupowanie kompulsywne petni wiec funkcje regulacyjng zwigzang przede wszystkim
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zredukcjg napiecia i poprawa nastroju. Jest to zgodne z zatozeniem, ze kupowanie kom-
pulsywne charakteryzuje sie nie tylko nieodpartg zgdzg kupowania, ale takze nagtym
zmniejszeniem napiecia po dokonaniu zakupu [Monahan i wsp. 1996). Inni badacze
[Scherhorn 1990, Scherhorn i wsp. 1990, Elliot 1994) takze wskazujg na wystepowanie
w kupowaniu kompulsywnym silnego przymusu i brak kontroli (lub ograniczong kon-
trole), co daje podstawe do traktowania tych zachowan w kategoriach uzaleznienia.

Dittmar [2005] akcentuje, ze kupowanie kompulsywne to nieprzystosowawcze za-
absorbowanie zakupami (ang.: maladaptive preoccupation with buying) majace charakter
impulséw lub zachowan, ktére powodujg dystres, wymagaja poswiecania czasu, pocia-
gajg za sobg problemy finansowe oraz spoteczno-zawodowe. Kupowanie kompulsywne
jest traktowane jako synonim patologicznego kupowania.

Nie ma wsrdd badaczy jednoznacznosci co do tego, jak traktowac kupowanie kom-
pulsywne. Niektorzy [np. Valence i wsp., 1988, D’Astous 1990, Elliot 1994] zwracajg uwage,
ze sktonno$¢ do kupowania kompulsywnego nalezy traktowac jako pewng statg ceche,
a jej natezenie mozna mierzy¢ na kontinuum. Na jednym biegunie znajduja sie ludzie
kupujacy racjonalnie, na drugim za$ — kompulsywnie. Oznacza to, ze pewni konsumenci
wykazujg zachowania dysfunkcjonalne podczas kupowania, inni za§ normalne, przy
czym ci drudzy czasami takze ulegajg ,natogowi” kupowania. Z kolei klinicysci traktuja
ten rodzaj zaburzenia w kategoriach dychotomicznych, rozumiejgc przez to, ze albo ono
wystepuje albo nie [Valence i wsp. 1988, Faber i O’Guinn 1992].

Natrectwo kupowania wykazuje takze cechy typowe dla zaburzer kontroli impulséw
lub niezdolnosci do samoregulacji wlasnych zachowan, co wigze sie z niemoznoscig
kontrolowania zachowania i przezywanych emocji [Black 1996]. Podobne rozumienie
wskazujgce, ze natrectwo kupowania tgczy sie z nieodpartym i niepodlegajgcym kontroli
impulsem do nabywania (impulsive buying) prezentuje Rook [za: Guerreschi 2006]. Dlate-
go tez kupowanie kompulsywne jest czesto utozsamiane z kupowaniem impulsywnym.
Niektdrzy autorzy [np. Guerreschi 2006] odrézniajg jednak kompulsywne kupowanie
jako zaburzenie pierwotne oraz naduzywanie konsumpcji od zaburzenia wtérnego
bedacego uzaleznieniem od konsumpcji. O naduzywaniu konsumpcji méwi sie, kiedy
kompulsywne kupowanie jest objawem pierwotnych zaburzen psychicznych wyste-
pujacych w stanach depresyjnych lub otepiennych. W takich przypadkach, gdy obraz
kliniczny ulega normalizacji, pocigg do zakupéw wygasa. W przypadku uzaleznienia
od konsumpcji nadmierne kupowanie wykazuje cechy poréwnywalne z uzaleznieniem
od substancji lub zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi.

Podobnie Rook i Hoch [za: Gasiorowska 2001] wskazujg, ze zachowania te nalezy roz-
patrywac oddzielnie, pomimo wystepowania pewnych podobienstw, jak poczucie utraty
kontroli, uczucie zalu po dokonaniu zakup6w lub zaangazowanie emocji. Zakupy im-
pulsywne s3 podejmowane nagle i spontanicznie, najczesciej pod wptywem bodzca
zewnetrznego (widok towaru na pétce sklepowej). Z kolei kupowanie kompulsywne
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jest roztozone w czasie i podejmowane przede wszystkim w celu radzenia sobie z ne-
gatywnymi emocjami (czynnik wewnetrzny). Ponadto zakupy kompulsywne wymagaja

poswiecania duzej ilosci czasu i zwykle dotyczg rzeczy niepotrzebnych. Zakupy impul-
sywne s3 mniej grozne dla funkcjonowania cztowieka. W ich przypadku nie wystepuje

element redukcji napiecia i radzenia sobie z negatywnymi odczuciami lub sytuacjami.
To kupowanie kompulsywne (a nie impulsywne) prowadzi do uzaleznienia. Osoby ku-
pujace kompulsywnie moga tez czasami dokonywac zakupu pod wptywem impulsu, ale

gtéwnym czynnikiem motywujgcym ich che¢ kupowania jest potrzeba uwolnienia sie

od napiecia i negatywnych emocji, gtéwnie leku [DeSarbo i Edwards 1996].

Pojawity sie takze proby taczenia obydwu rodzajow niekontrolowanych zakupdw,

ujawnianych w postaci impulsywno-kompulsywnego zaburzenia kupowania (impulsive-

-compulsive buying disorder) [Dell’Osso i wsp. 2008]. Podobnie Grant i Potenza [2006]
wskazuja, ze obydwa rodzaje niekontrolowanych zakupéw (impulsywne, kompulsywne)
nie muszg sie wyklucza¢ i moga wystepowac jednoczesnie. Nalezy jednak odréznia¢
kupowanie kompulsywne od nadmiernego kupowania (excessive buying), ktére nie
ma charakteru patologicznego [Dittmar i Drury 2000].

WSsrdd os6b kompulsywnie kupujgcych mozna wyréznié pewne typy, cho¢ dla wielu
znich rodzaj nabywanego produktu nie ma wiekszego znaczenia. Wielu zakupoholikéw
nie przywigzuje wagi do uzytkowych wartosci nabytych débr, a czasami nawet ich nie
rozpakowuje [O’Guinn i Faber 1989]. Z drugiej jednak strony wskazuje sie, ze osoby
nadmiernie angazujgce sie w zakupy czesto odwotujg sie do wygladu fizycznego i atrak-
cyjnosci nabytych towardw, a takze do swojego wizerunku jako ,innowatora”.

Wedtug McElroy’a i wsp. [1994] jeden z typdw 0séb kompulsywnie kupujgcych
obejmuje jednostki, ktére kupujg gtéwnie na wyprzedazach, przecenach i okazyjnych
aukcjach internetowych. Ten rodzaj konsumentdw zazwyczaj nie jest zainteresowany
dalszym losem nabytych produktéw. Dla nich wazny jest sam akt zakupu. Kupowanie
podnosi poczucie wiasnej wartosci, a w przypadku zakupowych ,,okazji” daje poczucie

»wyjatkowosci” i dumy. Kolejnym typem jest zakupoholik-kolekcjoner. Taki typ jest za-
interesowany kupowaniem tylko wybranych produktéw. W odniesieniu do nich jest
niezwykle kompetentny, co dodatkowo sprzyja poczuciu wtasnej wartosci. Kobiety
sg zwykle kolekcjonerkami ubran, bizuterii czy kosmetykow, z kolei mezczyzni jawia sie
jako eksperci od sprzetu muzycznego, telefondw komédrkowych lub innych podobnych
gadzetdw. Wsrdd typow zakupoholikdw wyréznia sie takze innowatoréw. Sg to osoby
ogdlnie gonigce za nowinkami, a wiec dokonujgce zakupéw przede wszystkim nowych,
modnych i bedgcych ,na topie” produktéw.

Zakopoholizm moze sie takze wigza¢ z samym ogladaniem réznego rodzaju débr,
jest to tzw. window shopping. Dotyczy oséb, ktdrych nie staé na rzeczywiste zakupy
i ktore zaspokajajg potrzebe kupowania przez ogladanie produktéw i przebywanie
w ich obecnosci.
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Epidemiologia i skutki

Szacuje sie, ze skala zakupoholizmu w usa moze dotyczy¢ ponad 15 milionéw Ame-
rykandw, a blisko 40 milioné6w ma problem z kontrolowanym wydawaniem pieniedzy.
Dane uzyskane od ok. 2,5 tys. dorostych korespondentéw wykazaty, ze 6% badanych
kobiet i 5,8% mezczyzn w usA przyznato sie do zakupoholizmu [Koran i wsp. 2006].
Faber i O’Guinn [1989] wskazujg, ze 2 do 8% mieszkaricéw stanu lllinois cierpi na za-
burzenie kompulsywnego kupowania. Wedtug innych badan w usa zaburzenia kom-
pulsywnego kupowania ujawnia juz prawie 10% spoteczenstwa, a w Wielkiej Brytanii
15% mieszkaficéw przyznaje sie do uzaleznienia od zakupéw [Woronowicz 2009].
W Niemczech odsetek oséb kompulsywnie kupujgcych jest szacowany na 6,9% [Mueller
i wsp. 2010]. Zakupoholizm dotyka réwniez Wtochy, gdzie od 1 do 8% spoteczenstwa
ulega obsesji zakupdw. 80-90% kompulsywnie kupujgcych to kobiety, najczesciej
w przedziale wieku 30—40 lat, cho¢ w ostatnich latach zauwaza sie zwigkszenie odsetka
mezczyzn [Faber i O’Guinn 1992]. Na jeszcze wyzszy odsetek, siegajacy 92% kompul-
sywnie kupujacych kobiet, zwraca uwaga Dittmar [2005].

Zjawisko zakupoholizmu wydaje sie nasila¢. Z badan prowadzonych na mtodych
ludziach w usa i Meksyku wynika, ze ujawniajg oni wiekszg sktonno$¢ do kompul-
sywnego kupowania niz osoby reprezentujgce starsze pokolenie badane w latach
wczeéniejszych [Roberts 2000]. Nadmierne angazowanie sie w zakupy zdaje sie takze
zagraza¢ Polakom. Wraz z transformacja ustrojowg bardzo wyraznie zmienili oni spo-
s6b robienia zakupéw i wydawania pieniedzy. Rozmach polskiej konsumpcji to swego
rodzaju realizacja marzen z przesztoéci, a nie tylko zaspokajanie potrzeb. Od poczatku
lat 90. dla wielu naszych rodakéw wyprawy do galerii handlowych staty sie nie tyle
koniecznoscig, co przyjemnoscia, a nawet czyms$ w rodzaju nowej mody. Ludzie cele-
brujg zakupy — czesto spedzajg w supermarketach i galeriach wiele godzin, nie tylko
kupujac, ale takze korzystajac z innych rozrywek. Dla wielu rodzin stajg sie one jednak
jedyna rozrywka. Socjolodzy uwazajg, ze zakupy i cata zwigzana z nimi otoczka sg ,nowa
Swiecka tradycja”, a galerie handlowe i supermarkety staty sie swoistymi Swigtyniami
konsumpcyjnego spoteczenstwa.

W Polsce niezmiennie ro$nie wskaznik kupowania. Trudno jest doktadnie oszacowac
liczbe Polakéw poddajacych sie zakupomanii. Z danych statystycznych wynika, ze przy-
padtoscia t3 jest dotkniete ok. 2-5% populacji, zwtaszcza oséb o Srednim poziomie
dochodéw. Z badan respondentéw Fundacji Centrum Badania Opinii Spotecznej za lata
2011-2012 (www.kbpn.gov.pl) przeprowadzonych wsréd ponad 4 tys. oséb wynika,
ze w Polsce odsetek uzaleznionych od zakupéw jest szacowany na 3,5%, co stanowi
niemal milion kompulsywnie kupujacych, w tym 5% kobiet i 1,9% mezczyzn. Wiekszo$¢
uzaleznionych to osoby ze srednim wyksztatceniem i stanu wolnego [Badura i wsp. 2012].
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W innych badaniach obejmujgcych 566 osob (w wigkszosci kobiet) wykazano, ze ryzyko
zakupoholizmu dotyka od 11 do 30% badanych [Oginska-Bulik 2010]).

Skutki nadmiernego angazowania sie w zakupy sg podobne do konsekwencji praco-
holizmu, siecioholizmu lub hazardu. Mozna je rozpatrywac w réznych obszarach, a przede
wszystkim w sferze emocji, finanséw i relacji z bliskimi. Angazowanie sie w zakupy jest
niewatpliwie Zrédtem emocji pozytywnych. Kupowanie uwalnia od napiecia, daje od-
czucie ulgi, dostarcza przyjemnosci. Jednak w miare uptywu czasu stan pobudzenia
mija i pojawiajg sie negatywne emocje. Kupujgcy odczuwa wstyd, wyrzuty sumienia,
obwinia sie za brak kontroli [Ggsiorowska 2001], czesto tez przejawia objawy depresyjne
[Lejoyuex i Weinstein 2010]. Kompulsywne kupowanie pocigga za sobg problemy finan-
sowe, w tym zadtuzanie sie, w skrajnych przypadkach moze nawet prowadzi¢ do ban-
kructwa. Angazowanie sie w zakupy w wielu wypadkach jest Zzrédtem nieporozumier
i probleméw rodzinnych. Sposréd kompulsywnie kupujgcych 21,8% ujawnito problemy
rodzinne w zwigzku z podejmowanymi zachowaniami zakupowymi, a 13% wskazato,
ze kompulsywne kupowanie jest efektem probleméw w relacjach z bliskimi [Derbyshire
i wsp. 2014]. Podkresla sie, ze zakupoholicy czesciej niz przecietni ludzie s3 samotnika-
mi i cze$ciej sie rozwodzg [O’Guinn i Faber 1989, Christenson i wsp. 1994].

Teorie wyjasniajgce geneze
i mechanizmy natogu kupowania

Geneze i mechanizmy zakupoholizmu, podobnie jak innych uzaleznien czy zachowan
natogowych, mozna wyjasnia¢, odwotujgc sie do réznych koncepcji psychologicznych.
Podejscie psychoanalityczne wigze uzaleznienia z cechami osobowosci zaleznej (addicted
personality) badz zaburzeniami osobowosci. Zachowaniom natogowym sprzyjaja nie-
pewnos¢, nieSmiatos¢, biernos¢, podporzadkowanie lub ulegto$¢ wobec autorytetow
[Szczukiewicz 2004]. Kompulsywne kupowanie moze wiec by¢ z jednej strony efektem
ulegania autorytetom i presji rowiesnikéw, a z drugiej — sposobem przetamywania nie-
SmiatoSci albo niepewnosci w kontaktach zinnymi. Ogdlnie podejscie psychoanalityczne
zaktada, Zze zakupy odgrywaja role substytutu bliskosci z innymi, ktdrej zabrakto w po-
czatkowym etapie zycia cztowieka.

Obecnie nie wskazuje sie na cechy osobowosci, ktére bytyby predyktorami kom-
pulsywnego kupowania, podkreéla sie jednakze istnienie defektéw strukturalnych,
wsréd ktérych wymieniane sg przede stabo$é ego przejawiajgca sie nieradzeniem
sobie z doSwiadczanym lekiem, popedami i niezdolnoscig do kontrolowania swoich
impulséw [Kucewicz 2014]. Sktonno$¢ do kompulsywnych zakupéw moze by¢ powia-
zana z osobowoscig histrioniczng albo dyssocjalng. Zgodnie z ujeciem analitycznym
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zakupoholizm jest destrukcyjng reakcjg obronng na doznawane wewnetrzne napiecie.
Moze by¢ efektem dziatania mechanizméw obronnych albo stanowic substytut innych
niezaspokojonych potrzeb jednostki [Kucewicz 2014].

W ujeciu behawiorystycznym sktonno$¢ do uzaleznien jest powigzana z procesem
uczenia sie. Natogowe wzorce zachowan powstajg na bazie warunkowania (klasyczne-
go oraz instrumentalnego), w ktérym istotng role odgrywajg wzmocnienia, zaréwno
pozytywne, jak i negatywne. Najwieksze znaczenie przypisywane jest redukcji napiecia
i uldze, ktérej cztowiek doswiadcza po zazyciu okres$lonej substancji lub wykonaniu
danej czynnosci. Zachodzgce w tej sytuacji zmiany, np. w postaci poprawy nastroju,
obnizenia napiecia albo pojawienia sie przyjemnych emocji, stanowig istotne wzmocnie-
nie pozytywne, co w konsekwencji prowadzi do utrwalenia podejmowanych zachowan
[Cierpiatkowska 2006]. Kompulsywne kupowanie jest traktowane jako zachowanie
dostarczajgce wzmocnien pozytywnych i jednoczesnie redukujace napiecie oraz nega-
tywne emocje. Moze wiec stac sie wyuczong reakcjg zaréwno na bodzce wewnetrzne,
jak i te ptyngce ze Srodowiska.

Zgodnie z teorig spotecznego uczenia sie natrectwo kupowania okresla sie jako
niezdolnos$¢ do samoregulacji wiasnych zachowan, z ktérymitacza sie samoobserwacja,
proces osgdu i wtasnych reakcji. Oznacza to, ze osobie z takim uzaleznieniem zachowa-
nie wymyka sie spod kontroli, ma ona ograniczony bagdz nawet uposledzony osad sytu-
acji przejawiajacy sie najczesciej usprawiedliwianiem lub znajdowaniem uzasadnienia
dla dokonanych zakupéw. Ponadto przejawia ona trudnosci w regulowaniu wtasnego
nastroju i czerpania satysfakcji z odnoszonych sukcesow.

Teoria spotecznego uczenia sie, odwotujgc sie zaréwno do ujecia behawiorystycz-
nego, jak i psychologii poznawczej, zaktada, ze wszelkie natogowe wzorce zachowan
s3 wynikiem modelowania i nasladowania. Obserwowanie u innych oséb (najczesciej
rodzicédw i réwiesnikdw) zmian nastroju i samopoczucia po zazyciu substancji (np. alko-
holu) albo wykonaniu danej czynnosci (np. zrobieniu zakupdw), sprzyja identyfiko-
waniu sie z nimi, a co za tym idzie, nasladowaniu ich zachowan. W tej koncepcji duze
znaczenie przypisuje sie czynnikom poznawczym, przede wszystkim przekonaniom
i oczekiwaniom.

Psychologia humanistyczna oraz egzystencjalna wskazuja, ze przyczyna uzaleznien
moze by¢ rozbiezno$¢ miedzy naturalnymi biologicznymi tendencjami a uwewnetrznio-
nymi—w wyniku rozwoju i socjalizacji —zakazami czy ograniczeniami w ich zaspokajaniu.
Tarozbiezno$¢ jest przyczyng powstawania napiecia, co sktania jednostke do siegniecia
po $rodek lub wykonanie jakiej$ czynnosci, ktére przyczynia sie do jego zmniejszenia.

Jeszcze inaczej ttumacza mechanizm rozwoju uzaleznier koncepcje genetyczno-

-neuroprzekaznikowe stworzone w latach 80. xx wieku. Istotng role odgrywajg w nich
neuroprzekazniki przekazujgce sygnaty miedzy komérkami nerwowymi. Uzaleznienie
jest zaburzeniem réwnowagi miedzy dwoma uktadami neuroprzekaznikowymi, uktadem
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nagrody —za ktéry odpowiada gtéwnie uktad dopaminergiczny w mézgu, i uktadem kary

zwigzanym gtéwnie z uktadem serotoninergicznym. U oséb uzaleznionych, na skutek

zaburzenia aktywnosci obu uktadéw, zmniejsza sie rola uktadu kary, zwieksza za$ uktadu

nagrody. Zazyta substancja lub wykonana czynnos¢ petni wiec funkcje natychmiastowej

gratyfikacji [Szczukiewicz 2004, Juczyriski 2008]. SzczegéIng role odgrywa tu dopami-
na. Jej ilod¢ wyraznie zwieksza sie po wykonaniu czynnosci, np. dokonaniu zakupéw,
podobnie jak po zazyciu substancji psychoaktywnej. Mozna z tego wnioskowac, ze od-
czuwanie przyjemnosci badz ztagodzenie napiecia, niezaleznie od rodzaju uzaleznienia,
jest dzietem tego samego neuroprzekaznika i wskazuje na wyrazne podobienstwo

mechanizmow zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych do mechanizmow

warunkujgcych natogowe zachowania dotyczace podejmowania czynnosci [Guerre-
schi2006]. Jednakze w przypadku uzaleznienia od substancji psychoaktywnych Srodek

psychoaktywny jest dostarczany zzewnatrz, natomiast w uzaleznieniach od czynnosci

sam organizm w reakgcji na stymulujgce bodZce (zakupy) moze uwalniaé substancje

wptywajgce na odczuwanie przyjemnosci i zadowolenia.

Podejmowanie przez jednostke aktywnosci spowodowanej brakiem nagrody jest
takze akcentowane w psychobiologicznej koncepcji osobowosci Cloningera [Hor-
nowska 2006] oraz w biopsychospotecznym modelu uzaleznien, ktéry taczy aspekty
biochemiczne, genetyczne, psychologiczne, rodzinne, Srodowiskowe oraz kulturowe,
sktadajace sie na obraz uzaleznienia. Jego zwolenniczk3 jest m. in. Beard [2005]. Autorka
wprawdzie zajmuje sie przede wszystkim uzaleznieniem od internetu, ale jej koncepcje
mozna odnie$¢ do innych natogdw behawioralnych, w tym kompulsywnego kupowania.
Autorka zaktada, ze zmiany biologiczne i neurochemiczne powstajgce w organizmie
jednostki moga skutkowa¢ osobistym zaangazowaniem w uzalezniajgce zachowanie.
Gtéwna role w powstaniu uzaleznienia odgrywajg niedobory serotoniny lub dopaminy,
zwiekszajac ryzyko behawioralnej zaleznoéci. Wzmozona aktywno$¢ jednostki zmienia
jej stan psychiczny i pomaga w zachowaniu homeostazy, wywotujgc pozytywne stany
emocjonalne. Beard zwraca takze uwage na mechanizm warunkowania klasycznego,
ktéry wydaje sie odgrywad istotng role w inicjowaniu, podtrzymywaniu oraz zmienianiu
okredlonych zachowan. Sygnat zewnetrzny, np. widok wystawy sklepowej, prowadzi
do wytworzenia zewnetrznego psychicznego pobudzenia i podjecia danej czynnosci.
Powstajgce potgczenie pomiedzy wewnetrznymi stanami jednostki w postaci stymu-
lacji, odczuwanej przyjemnosci, podniecenia, nadziei mogg skutkowa¢ psychiczng
zaleznoscig wyrazajaca sie w dazeniu do przezywania owych pozytywnych stan6w.
Autorka wskazuje takze na znaczenie mechanizmu warunkowania instrumentalnego,
ktére koncentruje sie na wzmacnianiu mysli, uczu¢ i zachowan zwigzanych z podej-
mowaniem okreslonych aktywnosci, oraz podkresla wage spotecznych mechanizmoéow
biorgcych udziat w tworzeniu behawioralnej zaleznoéci, wtgczajgc w nie czynniki ro-
dzinne i kulturowe. Z jednej strony takie zachowania jak nadmierne angazowanie sie
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w zakupy moze by¢ formg ucieczki przed problemami rodzinnymi, z drugiej jednak —
zostac potraktowane jako przyczyna zaistniatych trudnosci.

W3r6d wspotczesnych koncepcji wyjasniajgcych mechanizm powstawania uzaleznien
szczeg6lne miejsce nalezy przypisac koncepcjom rozwojowym [Cierpiatkowska 2006].
Uwzgledniajg one zréznicowany wptyw czynnikéw biologicznych, spotecznych i psy-
chicznych na powstawanie uzaleznienia na r6znych etapach cyklu zycia. Uwage zwraca
sie na wystepowanie dezadaptacyjnych wzorcéw zachowan wynikajacych z jednej stro-
ny —z niedostatkéw w zakresie samokontroli emocjonalnej i doswiadczania nasilonego
afektu negatywnego, a z drugiej — z nadmiaru kontroli powigzanej z mechanizmami
obronnymi, zwtaszcza w postaci ttumienia i zaprzeczania (traktowanych takze jako
strategie radzenia sobie ze stresem).

Czy kupowanie kompulsywne
spetnia kryteria uzaleznienia?

Kupowanie kompulsywne, pomimo Ze nie znalazto sie jako oddzielna jednostka w mie-
dzynarodowych klasyfikacjach chordb i zaburzen (icp-10, bsM-1v, DsM-5), jest trakto-
wane w kategoriach zaburzen psychicznych. Zostato ono w roku 2001 (w klasyfikacji
DsM-111) wigczone do zaburzen kontroli impulsdw niezidentyfikowanych inaczej (Impuls
Control Disorders Not Otherwise Specified) [Dittmar 2005]. Przedstawiciele podejscia
klinicznego chcieliby raczej widzie¢ te zachowania jako manifestacje innych zaburzen
psychicznych, jednakze brakuje zgodnosci co do tego, czy raczej nalezatoby je zaliczy¢
do zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych, kontroli impulséw czy tez do zaburzen nastroju.

Sugeruje sie, zeby traktowaé kompulsywne kupowanie jako uzaleznienie od czyn-
nosci [Dittmar 2005]. Wykazuje ono wiele cech charakterystycznych dla uzaleznien
od substancji psychoaktywnych. Dotyczy to przede wszystkim tolerancji —zakupoholik
zwieksza iloé¢ czasu i pieniedzy przeznaczanych na zakupy, podobnie jak uzalezniony
od substancji zwieksza dawki $rodka, oraz niemoznosci kontrolowania zachowania
i abstynencji—bedacej przyczyna ztego samopoczucia i sktaniajgcej osobe uzalezniong
do podjecia zachowania lub siegniecia po substancje psychoaktywng. Zakupoholik
odczuwa przymus kupowania, po ktérym doswiadcza nagtej zmiany samopoczucia
(efekt nagrody). Jednakze p6Zniej nastepuje smutek i poczucie winy.

Zakupoholizm moze wiec by¢ traktowany jako forma uzaleznienia, podobnie jak
uzaleznienie od alkoholu, substancji psychoaktywnych, zaburzenia uprawiania hazardu,
seksoholizm lub siecioholizm [King i Schernon za: Guerreschi 2006]. U jego podstawy
lezy niepohamowana, nieodwotalna i nieodparta potrzeba wykonywania okreslonej
czynnosci. Gtéwna réznicg miedzy nim a uzaleznieniem od alkoholu lub innych substancji
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psychoaktywnych jest brak uzaleznienia fizjologicznego. Zakupoholik zachowuje sie jak
kazdy natogowiec, kupowanie staje sie dla niego koniecznoscig, zachowaniem przy-
musowym. Za traktowaniem kompulsywnego kupowania jako uzaleznienia opowiada
sie takze Dolinski [2008], odr6zniajac ten typ kupowania od zakup6éw impulsywnych.

Koran i wsp. [2006] uwazaj3, ze natrectwo kupowania, podobnie jak inne natogi
behawioralne, jest zwigzane z aktywnoscig neuroprzekaznikdw, czyli substancji che-
micznych, ktére w uktadzie nerwowym sg odpowiedzialne za przekazywanie sygnatow
miedzy komérkami nerwowymi. Szczegdling role przypisuje sie serotoninie i dopaminie.

Instytut Leczenia Uzaleznien z Illinois (www.hotmoney.pl) przygotowat liste obja-
wow, ktdre moga wskazywac na to, ze sktonnos$¢ do zakupow przybiera niebezpieczne
formy. S3 to miedzy innymi robienie zakupéw w celu roztadowania strachu czy zde-
nerwowania, czeste ktétnie o zakupy z rodzicami, dzie¢mi lub partnerem, ktamstwa
natemat wydanych pieniedzy, a takze natretnie pojawiajgce sie mysli na temat zakupdw.
Pomimo ze natrectwo kupowania jest uwazane za uzaleznienie od czynnosci, co wska-
zuje na jego psychologiczny charakter, zwraca sie takze uwage na podobne mechanizmy
fizjologiczne u zakupoholikdw i uzaleznionych od Srodkéw psychoaktywnych.

Czym rézni sie niewinna czynno$¢ kupowania, wykonywana przez wiekszos¢ ludzi,
od natrectwa kupowania, gdzie przebiega granica miedzy normg a patologig? Kupowa-
nie kompulsywne ma charakter przymusowy i jest podejmowane nie tyle w celu nabycia
okredlonych rzeczy, ale przede wszystkim dla usuniecia dyskomfortu spowodowanego
napieciem psychicznym [O’Guinn i Faber 1989]. Kompulsywne kupowanie zdefiniowa-
no jako poczucie silnego przymusu kupowania potgczone z catkowitg lub czeSciowa
utratg kontroli, powodujgce wiele szkdd, m. in. cierpienie, silne poczucie winy, ktopoty
finansowe i spoteczne [McElroy i wsp. 1994]. Autorzy na podstawie kryteriow Dsm-1v
wskazali trzy z nich, ktdre mogg Swiadczy¢ o wystepowaniu kompulsywnego kupowania:

— niepokoj, impuls lub zachowanie polegajace na kupowaniu ma charakter nieprzy-
stosowania, o czym moze $wiadczy¢ czesty niepokéj zwigzany z kupowaniem lub
odruch kupowania odczuwany jako nieodparty, narzucajacy sie albo bezsensowny,
a zakupy przekraczajg mozliwosci finansowe podmiotu,

— niepokdj, impuls lub akt kupowania powodujg znaczny stres, strate czasu, wptywaja
w istotny sposdb na funkcjonowanie spoteczne i zawodowe lub s3 przyczyng pro-
bleméw finansowych (zadtuzenie, bankructwo),

— kompulsywne kupowanie nie wystepuje wytgcznie w okresach manii lub hipomanii.
Inne kryteria podaje witryna www.cxo.pl; do wstepnego stwierdzenia uzaleznienia

od zakupdw wystarczg cztery z ponizszych objawdw:

— jednostce zdarza si¢ dokonywac zakupéw w celu poprawy samopoczucia,

— zakup czegokolwiek powoduje krotkotrwaty stan podniecenia,

— jednostce zdarza sie kupowac przedmioty, na ktére jej nie sta¢, ale uwaza ze zastuguije,
aby by¢ dla siebie dobra,
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— dokonujgc duzych zakupéw i ptacac kartg kredytowa, szybko osigga zadowolenie,
ajednocze$nie odsuwa w czasie mniej przyjemne konsekwencje swojego postepowania,

czasami demonstruje jeszcze inne zachowania 0s6b uzaleznionych, np. duzo je,
dokonujgc zakupdw, ma poczucie winy albo tapie sie na tym, ze znowu powtérzyto
sie takie zachowanie,
wiekszo$¢ zakupdw dokonuje w samotnosci, traktujgc to jako swoje tajne i grzeszne
zachowanie,

— nadmierne wydatki wptywajg negatywnie na zycie jednostki,

— jednostce zdarzajg sie impulsywne zakupy kosztem ograniczenia wydatkéw na rzeczy

potrzebne.

Zakupoholik przed aktem zakupu doswiadcza silnego pobudzenia, a w sytuacji kie-
dy zrealizowanie jego potrzeb zakupowych nie jest mozliwe, odczuwa irytacje i ztos¢.
Po dokonaniu zakupu osoba uzalezniona ma poczucie ulgi i osiggnietej przyjemnosci
lub nawet euforii [Scherhorn 1990]). Cze$¢ kryteriow pomocnych w rozpoznaniu uza-
leznienia od zakupdw opiera sie nazmodyfikowaniu kryteriéw diagnostycznych icp-10,
gtéwnie przez podstawienie stowa ,,alkohol”, stowem ,zakupy” [Woronowicz 2009].
Uzaleznienie od zakupdw rozpoznaje sie, gdy wystepujg co najmniej trzy sposrdd nizej
przedstawionych objawow:

— silna potrzeba lub poczucie przymusu dokonywania zakupow,

— subiektywne przekonanie o mniejszej mozliwosci kontrolowania zachowar zwigza-
nych zzakupami, tj. upo$ledzenie kontroli nad powstrzymywaniem sie od zakupéw
oraz nad dtugoscig i czestotliwoscig czasu poswiecanego na zakupy,

— wystepowanie niepokoju, rozdraznienia czy gorszego samopoczucia przy prébach
ograniczenia mozliwosci dokonywania zakup6éw oraz ustepowanie tych stanéw
z chwilg pojawienia sie mozliwosci realizowania planéw zakupowych,

— spedzanie coraz wiekszej iloéci czasu na zakupach w celu uzyskania zadowolenia czy
dobrego samopoczucia, ktére poprzednio osiggane byto w znacznie krétszym czasie,

— postepujace zaniedbywanie alternatywnych zrédet przyjemnosci lub dotychczaso-
wych zainteresowan na rzecz dokonywania zakupéw i zdobywania na nie Srodkéw
finansowych,

— kontynuowanie zakupéw mimo szkodliwych nastepstw (fizycznych, psychicznych
i spotecznych), o ktérych wiadomo, ze majg zwigzek z ich dokonywaniem.

Kazdy cztowiek w mniejszym lub wiekszym stopniu angazuje sie w zakupy, ktére
wytamuja sie z normalnego schematu zakupowego konsumenta, nie sg do korica prze-
my$lane oraz zaplanowane i wreszcie, ktére s3 dokonywane w celu zrekompensowania
negatywnych doswiadczen i towarzyszacych im emocji [Ggsiorowska 2001]. Nie na-
lezy sie niepokoic, jesli taka sytuacja zdarza sie sporadycznie. Jesli jednak sktonnosé
do tego typu nieplanowanych zakupdw i zachowan rosnie, moze to prowadzi¢ do ne-
gatywnych konsekwencji w zakresie psychospotecznego funkcjonowania jednostki.
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Pomiar zakupoholizmu

Do pomiaru zakupoholizmu opracowano kilka narzedzi. Jednym z pierwszych byta

kanadyjska Skala Pomiaru Kompulsywnego Kupowania — Compulsive Buying Measu-
rement Scale [Valence i wsp. 1988]. Skala ta sktada sie z 16 stwierdzer odnoszgcych sie

do trzech obszaréw uzaleznienia od zakupéw, tj. sktonnosci do wydawania pieniedzy,
wystepowania aspektéw reaktywnych (dotyczy reakcji jednostki na przymus kupowania

w kategoriach utraty kontroli) oraz poczucia winy pojawiajgcego sie po dokonaniu za-
kupdw. Pierwotna wersja skali obejmowata cztery obszary i dotyczyta takze Srodowiska

rodzinnego kompulsywnego nabywcy, ale ze wzgledu na niesatysfakcjonujgce wtadci-
wosci psychometryczne, twierdzenia wchodzace w sktad tej podskali zostaty usuniete.
Kolejna wersja narzedzia obejmowata wiec 13 pozycji. Przeprowadzone z uzyciem tej

skali badania potwierdzity jej wysoka rzetelno$¢. Opracowano takze skrécong wersje —
Compulsive Buying Scale — zawierajacg 11 stwierdzer [D’Astous i wsp. 1990].

Faber i O’Guinn [1992] opracowali poczatkowo Skale Kompulsywnego Kupowania
(Compulsive Buying Screening Scale) zawierajgcg 29 stwierdzen dotyczacych poczucia
koniecznosci albo niepohamowanej potrzeby dziatania oraz nieudanych préb kontrolo-
wania zachowan. W kolejnej wersji zachowano 14 stwierdzer pozwalajgcych na réznico-
wanie kompulsywnego kupowania od normalnych zachowan zakupowych. Poszczegéine
pozycje skali dotyczg m.in. poczucia wiasnej wartosci, postawy materialistycznej, uzy-
wania kart kredytowych, jednakze skala ta ma charakter jednowymiarowy. Badania prze-
prowadzone z jej uzyciem wykazaty, ze odsetek oséb uzaleznionych od zakupéw wynosi
5,9%. Przyktadowe twierdzenia tej skali zamieszczone sg w ksigzce pt. Psychologia zacho-
wan kRonsumenckich Falkowskiego i Tyszki [2009]. Znana jest takze 7-itemowa wersja tej
skali. Obejmuje ona dwie podskale, z ktdrych pierwsza (zawierajgca jedno stwierdzenie),
pozwala wybra¢ jedna z pieciu mozliwosci dotyczgcych wydawania wszystkich pieniedzy
na zakupy; druga, sktadajaca sie z szeSciu pozycji, pozwala na wybranie jednej z pieciu
czestosci réznych zachowan zwigzanych z zakupami [Faber i O’Guinn 1992].

Edwards [1993] opracowat 13-itemowg skale do oceny doswiadczen i odczu¢ zwia-
zanych z kupowaniem i wydawaniem pieniedzy. Jest ona skorelowana z postawami
materialistycznymi przejawianymi przez jednostke [Manolis i Roberts 2008].

W ostatnich latach opracowano kolejng Skale Kompulsywnego Kupowania (Richmond
Compulsive Buying Scale —RcBs) zawierajgca 9 pozycji, na ktore osoba badana odpowiada,
postugujac sie punktacjg od 1do 6 [Ridgway i wsp. 2008]. Polskie ttumaczenie tej skali zawar-
to w rozdziale Uzaleznienia behawioralne w perspektywie medycznej [Klimkiewicz i Wojnar 2013].

Uzywane s3 takze mniej specyficzne skale do pomiaru natrectw, jak np. np. The
Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (v-Bocs) [Goodman i wsp. za: Black 2007]
czy jej modyfikacja [Monahan i wsp. 1996]. Ta ostatnia sktada sie z 10 pozycji i mierzy
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mysli i zachowania zwigzane z kompulsywnym kupowaniem. Stosowana jest przede
wszystkim w badaniach klinicznych.

Wtoskie Stowarzyszenie Interwencji w Patologiach Kompulsywnych stosuje kwestio-
nariusz sktadajgcy sie z 12 pytan opisujgcych zachowania typowe dla kompulsywnych na-
bywcdw, emocje, jakich doswiadczaja przed rozpoczeciem kupowania, w trakcie i po nim,
a takze skutki kompulsywnych zakupow w sferze finansowej, zawodowej i spotecznej
[Guerreschi 2006]. Kwestionariusz zostat zamieszczony w ksigzce Nowe uzaleznienia [Guer-
reschi 2006]. Jest on jednak wytgcznie ttumaczeniem (na jezyk wtoski, a nastepnie je-
zyk polski) i brakuje jakichkolwiek danych dotyczacych wiasciwosci psychometrycznych
tego kwestionariusza, co nie pozwala uznac go za rzetelne i trafne narzedzie pomiaru.

Woronowicz [2009], ktdry proponuje stosowanie nazwy kupnoholizm, zamieszcza
opracowany na podstawie materiatdw wspdlnot samopomocowych zestaw pytan,
ktére moga wskazywac na istnienie problemu zwigzanego z kupowaniem: im wiecej
odpowiedzi ,tak”, tym bardziej nasilony problem kupnoholizmu.

— Czy zdarza sie Panu/Pani dokonywa¢ zakupéw po to, aby poradzi¢ sobie z samot-
noscig i ztym samopoczuciem (depresjg)?

— Czy zakupienie czegokolwiek, co jest Panu/Pani potrzebne badz nie, powoduje
krotkotrwaty stan ,podniecenia” (zadowolenia, ,,haju”)?

— Czy zdarza sie Panu/Pani kupowa¢ przedmioty, na ktére Pana/Pani nie sta¢, tylko
dlatego, ze uwaza Pan/Pani, iz zastuguje na to, aby by¢ dla siebie dobrym/a?

— Czy dokonujgc duzych zakupdéw i ptacac karta kredytowa, osigga Pan/Pani szybko
zadowolenie (,nagrode”), ajednoczesnie odsuwa Pan/Pani w czasie mniej przyjemne
konsekwencje swojego postepowania?

— Czy demonstruje Pan/Pani czasami jeszcze inne zachowania spotykane u 0séb uza-
leznionych? Na przyktad jada Pan/Pani nadmiernie, zeby opanowac poczucie pustki,
albo naduzywa alkoholu, kiedy jest Pan/Pani zestresowany/a lub smutny/a?

— Czy dokonujac zakupéw, miewa Pan/Pani poczucie winy albo fapie sie na tym, ze nie-
stety znowu powtérzyto sie takie zachowanie?

— Czy wiekszo$¢ zakupéw dokonuje Pan/Pani w samotnosci, traktujac to jako swoje

~tajne” grzeszne zachowanie?

— Czy Pana/Pani nadmierne wydatki majg negatywny wptyw na Pana/Pani zycie? Czy zda-
rza sie, ze Pana/Pani karty kredytowe osiggaja bardzo wysokie zadtuzenia i na koniec mie-
sigca sg trudnosci ze znalezieniem pieniedzy na zakup rzeczy naprawde potrzebnych?

— Czy zdarza sie Panu/Pani dokonywanie impulsywnych zakupéw kosztem ograniczania
wydatkéw na rzeczy na prawde potrzebne?

W Polsce opracowano niewiele narzedzi stuzgcych do badania niekorzystnych zacho-
wan zakupowych. Jednym z nich, stuzgcym do oceny ryzyka zakupoholizmu, jest Skala
Zachowan Zakupowych — szz [Ogiriska-Bulik 2010]. Zawarte w szz pytania s3 zwigza-
ne z wiasciwo$ciami charakterystycznymi dla uzaleznienia od kupowania i obejmuja
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m.in. nieodpartg potrzebe (przymus) nabywania réznych — nie zawsze potrzebnych —
rzeczy, utrate kontroli (badz jej brak) nad tymi zachowaniami, potrzebe redukcji napiecia
i negatywnych emocji, zmniejszenia ztego samopoczucia, potrzebe sprawienia sobie
przyjemnosci, a takze wystepowanie poczucia winy zwigzanego z utratg kontroli nad
wtasnym zachowaniem. W pracach nad konstrukcjg skali przyjeto proponowane przez
wielu badaczy zatozenie, ze zachowania zakupowe powinny by¢ rozpatrywane na kon-
tinuum, ktérego jednym krancem jest kupowanie kompulsywne, drugim zas kupowanie
racjonalne. szz zawiera 16 stwierdzen, do ktérych ustosunkowuje sie osoba badana,
wykorzystujgc odpowiedzi od , prawie nigdy” (1) do ,prawie zawsze” (5). Zgodnos$¢
wewnetrzna narzedzia zostata oceniona za pomocg wspdtczynnika a Cronbacha, ktory
wynosi 0,92. Przeprowadzona analiza czynnikowa wytonita dwa czynniki, ktére tacznie
wyjasniaja 57,1% wariancji wynikéw. Sg to: czynnik 1 — przymus i brak kontroli, oraz
czynnik 2 — redukcja napiecia i negatywnych emocji. Stabilno$¢ wewnetrzna, szaco-
wana za pomocg wspotczynnika korelacji w badaniach przeprowadzonych po uptywie
sze$ciu tygodni, wynosi 0,71. Dla szz ustalono wartosci graniczne, ktére pozwalaja
na zakwalifikowanie badanej osoby do jednej z trzech grup, tj. o niskim, przecietnym
i wysokim ryzyku uzaleznienia od zakup6w:

Grupa 1. — niskie ryzyko uzaleznienia (wynik<35).

Grupa 2. — $rednie ryzyko uzaleznienia (wynik 35-44).

Grupa 3.—wysokie ryzyko uzaleznienia (wynik >44).

Przeprowadzone badania z wykorzystaniem szz potwierdzity, ze kobiety w poréwna-
niu z mezczyznami wykazujg wiekszg sktonnos¢ do niekontrolowanych zachowan zaku-
powych, szczegblnie w sytuacjach zwigzanych z redukcja napiecia i negatywnych emocji.

W Polsce wykorzystywana jest takze Skala Zakupdw Nieplanowanych —szn, autor-
stwa Macik i Macik [Macik 2008], ktéra stuzy ustaleniu motywacji do robienia zakupow.
Zawiera 28 stwierdzen, do ktdrych ustosunkowuije sie osoba, postugujac sie 7-stopniowg
skalg (od ,zdecydowanie sie zgadzam” do ,zdecydowanie sie nie zgadzam”). Mierzy trzy
wymiary motywacji do zakupéw: hedonistyczng, impulsywng i kompulsywnga. Skala
charakteryzuje sie duzg rzetelnoscia, wspétczynnik a Cronbacha dla catodci wynosi
0,91 (dla poszczegdlnych podskal: 0,80-0,88).

Skad sie bierze natog kupowania -
uwarunkowania i korelaty
Kupowanie kompulsywne, podobnie jak inne rodzaje zachowan natogowych, jest uwa-

runkowane wieloma czynnikami. Wéréd nich istotng role odgrywaja czynniki Srodowi-
skowe (spoteczne) zwigzane z ksztattowaniem okre$lonych postaw konsumpcyjnych.
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Na podejmowanie zachowan zakupowych majg takze wptyw czynniki podmiotowe,
zwigzane ze zmiennymi socjodemograficznymi (pte¢, wiek, status socjoekonomiczny),
wiasciwosciami osobowosci jednostki lub czynnikami neurobiologicznymi®. Czynniki
te nawigzujg do dwdch kategorii zakupoholikéw wyrdznionych przez DeSarbo i Edwards
[1996]. Jedng stanowig kompulsywni konsumenci dokonujacy zakupéw raczej pod
wptywem réznych okolicznosci zewnetrznych niz w wyniku przezywanych probleméw
(motywacja zewnetrzna), druga natomiast osoby, ktére majg problemy psychologiczne
wynikajgce z niekorzystnych cech osobowosci i przezywanych probleméw (motywacja
wewnetrzna) i to wiaénie jest powodem ich uzaleznienia od kupowania.

Czynniki Srodowiskowe

Zakupom sprzyjajg zmiany cywilizacyjne, spoteczne i kulturowe, jakie dokonaty sie

w ostatnich latach. Ludzie coraz wiecej zarabiaja, a to zwieksza dostepnosé réznego ro-
dzaju dobr konsumpcyjnych. Z kolei nabywanie débr jest synonimem dobrobytu, wtadzy

lub $rodkiem do wzbudzenia szacunku, podziwu i akceptacji spotecznej, zgodnie z za-
sadg mie¢ znaczy by¢. Media, a zwtaszcza telewizja, podkreslajgc wartos¢ przedmiotow

i kupowania, kreujg i wzmacniajg wartosci materialistyczne, a co za tym idzie — postawy

konsumpcyjne. Przyczyniaja sie w ten sposéb do zwiekszenia ryzyka uzaleznienia od za-
kupdw. Jak wskazuje wielu badaczy [0’Guinn i Faber 1989, Scherhorn 1990, Elliot 1994]

, wérdd korzystajgcych z ustug telewizyjnych zakupdw wiekszy odsetek to kupujacy

kompulsywnie. Ogoélnie kupowanie kompulsywne jest traktowane jako negatywny

skutek kultury konsumpcyjne;j.

Sktonno$¢ do nadmiernego angazowania sie w zakupy wigze sie ze statusem
spoteczno-ekonomicznym, chociaz prezentowane w pimiennictwie dane nie sg jed-
noznaczne. D’Astous i Tremblay [za: Roberts 2000] wskazujg, ze im wyzszy status, tym
wieksza sktonno$¢ do kompulsywnego kupowania. Elliot [1994] podkresla, ze nadmierne
kupowanie petni istotng funkcje podnoszenia statusu spotecznego kupujgcego. Ro-
berts [2000] dodaje, ze kupowanie pozwala konsumentom czuc sie pewniej w grupie
spotecznej, do ktérej nalezg lub do ktérej aspiruja. S3 takze badania niepotwierdzajgce
zwigzku statusu spoteczno-ekonomicznego z kupowaniem kompulsywnym [O’Guinn
i Faber 1989, D’Astous 1990, Elliot 1994, Roberts 2000]. Jak podkreslajg D’Astous [1990]
oraz Rindfleish i wsp. [1997] do nadmiernego kupowania najbardziej sktonne s3 osoby
o $rednich dochodach. Dla ryzyka zakupoholizmu wigksze znaczenie wydaje sie mie¢

1 Czynniki te zostaty takze przedstawione w ksigzce N. Oginskiej-Bulik Uzaleznienie od czynnosci.
Mit czy rzeczywistos¢, Warszawa 2010.
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postrzegany niz faktyczny status spoteczny. W nadmierne zakupy angazujg sie przede
wszystkimi ci, ktérzy sg przekonani, ze normy kulturowe wymagajg posiadania réznych
débr dla pokazania swojego statusu, lub wierzg, ze ich status spoteczny wymaga tego,
by kupowali coraz wiecej. Polskie badania potwierdzity, Ze znaczaca role w sktonnosci
do kupowania kompulsywnego odgrywa nieprawidtowy wzorzec tworzenia i korzystania
z zasoboéw finansowych [Niesiobedzka 2010].

Kupowanie kompulsywne moze wynikac takze z tzw. presji grupy odniesienia
[Elliot 1994]. Osoby, zwtaszcza mtode, aspirujace do przynaleznosci do okreslonych
grup réwiesniczych, nabywaja réznego rodzaju dobra, ubrania, kosmetyki, gadzety,
niejednokrotnie okreslonej marki i w wybranych sklepach, bo tego ,wymaga” grupa
spoteczna, do ktérej sie nalezy lub chce naleze¢. Sugestie, podpowiedzi innych, najcze-
Sciej rowiesnikow, traktowane sg jako punkt odniesienia w podejmowanych decyzjach.
Duza rola wptywu znajomych moze wynikac z charakterystycznego dla wspotczesnego
spoteczenistwa ostabienia wiezi rodzinnych. Polskie badania przeprowadzone wsréd
miodziezy potwierdzity, ze sktonnosci do kupowania kompulsywnego byty powigzane
z duzg podatnoscia nastolatkéw na opinie kolegdw i kolezanek [Niesiobedzka 2010].

Tendencje do kompulsywnego kupowania mogg takze wynikaé z wczesniejszego
ubostwa. Osoby takie majg zwyczaj gromadzenia réznych przedmiotdw z obawy, ze im
czego$ zabraknie [Guerreschi 2006]. Waznym elementem ksztattujgcym sktonnos¢
do zakupoéw, a zwigzanym ze statusem spoteczno-ekonomicznym, jest postawa wobec
pienigdza. Roberts i Sepulveda [za: Gasiorowska 2001] wskazujg, ze wymiar sita/prestiz
na skali postaw wobec pienigdza jest istotnie zwigzany z wymiarem poszukiwanie
okazji/kompulsywne kupowanie, z czego moze wynikac, ze nadmierne angazowanie
sie w zakupy jest zwigzane z postrzeganiem pieniedzy jako wyznacznika prestizu spo-
tecznego. Do zakupdw zachecajg promocje, wyprzedaze i coraz bardziej agresywne
reklamy. Nie bez znaczenia jest tez rodzaj prezentowanych reklam oraz specyficzna
konstrukcja oferty handlowej, z reguty przedstawionej w wielowymiarowy, majacy silng
wartos$¢ stymulacyjng, sposéb. Wykazano, ze osoby uzaleznione od kupowania reaguja
przychylniej na reklamy zorientowane na wizerunek i emocje niz te, ktére podkreslajg
korzysci produktu [Elliot 1994].

La Rose [2009], ktéry w oparciu o spoteczno-poznawczg teorie Bandury doko-
nat analiz wptywu technicznych rozwigzan wykorzystywanych w ramach stron inter-
netowych reklamujgcych i prowadzacych sprzedaz zréznicowanej oferty artykutéw
(m.in.: kosmetyki, ksigzki, ptyty), wskazat na czynniki dezorganizujgce mechanizm
samoregulacji i zwiekszajace utrate kontroli nad dokonywaniem zakupéw. Wyrdznit
m.in. prezentowanie zdje¢ produktdw w sposéb umozliwiajacy ogladanie ich detali,
podawanie terminu zakonczenia sprzedazy towaru, wiadomosci mailowe wysytane
do klientéw, przedstawianie produktéw pozbawionych cen, rekomendacje produktéw,
dostepnos$¢ przez 24 godziny na dobe 7 dni w tygodniu lub ostrzezenia o wyczerpywaniu
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sie zapasow. Co wazniejsze, czynniki te wptywajg na kupujgcego w sposéb zdecy-
dowanie silniejszy niz w realnej rzeczywistosci, a to zwieksza prawdopodobieristwo
niekontrolowanych zakupéw i prowadzi do destrukcyjnych konsekwencji, zarbwno
osobistych, jak i spotecznych.

Dzieki kartom kredytowym, sprzedazy ratalnej, dostepowi do internetu robienie
zakupow jest coraz tatwiejsze. Staje sie ono mozliwe nawet bez wychodzenia z domu.
Jak podkresla Guerreschi [2006], wirtualny pienigdz wydaje sie fatwiej od rzeczywistego,
przede wszystkim dlatego, ze nie mozna go fizycznie dotkng¢. Ptacenie nim jest postrze-
gane jako mniej realne niz przy uzyciu gotéwki. Kupowanie przez internet daje gwarancje
anonimowosci, co zabezpiecza przed konfrontacjg znormami spotecznymi. Mozliwos¢
sptaty nalezno$ci za zakupione przedmioty po kilku miesigcach od ich nabycia pozwala
»ukry¢” wydatek przed rodzing. Wszystko to stwarza mozliwosci kupowania niemal
wszystkiego, na co ma sie ochote, oraz powoduje coraz tatwiejsze uleganie natrectwu
kupowania. Badania réznych autoréw [O’Guinn i Faber 1989, D’Astous 1990, Christenson
i wsp. 1994] wykazaty, ze kupujgcy kompulsywnie posiadajg wiecej kart kredytowych niz
przecietni konsumenci, czesciej ich uzywaja i robig to w sposdb nieracjonalny.

Zwraca sie uwage na role przyswojonego sposobu zachowar konsumpcyjnych oraz
wzoréw komunikacji w rodzinie dla ksztattowania zachowan zakupowych [DeSarbo
i Edwards 1996]. Kompulsywne kupowanie moze by¢ wyuczonym sposobem zachowania
przejetym od rodzicéw. Do rozwoju zakupoholizmu u mtodych ludzi moze przyczynié
sie takze nadmierne oszczedzanie i nieracjonalne wydawanie pieniedzy wyniesione
z domu rodzinnego. Podobng funkcje wydaje sie petni¢ nagradzanie zachowan dzieci
pieniedzmi. Angazowanie sie w zakupy w wieku dorostym moze by¢ takze efektem
niezaspokojonych potrzeb psychicznych dziecka, w tym potrzeby mitoSci i akceptacji.
Zwraca sie rbwniez uwage, ze znaczny odsetek zakupoholikdw to osoby, ktére w okresie
dziecinstwa doswiadczyty przemocy psychiczne;j.

Czynniki podmiotowe

Wsrédd indywidualnych uwarunkowan nadmiernego angazowania sie w zakupy nalezy
wymieni¢ czynniki neurobiologiczne zwigzane z genetyka i dziedzicznoscig. Kupujacy
kompulsywnie czesciej majg krewnych z podobnymi zaburzeniami [McElroy i wsp. 1994].
Czeéciej tez niz przecietni konsumenci cierpig na zaburzenia lekowe i depresyjne. Wy-
kazuja réwniez sktonno$¢ do innych zaburzen, takich jak zaburzenia faknienia, a przede
wszystkim nadmierne objadanie sie i bulimia, czeSciej sg uzaleznieni od alkoholu i innych
substancji [Faber i wsp. 1995, Black 2007, Mitchell i wsp. 2002]. Nalezy zwréci¢ uwage,
ze wspolnym elementem tych zaburzen jest deficyt serotoniny. O znaczeniu serotoniny
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Swiadczy takze fakt zmniejszenia sktonnosci do angazowania sie w zakupy u oséb
po przyjeciu lekéw zwiekszajgcych jej stezenie [McElroy i wsp. 1994].

Czynnikiem zwigzanym z tendencjg do kompulsywnego kupowania jest pte¢. Kom-
pulsywny konsument to najczesciej kobieta. Wyniki badan dowodza, ze wsrdd oséb do-
tknietych tym natogiem kobiety stanowig 80-100% [O’Guinn i Faber 1989, Christenson
i wsp. 1994, Roberts 2000]. Rowniez Dittmar [2005] wskazuje na bardzo duzy procent
kobiet wsréd kupujacych kompulsywnie; siega on 74-93%. Fakt ten moze wigzac sie
zmodelem socjalizacji, odmiennym dla kobiet i mezczyzn, zgodnie z kt6rym to przede
wszystkim kobiety zajmuja sie zakupami i czerpig z nich korzysci. Ponadto kobietom
przypisuje sie tendencje do radzenia sobie ze stresem poprzez koncentracje na emo-
cjach, stad tez atrakcyjnoé¢ zakupdw jako formy uwalniajgcej od napiecia i pozwalajgcej
na dostarczenie sobie przyjemnosci. Z polskich badan przeprowadzonych przez csos
wynika, ze najwiekszy odsetek uzaleznionych od zakupdw stanowig kobiety, osoby ze
$rednim wyksztatceniem i pozostajgce w stanie wolnym [Badura i wsp. 2012].

Innym czynnikiem zwigzanym ze sktonno$cig do angazowania si¢ w nadmierne zaku-
py jest wiek. Osoby mtodsze wydajg sie bardziej sktonne do utraty kontroli nad zakupami,
cho¢ tendencja ta zmniejsza sie wraz z uptywem lat. Zwiekszona sktonno$¢ do kupowa-
nia ujawnia sie zwykle u mtodych ludzi ok. 18 roku zycia, a zmniejsza po 35 roku zycia
[Christenson i wsp. 1994]. Badania przeprowadzone na szkockiej mtodziezy w wieku
16—-18 lat wykazaty, ze az 46% nastolatkdw przejawia wczesne tendencje do kompul-
sywnego kupowania [Garcees i Prieto, za: Dittmar 2005]. Zdaja sie to potwierdza¢ wy-
niki badan dostarczone przez innych badaczy [D’Astous 1990, Lee i wsp. 2000, Koran
i wsp. 2006]. Jednakze niektére badania wskazujg na stabg zalezno$¢ miedzy wiekiem
a tendencjg do kompulsywnego kupowania [Scherhorn i wsp. 1990, Elliot 1994]. W ba-
daniach Oginskiej-Bulik [2010] wiek, a takze wyksztatcenie i stan cywilny nie wptywaty
na nasilenie podejmowanych zachowan zakupowych. Natomiast istotnym czynnikiem
réznicujgcym poziom tych zachowan byto posiadanie karty kredytowej. Osoby dyspo-
nujagce kartami zdecydowanie bardziej angazowaty sie w zakupy.

Kupowanie moze sta¢ sie lekarstwem na stres, nude, pustke lub negatywne emocje.
Niektdrzy wybieraja sie na zakupy, gdy chca poprawic sobie nastrdj, czujg sie samotni,
niekochani, bezwartosSciowi. Kupowanie odpreza, uspokaja, dodaje energii, polepsza
samopoczucie. Wskazujg na to wyniki ankiety, z ktérych wynika, ze 30% Amerykanéw
robi zakupy przede wszystkim wtedy, gdy cierpi z powodu ztego nastroju. Kobiety prawie
dwukrotnie czesciej (38%) w poréwnaniu z mezczyznami (20%) traktujg zakupy jako
spos6b na radzenie sobie z réznymi dolegliwosciami [Kanner 2006]. Zakupy stajg sie
formga pocieszenia, nagroda, rozrywka, srodkiem na roztadowanie napiecia, sposobem
radzenia sobie ze stresem. NajczeSciej kompensujg jednostce braki w sferze emocjonalnej
i spotecznej. Zakupoholika odréznia od konsumenta kupujgcego racjonalnie duze nasile-
nie leku traktowanego jako cecha oraz reagowanie na stres zwiekszeniem nasilenia leku.
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Prawie 85% ankietowanych przyznato, ze ich nastréj poprawiat sie po dokonaniu
zakupéw [O’Guinn i Faber 1989]. Autorzy dodaja, ze badani czesciej, niz to wystepuje
w normalnej populacji, odczuwali nude, zto$¢, przygnebienie czy stres, a takze mieli
nadwage. Kompulsywny nabywca jest wiec osobg, ktéra ulega impulsowi kupowania,
zwilaszcza w sytuacji stresu i przezywania negatywnych emocji, smutku, przygnebienia
czy znudzenia. Akt kupowania zwigzany z pobudzeniem stanowi pewnego rodzaju
ucieczke od probleméw i nieprzyjemnych doznan i petni funkcje regulacji emocji [Clark
i Calleja 2008]. Potwierdzajg to badania australijskie, w ktérych wykazano, ze skton-
nosci do kompulsywnego kupowania byty powigzane z deficytami w regulacji emocji
[Williams i Grisham 2012].

W polskich badaniach wykazano znaczenie przezywanych emocji, odczuwanego
stresu, a takze podejmowanych strategii radzenia sobie w angazowaniu sie w zaku-
py [Oginska-Bulik 2010]. Przeprowadzone badania, obejmujace zaréwno kobiety, jak
i mezczyzn, dostarczyty danych wskazujgcych, ze afekt pozytywny wigzat sie ujemnie
z nasileniem podejmowanych zachowan zakupowych. Im byt on nizszy, tj. im mniej po-
zytywnych emocji doswiadczata jednostka, tym wieksza byta jej sktonnos¢ do ucieczki
w zakupy. Ponadto im wiekszy byt odczuwany stres tym wieksze nasilenie zachowar za-
kupowych przejawiaty badane osoby. Strategiami radzenia sobie, ktére dodatnio wigzaty
z poziomem tych zachowan byty wytadowywanie emocji, zazywanie substancji psycho-
aktywnych i zajmowanie sie czym$ innym, czyli podejmowanie aktywnos$ci majgcych
na celu odwrécenie uwagi. Z kolei strategiami mogacymi chroni¢ przed kompulsywnym
kupowaniem okazaty sie aktywne radzenie sobie i planowanie [Oginska-Bulik 2009].
Istotng role petnita takze satysfakcja z zycia: im byta wieksza, tym mniejszg wykazywano
sktonnos¢ do angazowania sie w zakupy [Ogiriska-Bulik 2010].

Czynnikiem indywidualnym, ktéremu przypisuje sie najwiekszy zwigzek z kom-
pulsywnym kupowaniem, jest niska samoocena [O’Guinn i Faber 1989, D’Astous 1990,
Lee i wsp. 2000]. Nie mozna jednak okresli¢, czy jest ona przyczyna, czy raczej skut-
kiem nadmiernego angazowania sie w zakupy. Z jednej strony zachowania zakupowe
kompensujg niska samoocene i pozwalajg na jej — przynajmniej chwilowg — poprawe.
Z drugiej jednak — kompulsywne kupowanie pocigga za soba okre$lone negatywne
skutki, co rodzi niepokdj i poczucie winy, a takze pogorszenie samooceny. Czynnikiem
zwiekszajgcym ryzyko zakupoholizmu jest mata samoakceptacja, czyli duza rozbiez-
no$¢ miedzy ,ja” realnym a ,,ja” idealnym [Dittmar 2005]. Owa rozbiezno$¢ okazata sie
dobrym predyktorem (obok postawy materialistycznej) zachowan kompulsywnych
przede wszystkim w grupie kobiet (u mezczyzn warto$¢ predykcyjng uzyskata jedynie
postawa materialistyczna).

Wiele badan potwierdza negatywny zwigzek samooceny i poczucia wtasnej war-
tosci z tendencjg do zachowar kompulsywnych [DeSarbo i Edwards 1996, Mowen
i Spears 1999, Badura i wsp. 2012]. Mozna przyja¢, ze zakupoholicy traktuja zakupy
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jako sposdb na potwierdzanie wtasnej wartosci. Jest to zwigzane z wystepowaniem

tzw. motywacji kompensacyjnej lezacej u podtoza nadmiernego kupowania, wynikajgcej

przede wszystkim z obnizonego poczucia wtasnej wartosci [Zawadzki i Chuchra 2010],
a takze z lekiem i checig ucieczki od probleméw [Macik 2008]. Znaczenie poczucia

wiasnej warto$ci w podejmowaniu zachowan zakupowych wykazano réwniez w pol-
skich badaniach obejmujacych kobiety i mezczyzn — uzytkownikdw portalu aukcyjnego

Allegro.pl [Oginska-Bulik 2010]. Poczucie wtasnej wartosSci byto ujemnie skorelowane

znasileniem zachowan zakupowych i wsréd trzech analizowanych zasobéw osobistych

(obejmujacych takze poczucie wtasnej skutecznosci i dyspozycyjny optymizm) okaza-
to sie jedynym predyktorem tych zachowan. W innych badaniach wykazano ujemny

zwigzek miedzy poczuciem koherencji a sktonnoécig do zachowan nieplanowanych

[Macik 2008].

Dostepne dane dowodza réwniez znaczenia cech osobowosci i temperamentu
w angazowaniu si¢ w nadmierne zakupy. Badania przeprowadzone na studentach do-
starczyty danych wskazujgcych na silny pozytywny zwigzek kompulsywnego kupo-
wania z neurotycznoscia, stabszy z ugodowoscig i otwartoscig na doswiadczenia oraz
ujemny z sumienno$cig [Mowen i Spears 1999]. Oznacza to, ze do kompulsywnego
kupowania sg sktonne przede wszystkim osoby, ktére charakteryzuje wystepowanie
emocji negatywnych: leku, gniewu, irytacji, wrogosci lub poczucia winy, trudno radzace
sobie ze stresem. Nie stwierdzono istotnej zaleznoSci miedzy ekstrawersjg a sktonnoscig
do kompulsywnego kupowania.

Polskie badania czeSciowo potwierdzity zwigzek wymiaréw osobowosci z niekontro-
lowanymi zakupami. Wykazano dodatnie korelacje ekstrawersji i ujemne sumiennosci
i ugodowosci ze sktonnoscig do nieplanowanych zakupéw [Macik 2008]. W innych
badaniach obejmujacych kobiety — klientki centrum handlowego — wykazano, Ze spo-
$rod pieciu wymiaréw osobowosci wedtug modelu Wielkiej Pigtki jedynie dwa istotnie
korelowaty z podejmowanymi zachowaniami zakupowymi; neurotyczno$¢ — dodatnio
i sumiennos¢ — ujemnie [Oginska-Bulik 2010].

Nasilenie zachowar zakupowych w grupie kobiet byto takze dodatnio powigzane
z jednym z wymiaréw osobowosci typu b, tj. hamowaniem spotecznym. Oznacza to,
Ze osoby przejawiajgce trudnosci z wyrazaniem emocji i utrzymujgce dystans wobec
innych wykazujg sktonnosci do nadmiernego angazowania sie w zakupy. Natomiast
drugi wymiar osobowosci typu b, tj. negatywna emocjonalnos¢, nie ujawnit istotnych
powigzan z nasileniem zachowan zakupowych [Ogifiska-Bulik 2010].

Prowadzone w Polsce badania potwierdzity réwniez zwigzek temperamentu
z tendencjg do nadmiernego angazowania sie w zakupy. Uzyskano dane wskazujgce
na istotne ujemne korelacje zachowan zakupowych z takimi wymiarami tempera-
mentu (mierzonymi za pomocg Fcz — Kwestionariusz Temperamentu Strelaua), jak
zwawos¢ i wrazliwo$¢ sensoryczna, oraz korelacje dodatnie — z aktywnoscig. Ponadto

398



reaktywnos$¢ emocjonalna wigzata sie dodatnio z jednym z czynnikéw Skali Zachowan
Zakupowych odnoszacym sie do podejmowania zakupéw w wyniku przymusu i braku
kontroli (Oginska-Bulik 2010].

Przeglad badan na temat osobowosci zakupoholikéw wykazat, ze wiekszo$¢ z nich
charakteryzuje sie takimi cechami, jak: zaleznos¢ od innych, impulsywnos¢, sktonnosci
do fantazjowania, lek i depresja, stosowanie ucieczkowych strategii radzenia sobie ze
stresem, w tym zaprzeczanie, brak kontroli impulséw, mate poczucie wtasnej wartosci,
poszukiwanie akceptacji u innych, tendencje materialistyczne, poszukiwanie doznan
[DeSarbo i Edwards 1996].

Wielu badaczy potwierdza znaczenie impulsywnosci jako czynnika sprzyjajacego
angazowaniu sie w zakupy. Impulsywno$¢ pozwalata na przewidywanie wiekszej sktonno-
$ci do tego typu uzaleznienia [DeSarbo i Edwards 1996]. Wykazano, ze osoby z tendencjg
do kompulsywnego kupowania przejawiajg wiekszg impulsywnosé [Lejoyeux i wsp. 1997].
Z badan Billieux i wsp. [2008] wynika, Ze trzy aspekty impulsywnosci sg dodatnio powig-
zane z kompulsywnym kupowaniem, tj. gwattownos¢ i szybkos¢ reakcji (ang.: urgency),
brak wytrwatosci (ang.: lack of perseverance) i brak rozmysInosci (ang.: lack of premedita-
tion), cho¢ najwazniejszg funkcje petnita gwattownos$¢ i szybkos¢ reakgji. Ich znaczenie
dla kompulsywnego kupowania potwierdzajg takze badania Rose i Segrist [2014].

Zwraca sie takze uwage na zwigzek perfekcjonizmu ze sktonnoscig do angazowania
sie w zakupy. Perfekcjonizm jest zwigzany z duzg potrzebg osiggnie¢ i wystepowaniem
nierealistycznych oczekiwar [DeSarbo i Edwards 1996]. Angazowanie sie w zakupy
moze by¢ traktowane przez te osoby jako Zrédto autonomii, kontroli czy poczucia sku-
tecznoéci. U 0s6b nadmiernie angazujacych sie w zakupy stwierdza sie duzg potrzebe
poszukiwania doznan. Buszowanie po sklepach moze — przynajmniej w czesci — zaspo-
kajac te potrzebe. Potwierdzajg to badania Oginskiej-Bulik [2010], w ktorych wykazano,
ze zachowania zakupowe, gtéwnie te podejmowane w celu zmniejszenia napiecia
i negatywnych emocji, wigzaty sie dodatnio ze sktonnoscig do poszukiwania doznan.
Nalezy zwréci¢ uwage, ze potrzeba poszukiwania wrazen moze by¢ zwigzana z innymi
formami zachowan kompulsywnych, w tym naduzywaniem alkoholu czy zazywaniem
narkotykdw, a takze patologicznym hazardem. Zakupoholikom przypisuje sie réwniez
niedojrzato$¢ osobowosci i duze poczucie nieodpowiedzialnosci.

Cechg odrézniajgca zakupoholikéw od kupujacych racjonalnie jest tez ogdlna
kompulsywno$¢. Jej wyzszy poziom predysponuje ludzi do réznych natogowych za-
chowan, w tym do nadmiernego angazowania sie w zakupy. Ponadto osoby kupujgce
kompulsywnie majg wysokg potrzebe aprobaty ze strony innych i prezentowania sie
w dobrym Swietle. Wykazuja takze silne dazenie do sprawowania kontroli nad swoim
zyciem, jednakze ta kontrola zalezna jest od innych. Podobnie jak w przypadku innych
zachowan natogowych zakupoholikom przypisuje sie zewnetrzne poczucie kontroli
[DeSarbo i Edwards 1996].
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Osoby sktonne do zakupoholizmu sg mato asertywne, niepewne siebie, labilne
emocjonalnie i wykazujg tendencje do fantazjowania [Kucewicz 2013]. Na znaczenie
sktonnosci do fantazjowania jako czynnika sprzyjajacego sktonnosci do nadmiernych
zakupow zwraca takze uwage Gasiorowska [2001]. Fantazje o akceptacji spotecznej czy
sukcesie osobistym pozwalajg osobie nadmiernie angazujgcej sie w zakupy na podnie-
sienie samooceny, zniwelowanie negatywnych uczuc i polepszenie nastroju.

Z polskich badan przeprowadzonych przez ceos wynika, ze czynnikami sprzyjaja-
cymi kompulsywnemu kupowaniu s3, oprécz matego poczucia wtasnej wartosci, che¢
decydowania o sobie i d3zenie do samodzielnoéci, silna potrzeba aprobaty spotecznej,
potrzeba zagtuszania samotnosci, a takze rywalizacja i zazdros¢ [Badura i wsp. 2012].

Ze sktonnoécig do kompulsywnego kupowania wigzg sie rwniez deficyty w zakresie
funkcjonowania poznawczego, w tym trudnos$¢ podejmowania decyzji, a takze niera-
cjonalne przekonania dotyczgce posiadania [Kyrios i wsp 2004]. Zwigzek funkcjonowa-
nia poznawczego z kompulsywnym kupowaniem potwierdzajg réwniez inne badania
[Derbyshire i wsp. 2014]. Wynika z nich, ze kompulsywni nabywcy w poréwnaniu z grupa
kontrolng nie tylko ujawniaja trudnosci w podejmowaniu decyzji, ale takze popetniaja
wiecej btedéw w zadaniach pamieciowych. Wskazuje sie na znaczenie trudnosci w funk-
cjonowaniu poznawczym i emocjonalnym oraz probleméw z wtasng tozsamoscia oséb
kompulsywnie kupujgcych [Mitchell i wsp. 2002].

Warto doda¢, ze wiele z wymienionych czynnikéw warunkujacych kupowanie kom-
pulsywne stanowi takze czynniki ryzyka innych zachowan natogowych, takich jak kom-
pulsywne objadanie sie, problemowe uzytkowanie internetu, pracoholizm czy hazard.

Leczenie i terapia

Leczenie i terapia 0s6b uzaleznionych od czynnosci, podobnie jak od substancji, jest
procesem trudnym, ztozonym i dtugotrwatym. W leczeniu zakupoholizmu moze by¢
wykorzystywana farmakoterapia polegajgca przede wszystkim na podawaniu pacjen-
tom lekdw antydepresyjnych, w tym duzych dawek serotoniny. Uzupetnienie jej brakow
w organizmie moze spowodowac odzyskanie przez cztowieka kontroli nad swoimi
wyborami, impulsami i popedami. A w efekcie prowadzi to do zahamowania potrzeby
nabywania niepotrzebnych rzeczy. Jak dotychczas nie udato sie potwierdzi¢ wyraznej
skutecznosci farmakoterapii w leczeniu zakupoholizmu, cho¢ podejmowane préby
wskazujg na korzystne dziatanie takich lekdw, jak fluwoksamina, citalopram, naltrekson
czy memantyna (Habrat, 2012).

Zdecydowanie czeéciej w leczeniu zakupoholizmu wykorzystywane sg r6zne formy
psychoterapii. O ich skutecznosSci decyduje przede wszystkim motywacja pacjenta
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do wyjScia z natogu. Programy terapeutyczne dla os6b uzaleznionych od czynnosci,
w tym od zakup6w, s3 podobne do programéw psychoterapii stosowanych w uzaleznie-
niu od alkoholu czy narkotykéw. Jednakze w przypadku uzaleznier behawioralnych, poza
hazardem, nie mozna wymagac abstynencji. Nalezy tez uwzglednié fakt, ze skutecznos¢
terapii uzaleznien, w tym behawioralnych, jest raczej niska. Moze to wynika¢ m.in. z fak-
tu, ze obejmuje ona nie tylko proces leczenia, ale takze zapobieganie nawrotom, co jest
niejednokrotnie trudniejsze. Nie wiadomo takze, jaki czas jest potrzebny, zeby uznaé
kogo$ za wyleczonego. W odniesieniu do uzaleznieri czynnos$ciowych uznaje sie, ze brak
powrotu do natogu przez 1rok moze oznaczac¢ catkowite z nim zerwanie [Juczyriski 2008].

W procesie leczenia uzaleznien od czynnosci niezwykle istotna jest Swiadomosé
problemu osoby uwikfanej w dany rodzaj zachowan, najlepiej zanim pojawig sie widocz-
ne negatywne nastepstwa, oraz przyznanie sie do wtasnej bezsilnosci wobec natogu.
Waznym elementem terapii sg takze oczekiwania osoby, ktéra boryka sie z problemem.
Moga one dotyczyé wyniku dziatania, jego skutkéw oraz wtasnej skutecznosci dziatania.
Szczegdlnie istotne jest to ostatnie, bowiem przypisywana sobie kompetencja wyznacza
site zaangazowania sie w dane dziatanie. Dotyczy to zaréwno etapu inicjowania dziatania,
jak i wytrwato$ci w dazeniu do celu [Juczyriski 2008].

Istotnym elementem w procesie terapii jest rowniez odzyskiwanie kontroli nad
wtasnymi zachowaniami i poprawa funkcjonowania emocjonalnego. Niezbedne sg wiec
dziatania nakierowane na umiejetnosci radzenia sobie ze stresem i regulacje emocji.
Waznym czynnikiem jest takze ksztattowanie samooceny jednostki, jej poczucia wta-
snej wartosci i skutecznosci. Przydatne wydaja sie treningi asertywnosci. Czynnikiem
wspomagajgcym proces leczenia uzaleznieri behawioralnych jest wtgczenie do terapii
rodziny i korzystanie z grup samopomocowych czy ambulatoryjnych form wsparcia.
Znaczacymi czynnikami zwigkszajgcymi skutecznos¢ terapii sg zmiana stylu zycia, rozwdj
nowych zainteresowan oraz tworcze wykorzystanie czasu wolnego.

Jedng ze stosowanych form terapii jest terapia psychoanalityczna. Wymaga ona
od pacjenta zdolnosci do dokonania wgladu i zrozumienia swoich nieuswiadomionych
impulséw, a takze motywacji do zmiany. Terapeuta pracujgcy w podejéciu psycho-
analitycznym, tworzac silng wiez z pacjentem, uruchamia proces przeniesieniowy, ktory
umozliwia mu zrozumienie i uporzadkowanie wczesnych faz rozwojowych. Dzieki temu
pacjent jest w stanie stworzy¢ dojrzatg forme ,ja”, ktéra umozliwi mu rozwigzywanie
swoich problemdw emocjonalnych bez koniecznosci ucieczki w zakupy [Kucewicz 2014].

Stosowane sg takze programy terapeutyczne nastawione na leczenie uzaleznienia
od czynnosci, oparte na zasadach 12 Krokéw, stosowanych w leczeniu alkoholikow.
S3 one wykorzystywane m.in. przez grupy Anonimowych Kupujgcych albo Anonimowych
Dtuznikéw [Woronowicz 2009]. Najwiekszg popularnoscig, a takze skutecznosci, cieszy
sie jednak terapia poznawczo-behawioralna, nastawiona na zmiane przekonan i niera-
cjonalnych mysli jednostki, ktére lezg u podstaw kompulsywnego kupowania.
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Opracowano 10-tygodniowy program terapii grupowej, oparty na zatozeniach
psychoterapii poznawczo-behawioralnej [Burgard i Mitchell 2000]. Autorzy opisali
wyniki leczenia grupy 28 oséb kompulsywnie kupujacych, ktére wykazaty u uczestnikow
programu obnizenie punktacji w skali mierzgcej kompulsywne kupowanie, mniejsza
liczbe epizodéw kompulsywnego kupowania i zmniejszenie ilosci czasu poswiecone-
go na zakupy [Mitchell i wsp. 2006]. Podobne efekty uzyskano w innych programach
opartych na zatozeniach terapii poznawczo-behawioralnej [Mueller i wsp. 2008, Kellett
i Bolton 2009].

W Polsce nie ma dotychczas specyficznych programdw terapeutycznych przezna-
czonych do leczenia zakupoholikow. Osoby, ktére stwierdzajg u siebie symptomy uza-
leznienia od zakupdw, moga zgtaszac sie do specjalisty od terapii uzaleznieri i korzystac¢
z pomocy podobnie jak osoby wykazujgce inne uzaleznienia. Nalezy takze pamietac,
zeby po zakonczeniu stacjonarnego lub ambulatoryjnego podstawowego programu
psychoterapii uzaleznienia zadba¢ o utrwalenie rozpoczetych zmian, np. kontynuujac
terapie w poradni.

Warto takze zwrdci¢ uwage na profilaktyke i podja¢ dziatania skierowane na zmiane
zachowan zakupowych, zanim pojawi sie problem. W tym celu przydatne moga by¢
podane nizej wskazéwki przeznaczone dla nadmiernie angazujacych sie w zakupy:

— ograniczanie zakupdw,

— wybieranie matych sklepikéw zamiast galerii handlowych czy wielkich sklepow
samoobstugowych,
unikanie samotnego chodzenia po sklepach (korzystne jest, Zeby osobie wybierajacej
sie na zakupy towarzyszyt kto$, kto zna problem i bedzie sprawowat kontrole nad
zachowaniami zakupoholika),
uzywanie gotoéwki zamiast kart kredytowych,
zabieranie na zakupy okreélonej kwoty pieniedzy (bez karty kredytowej),
skrupulatne notowanie wydatkéw,
sporzadzanie listy rzeczy do kupienia i niekupowanie niczego, co sie na niej nie miesci,
ogladanie wystaw sklepowych po zamknieciu sklepu,
odktfadanie (odraczanie) zakupéw na pdzniejszy termin,
zapoznanie sie z zasadami Swiadomego kupowania i stosowanych sztuczek marke-
tingowych zachecajgcych do kupowania,
— znalezienie innych aktywnosci, ktére moga odciggna¢ uwage od zakupdw, w tym

rozwdj nowych zainteresowan, aktywno$¢ fizyczna,

— nauczenie sie réznych form relaksacji.
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Podsumowanie

Pomimo rozpowszechnienia problemu, jakim jest kompulsywne kupowanie, prowa-
dzonych w tym zakresie badan, podobieristwa do uzaleznief od substancji, wcigz nie
ma jednoznacznosci, czy tego typu zachowania nalezy traktowac w kategorii uzalez-
nien. Jednakze, bez wzgledu na to, w jakim stopniu te zachowania spetniajg kryteria
uzaleznienia i jakimi terminami bedziemy sie postugiwaé, z pewnoscig problem istnieje
i nie mozna go ignorowac. Przede wszystkim dlatego, ze kupowanie kompulsywne,
podobnie jak inne natogi behawioralne, zaktdca funkcjonowanie dotknietych nim oséb,
a takze ich bliskich.

Dos$¢ duze rozpowszechnienie kompulsywnych zachowan zakupowych i wynika-
jace z nich negatywne nastepstwa w postaci ponoszonych szkdd psychologicznych,
spotecznych i materialnych wskazujg na dalszg potrzebe prowadzenia badan w tym
zakresie i opracowania skutecznych metod terapii.
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Natogowe uprawianie ¢wiczen fizycznych

Bogustaw Habrat

Synonimy i eponimy

W pismiennictwie na okreslenie natogowego uprawiania ¢wiczen fizycznych stosowane
s3 nastepujgce synonimy i eponimy: nawykowe zaangazowanie w regularne éwiczenia
[Hausenblas i wsp. 2008], nadmierne (ang.: excessive) ¢wiczenia [Adams i Kirkby 2002],
maladaptive exercises [Lease i Bond 2013], natég uprawiania ¢wiczen [Terry i wsp. 2004,
Rendii wsp. 2007, Berczik i wsp. 2012, Lichtenstein i wsp. 2014], kompulsywne ¢wiczenia
[Meyer i wsp. 2011], uzaleznienie od ¢wiczen [De Coverley Veale 1987, Pierce i wsp. 1993,
Ogdeniwsp. 1997, Bamber i wsp. 2000, Bamber i wsp. 2003, Guszkowska 2012, Lejoyeux
iwsp. 2012, Landolfi 2013, Murray i wsp. 2013), uzaleznienie od wysitku fizycznego [Medra$
i Bidzifiska 2004], przymus ¢wiczenia, natrectwa ¢wiczenia [Meyer i wsp. 2011], nerwica
atletow [Little 1969], fanatyzm fitnessu [Little 1979], naduzywanie ¢wiczen [Davis 2000].

Czasami wyodrebnia sie zjawiska zwigzane z konkretnymi aktywnosciami np. zwig-
zane z bieganiem (natég biegania) [Salomon 1991], a ostatnio zainteresowanie badawcze
budza zachowania zwigzane z taricem: natogowe tanczenie [Maraz i wsp. 2015, Maraz
i wsp. 2015, Targhetta i wsp. 2013].

Czes¢ éwiczen uprawiana jest w celu zmiany sylwetki, stad okredlenie: uzaleznienie
od kulturystyki [Emini i Bond 2012], lub wigze si¢ z dysmorfig migSniowg [Foster i wsp. 2015].

Wstep
Stosunkowo mato prac poswiecono natogowemu uprawianiu ¢wiczen fizycznych. Upra-
wianie éwiczen jest generalnie uwazane za zjawisko prozdrowotne, a ich zalecanie jest

powszechnym elementem o$wiaty promujgcej zdrowie [King 2012]. W odniesieniu
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do natogowego uprawiania ¢wiczen powszechnie uzywa sie terminéw ,,natég pozy-
tywny” [Glasser 1976, Carmack i Martens 1979, Allegre i wsp. 2006] i ,,nat6g negatywny”
[Allegre i wsp. 2006, Modolo i wsp. 2011]. Termin ,,natég pozytywny” wprowadzit Glasser
w 1976 r., ktdry podkreslat, ze ten sposdb ¢wiczen (np. bieganie) powoduje pozytywne

emocje (euforie), zwieksza site umystu i moze prowadzi¢ do transcendentalnych doznan

mistycznych [Glasser 1976], co w tym czasie miato konotacje wytgcznie pozytywna.
Mimo opisywania przez innych badaczy negatywnych skutkéw natogowego biegania

Glasser wierzyt, ze w wiekszosci przypadkéw pozytywne skutki natogowego uprawia-
nia ¢wiczen fizycznych gérujg nad jego negatywnymi konsekwencjami. Stanowisko

to, wsparte innymi badaniami, w tym z uzyciem skali Commitment to Running Scale

(crs) [Carmack i Martens 1979] do pomiaru pozytywnych skutkéw aktywnosci fizycznej,
stato sie jedng z przyczyn zwigkszenia zainteresowania aktywnoscig fizyczng w krajach

zachodnich, a potem takze i w innych.

Fenomenologia, psychopatologia
i kryteria diagnostyczne

Zaobserwowano jednak, ze u czesci 0s6b uprawiajgcych éwiczenia fizyczne moze do-
chodzi¢ do niepokojacego zjawiska, jakim jest stopniowe zastepowanie uporzednio
waznych aktywnosci ¢wiczeniami; ¢wiczenia stajg sie centralnym obiektem aktywnosci.
Dominacja aktywnosci fizycznej nad innymi obszarami funkcjonowania spoteczne-
go (praca zawodowa, kontakty z rodzing i znajomymi) moze przybiera¢ niepokojace
nasilenie. Dotyczy to takze ¢wiczen fizycznych uprawianych regularnie niezaleznie
od okolicznosci (choroba, zte warunki pogodowe, okolicznosci rodzinne, zawodowe
lub towarzyskie, teoretycznie utrudniajgce ich wykonywanie).

Na zjawisko to pierwszy zwrécit uwage Little [1969] i opisat przypadek osoby
kompulsywnie uprawiajgcej ¢wiczenia mimo urazéw i innych powikfan. Nazwat je

~nerwica atletéw” ze wzgledu na jego charakter kompulsywny (w tym czasie natrectwa

klasyfikowano w obszarze nerwic). Wkroétce opublikowano opisy innych przypad-
kéw: oséb, ktdre do celéw badawczych nie byty w stanie zaprzestac intensywnego
uprawiania ¢wiczed m.in. z powodu pojawiajacych sie zaburzen snu i takich obja-
wow psychologicznych, jak lek i nerwowos¢, co przypominato objawy odstawienne
[Baekeland 1970].

W przeciwienstwie do uzaleznieni od substancji psychoaktywnych i wiekszosci na-
togéw behawioralnych ,,uzaleznieniu od ¢wiczen” przypisywano wiecej cech pozytyw-
nych niz negatywnych i zaliczono je do ,,natogéw pozytywnych” [Glasser 1979, Carmak
i Martens 1979, Allegre i wsp. 2006].
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Zwracano jednak uwage na negatywne konsekwencje systematycznych ¢wiczen
fizycznych [Allegre i wsp. 2006, Modolo i wsp. 2011]. Zaczeto wykazywaé podobieristwa
do uzaleznien od substancji psychoaktywnych, interpretujac badane przypadki w ka-
tegoriach natogéw: z psychologiczng, a czasami i somatyczng, zalezno$cig od biegania
oraz ,,objawami odstawiennymi” po jego zaprzestaniu [Sachs i Pargman 1979]. ,Objawy
odstawienne” obejmowaty m.in.: lek, obnizony nastréj z poczuciem winy, nerwowos¢,
drazliwos¢, odczuwanie dyskomfortu oraz objawy wegetatywne towarzyszgce tym ob-
jawom psychopatologicznym. Na obnizenie nastroju i zesp6t zmeczenia po zaprzestaniu
¢wiczen zwréci uwage réwniez Berlin i wsp. [2006]. Ten zestaw objawdw nie spetnia
jednak wspdtczesnych definicji zespotu abstynencyjnego.

Réwniez inni badacze zwracali uwage na podobiefistwa natogowego uprawiania éwi-
czen fizycznych do uzaleznien od substancji: przymus codziennego uprawiania ¢wiczen
jako warunek zwyktego funkcjonowania oraz pojawianie sie ,,objawdw abstynencyjnych”
w przypadku niemoznosci ¢wiczenia, a takze koniecznoé¢ zwiekszania ilosci ¢wiczen
do osiggniecia doznawanej poprzednio euforii (,,tolerancja”) [Morgan 1979]. Podkre$lano
tez pogorszenie funkcjonowania w rolach poza aktywnoscig fizyczng oraz zawezenie
kregu zainteresowan [Allegre i wsp. 2006].

Po okresie opis6w negatywnych skutkdw natogowego uprawiania ¢wiczen fizycz-
nych przyszedt czas na préby sformutowania kryteriéw diagnostycznych. Jako jeden
w pierwszych sformutowat je de Coverley Veale [1987]. Dodatkowo, podzielit on te ka-
tegorie zaburzen na pierwotne (ktére nie jest zwigzane z zaburzeniami psychicznymi
i moze by¢ rozpoznane tylko przy ich wykluczeniu) i wtdrne (pojawiajgce sie w przebiegu
innych zaburzen, np. odzywiania sie). Kryteria pierwotnego uzaleznienia od ¢wiczer de
Coverley’a Vealego i innych autoréw zestawiono w tabeli 1.

Tabela 1 Kryteria rozpoznawania ,,uzaleznienia od ¢wiczen”

Autorzy Kryteria rozpoznawania

De Coverley 1 Zawezenie repertuaru ¢wiczen prowadzace do stereotypowych wzorcéw
Veale [1987] treningu, odbywanych regularnie co najmniej raz dziennie.
2 Nadawanie ¢wiczeniom narastajgcego i wyraznego priorytetu w stosunku
do innych form aktywnosci w celu utrzymania wzorca ¢wiczen.
3 Zwiekszajgca sie tolerancja (zwiekszanie liczby ¢wiczen wykonywanych
w kolejnych latach.
4 Objawy odstawienia zwigzane z zaburzeniami nastroju po przerwie
w planowanych ¢wiczeniach.
5 Unikanie lub tagodzenie objawéw odstawiennych przez dalsze ¢wiczenia.
Subiektywne doznawanie natrectw ¢wiczenia.
7 Gwattowny nawrét do poprzedniego wzorca ¢wiczen po dtuzszym okresie
nie¢wiczenia.
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Autorzy Kryteria rozpoznawania

De Coverley 1 Zaabsorbowanie ¢wiczeniem w sposdb stereotypowy i rutynowy.
Veale [1995] 2 Wyrazne objawy odstawienne w przypadku niemoznosci uprawiania ¢wiczen
(np. zaburzenia nastroju, drazliwo$¢, bezsennosc).

3 Zaabsorbowanie skutkujgce wyraznym wystepowaniem dystresu albo
uposledzeniem funkcjonowania somatycznego, spotecznego lub w innych
waznych dziedzinach.

4 Zaabsorbowanie ¢wiczeniami nie jest spowodowane innymi zaburzeniami
psychicznymi (np. zmniejszeniem masy ciata z powodu anoreksji).

Ogdeniwsp. Pierwotne:
[1997] 1 Zawezenie repertuaru zachowari prowadzace do stereotypowego uprawiania
¢wiczen o tej samej porze co najmniej raz dziennie.

2 Zwiekszanie sie natezenia ¢wiczen z narastajgcym dawaniem im pierwszeristwa
przed innymi aktywno$ciami w celu utrzymania wzorca ¢wiczen.

3 Narastajgca w ciggu lat tolerancja przejawiajaca sie zwiekszeniem liczby czasu
na ¢wiczenia.

4 Objawy odstawienne zwigzane ze zmiang nastroju po zaprzestaniu uprawiania
cwiczen.

5 Zapobieganie objawom odstawiennym poprzez wczesniejsze uprawianie
Ewiczen.

6 Subiektywna gotowos¢ do natrectw ¢wiczenia.

7 Szybki powrdt do poprzedniej intensywnosci ¢wiczen i objawy abstynencyjne
po okresie abstynencji.

Wtérne:
Jak wyzej, ale wspotwystepujgce z zaburzeniami odzywiania sie.
Hausenblas  Klinicznie znaczace uposledzenie lub dystres manifestujgce sie co najmniej
i Symons trzema z ponizszych objawdw:
Downs 1 Tolerancja - definiowana jako potrzeba zwigkszania liczby ¢wiczer w celu
[2002] osiggniecia oczekiwanego efektu albo zmniejszajacy sie skutek ¢wiczen przy
utrzymywaniu ich statej intensywnosci.

2 Abstynencja - przejawiajaca sie albo charakterystycznymi dla ¢wiczen
objawami abstynencyjnymi, albo ta sama lub zblizona aktywno$¢ fizyczna jest
potrzebna do unikniecia objawdéw abstynencyjnych.

3 Intencje a skutek — czesto wieksza intensywno$¢ niz zamierzona.

4 Brak kontroli — dtuzej utrzymujaca sie cheé albo nieudane préby zaprzestania
lub kontrolowania ¢wiczen.

5 Czas — duza ilo$¢ czasu poswiecana na aktywnos¢ fizyczna.

6 Zmniejszenie innych aktywno$ci — zaprzestanie lub zmniejszenie aktywnosci
spotecznej, zawodowe;j albo rekreacyjnej z powodu ¢wiczen.

7 Kontynuowanie — kontynuowanie ¢wiczenia mimo wiedzy o statych lub
nawracajgcych problemach spowodowanych lub zwiekszanych przez
¢wiczenia.
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Autorzy Kryteria rozpoznawania

Bamber

i wsp. [2003]

Terry i wsp.
[2004]

Pierwotne:
1 Osoba przejawia uposledzenie funkcjonowania przynajmniej w dwoch

z trzech obszarow:

— psychologicznym (ruminacje albo natretne myéli o ¢wiczeniach,
zwiekszenie myslenia o ¢wiczeniach, lek albo depresja);

— spotecznym i zawodowym (przedktadanie aktywnosci fizycznej ponad
inne aktywnosci spoteczne i zdolnos¢ do pracy);

- somatycznym (éwiczenia powodujg lub nasilajg szkody zdrowotne albo
s3 kontynuowane mimo przeciwwskazan medycznych);

- behawioralnym (zachowania stereotypowe i sztywne).

2 Osoba wykazuje co najmniej jedno z nastepujacych:

- znaczace klinicznie negatywne skutki zmiany lub przerwania nawykéw
¢wiczenia — reakcje moga by¢ somatyczne, psychologiczne, spoteczne
lub behawioralne (nasilony lek lub depresja, izolacja spoteczna lub
samouszkodzenia);

— utrzymujaca sie chec i/albo nieudane proby kontrolowania lub
zmniejszenia leku.

Nastepujgce cechy s3 przydatne, ale niekoniczne dla postawienia rozpoznania:
- tolerancja (zwiekszanie ilosci ¢wiczen);

- duzailo$¢ éwiczen albo ¢wiczenie co najmniej raz dziennie;

— ¢wiczenie w samotnosSci;

— ukrywanie (klamanie o nasileniu ¢wiczen, ¢wiczenia w tajemnicy);

- brak wgladu (zaprzeczanie, ze ¢wiczenie jest problemem).

Wtérne:

Jak powyzej, ale z towarzyszacymi zaburzeniami odzywiania sie.

1 Uwydatnienie —mamy z nim do czynienia, gdy aktywno$¢ fizyczna staje
sie najwazniejszg aktywnoscig w zyciu i dominuje w mysleniu, odczuwaniu
(,gt6d”) i zachowaniu (zaburzenia w funkcjonowaniu spotecznym). Np. jesli
dana osoba aktualnie nie ¢wiczy, to mysli o ¢wiczeniu w najblizszym czasie.

2 Zmiana nastroju — dotyczy to subiektywnych doswiadczen, ktére zgtaszaja
osoby jako skutki angazowana sie w ¢wiczenia i ktére s3 postrzegane
jako strategia radzenia sobie (np. doswiadczajg ,haju”, euforii, albo —
paradoksalnie — uspokojenia lub oddalenia od probleméw).

3 Tolerancja — proces polegajgcy na tym, ze aby dozna¢ pozadanego skutku,
trzeba zwiekszy¢ aktywnos¢.

4 Objawy abstynencyjne — stan nieprzyjemnych doznan i/lub objawéw
wegetatywnych, ktdre pojawiajg sie, gdy aktywnos¢ jest przerwana lub
gwattownie zmniejszona (np. drazliwos¢).

5 Konflikty — dotyczg konfliktéw z osobami z otoczenia (konflikty
interpersonalne), konfliktdw z innymi aktywnos$ciami (zawodowymi,
zyciem spotecznym, zainteresowaniami) albo z indywidualnymi potrzebami
(konflikt wewnatrzpsychiczny), ktdre sg zwigzane z konkretng aktywnoscia.

6 Nawrotowosc¢ — tendencja do powracania do wczesniejszego nasilenia
aktywnosci lub wiekszego niz ostatnio nawet po wielu latach abstynencji.
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Czasem podnosi sig, ze uprawianie ¢wiczen w formie budzacej niepokdj nie ma cha-
rakteru kategorycznego, ale raczej wymiarowy, spektralny. Z tego powodu nalezatoby
wyznaczy¢ granice miedzy zachowaniami o efektach pozytywnych dla zdrowia, bilan-
sujacych skutki dobre i zte, oraz budzgcymi niepokdj ze wzgledu na ryzyko lub szkody,
ktére juz wystapity. Méwi sie o koniecznosci rozgraniczenia miedzy pasjg a uzaleznie-
niem [Paradis i wsp. 2013].

Narzedzia diagnostyczne i pomiarowe

Stworzone narzedzia diagnostyczno-pomiarowe nawigzujg przewaznie do koncepcji
i zatozen, z jakich wychodzili badacze.

W 1979 r. opracowano skale do pomiaru pozytywnych skutkéw biegania: Commit-
ment to Running Scale (crs) [Carmack i Martens 1979]. W trzy lata p6Zniej opracowano
podobnag skale, ale do pomiaréw negatywnych aspektow natogéw: Negative Addiction
Scale (NAs) [Hailey i Bailey 1982]. Negatywne skutki biegania oceniano takze dwiema
r6znymi skalami o tej samej nazwie: Running Addiction Scale (RAs) [Chapman i Decastro
1990, Rudy i Estok 1989].

Pierwszg zwalidyzowang skalg byta Obligatory Exercise Questionnaire (0EQ) [Pasman
Thomson 1988, Thompson i Pasman 1981], ktéra opierata si¢ na wcze$niejszym narzedziu:
Obligatory Running Questionnaire (or@). Wyniki w skali oeQ korelowaty z nasileniem
leku, gdy nie byto mozliwosci ¢wiczenia oraz éwiczeniem mimo bolesnych kontuzji.
Skale te stosowano w réznych populacjach, wykazujac jej dobre wtasciwosci psycho-
metryczne oraz uzyteczno$¢ praktyczna.

Nieco p6zniej powstata Commitment to Exercise Scale (ces) [Davies i wsp. 1993].
Autorzy oparli sie na definicji uzaleznienia od ¢wiczer jako ,,aktywnosci fizycznej o eks-
tremalnie nasilonej czestosci i dtugosci, relatywnie mato podatnej na zmiane i czesto
zwigzanej z natretnym impulsem ¢éwiczer nawet mimo kontuzji, zmeczenia lub innych
waznych powodéw osobistych”. Skala sktada sie z trzech czesci: dgzenie do uprawiania
¢wiczen, uzaleznienie od nich oraz czesto$¢ uprawiania ¢wiczen.

Do kryteriéw uzaleznienia od substancji wg psm-iv nawigzali Hausenblas i Downs
[2002], ktérzy stworzyli skale diagnostyczno-pomiarowa: Exercise Dependence Scale (EDs).
Zaadaptowano definicje psm-1v dla uzaleznienia od substancji i zdefiniowano natogowe
uprawianie ¢wiczen jako ,wielowymiarowe zaburzenie adaptacyjne uprawiania ¢wiczen,
prowadzace do klinicznie znaczacych uposledzer lub dystresu”. pps sktada sie z 30 pytan
pogrupowanych w 7 podskal, odpowiadajgcych siedmiu objawom uzaleznienia od sub-
stancji: objawow abstynencyjnych (12 pytan), tolerancji (4 pytania), kontynuowania mimo
szkdd (3 pytania), utraty kontroli (3 pytania), zmniejszenia innych aktywnosci (4 pytania),
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ilosci czasu (2 pytania) i intencji dtugosci czasu przeznaczonego na ¢wiczenia (2 pytania).
Skala ma dobre wtasciwosci psychometryczne i byta testowana na réznych populacjach.

W 2004 r. przedstawiono poprawiong wersje tej skali: EDs-R [Downs i wsp. 2004].
Dzigki niej mozna podzieli¢ badanych na trzy grupy: osoby z grupy ryzyka wystgpienia
natogu uprawiania ¢wiczen, osoby posiadajace pojedyncze objawy, ale nieuzaleznione,
oraz osoby nieuzaleznione. Dzieki tej skali ustalono, ze w grupie ryzyka jest mniej niz 5%
badanych, 62,5% to osoby z objawami, ale nieuzaleznione, a 30,6—33,8% to nieuzalez-
nieni [Downs i wsp. 2004]. Skala te stosowano réwniez we Francji [Allegre i wsp. 2007]
i Wtoszech [Costa i wsp. 2012].

Podobnie na kryteriach uzaleznienia od substancji wg bsm-1v oparli sie¢ Zmijewski
i Howard [2003], ktérzy stworzyli 14-itemowy kwestionariusz samooceny: Exercise
Dependence Criteria (EDC).

Inna skala to: Exercise Addiction Inventory (ear) [Griffiths i wsp. 2005], ktérg
m.in. adaptowano i walidowano w jezyku hiszparskim [Sicilia i wsp. 2013].

Specjalnie dla uprawiajgcych sport w sposéb wyczynowy opracowano Escala de
Adiccion al Entrenamiento (EAE) [Ruiz-Juan i wsp. 2013].

Koncepcje

Dotychczas nie opracowano jednorodnych, powszechnie akceptowanych koncepcji
patologicznych zachowan zwigzanych z uprawianiem éwiczen fizycznych.

Dotyczy to zarébwno pozycji nozologicznej tego zaburzenia, jego relacji do innych
zaburzen, a nawet klasyfikowania go jako zaburzenia.

Raczej nie neguje sie kwestii, ze nadmierne zaangazowanie w ¢wiczenia fizyczne
moze by¢ problemem. Nie wszyscy jednak uwazaja, ze ,natogowe uprawianie éwi-
czen” spetnia kryteria zaburzenia, tzn., ze obok zachowan dewiacyjnych cechuje sie
jednoznacznie udowodniong szkodliwoscig. Niektdrzy, godzac sie na wystepowanie
negatywnych skutkéw ,,natogowych ¢wiczen”, podnoszg jednak, ze pozytywne aspekty
goruja nad negatywnymi skutkami i ogélny bilans jest dodatni [Glasser 1976].

Trwajg dyskusje, czy rozpoznanie natogowego uprawiania ¢wiczer ma charakter
kategoryczny czy wymiarowy. A jesli wymiarowy, to gdzie na kontinuum, na ktérego
koncu intuicyjnie rozpoznaje sie ewidentng patologie, znajduje sie punkt odciecia mie-
dzy ,jeszcze zdrowiem” a ,,juz chorobg” [Hausenblas i Symons Downs 2002]. Wynikajg
ztego proby opisanych powyzej opisow klinicznych i kryteriéw diagnostycznych, ktére
majg pokazac jakosciowy obraz patologii [Hausenblas i Symons Downs 2002].

Mato jest préb wyjasnienia relacji miedzy natogowym uprawianiem éwiczen a inny-
mi zaburzeniami. O ile w przypadku wiekszosci natogéw behawioralnych jedne natogi
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czesto wspotwystepujg z innymi, o tyle w przypadku natogowego uprawiania éwiczen

takie korelacje dotyczg gtéwnie zaburzeni odzywiania sie, a i to s3 najczesciej wyklu-
czone z badan jako wtérne i prawdopodobnie o innej etiologii (uprawianie ¢wiczen

fizycznych w celu zmniejszenia masy ciata). Czestsze, niz wynikatoby to z przypadku,
wspdtwystepowanie nadmiernego uprawiania sportu z zaburzeniami odzywiania sie

[Blumenthal i wsp. 1984, Owens i Slade 1987, Weight i wsp. 1987, Davis i wsp. 1997, Blay-
doniLindner 2002, Mond i wsp. 2004, Cook i wsp. 2013] i zaburzen percepcji swojego

ciata [Pasman i Thompson 1988] bywa podstawa traktowania tych zaburzeri jako réznych

form jednego zaburzenia[Yates i wsp. 1983, Blumenthal i wsp. 1984, Owens i Slade 1987,
Weight i wsp. 1987].

W jednej z prac poréwnywano natogowe uprawianie éwiczen z natogowym uzywa-
niem internetu i stwierdzono, ze oprécz pewnych podobienstw (6 kryteriéw natogow
behawioralnych) istnieje tez wiele znaczgcych réznic (wymieniono 8 najwazniejszych)
[Rendi i wsp. 2007].

Koncepcja kompulsywnosci

Jest to najstarsza z koncepcji. Little’owi [1969] przypisuje sie pierwszy opis nadmier-
nego zaangazowania w uprawianie ¢wiczerh mimo negatywnych tego konsekwencji.
Uzyt on termindw: ,,nerwica atletéw”, ,kryzys deprywacyjny”. Natrectwa w tym czasie
byty umieszczane w szerszej kategorii, zwanej nerwicami. | cho¢ p6zniej dominowato
podejscie interpretujgce to zjawisko w kategoriach natogdéw, a nawet uzaleznienia,
sg badacze, ktdérzy podkreslaja podobieristwo nadmiernego zaangazowania w ¢wi-
czenia do kategorii natrectw (zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych). Skutkuje to nie
tylko uzywaniem terminéw ,kompulsywne ¢wiczenie”, ,natrectwo éwiczer”, ,przymus
¢wiczenia”, ale i opisywaniem tego zjawiska za pomoca aparatu pojeciowego typowego
dla ocp (ang.: obsessive-compulsive disorders) [Meyer i wsp. 2011]. M.in. podkresla sie,
ze osoby problemowo uprawiajgce ¢wiczenia sportowe maja cechy osobowosci bardziej
typowe dla natrectw niz dla natogéw i uzaleznieni: kompulsywno$¢, perfekcjonizm
i sztywnos¢ [Meyer i wsp. 2011].

Inng koncepcje przedstawili Elbourne i Chen [2007]. W ich modelu przymus ¢wiczer
moze dotyczy¢ 0sdb z kontinuum nasilenia kompulsywnych cech osobowosci, gdzie
na jednym kraricu znajdujg osoby ze stabo nasilong kompulsywnoscig i racjonalnie
podchodzace do ¢wiczen oraz rzadko doprowadzajace sie do szkéd zdrowotnych, na-
tomiast na drugim sg osoby, ktérych kompulsywno$¢ prowadzi do kontynuowania
¢wiczen mimo znaczacych problemdéw somatycznych i psychologicznych. U tych oséb
czesto nadmierne uprawianie ¢wiczen taczy sie z nadmiernym zainteresowaniem i za-
angazowaniem w kontrolowanie masy i ksztattu ciata oraz zaburzeniami odzywiania sie.
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Koncepcja natogowosci

Opisy zjawiska nadmiernego uprawiania ¢wiczen fizycznych zbiegty sie w czasie z coraz
powszechniejszym zjawiskiem interpretowania i wyjasniania tzw. natogéw behawio-
ralnych w kategoriach addyktywnych (natogowych).

Juz Baekeland [1970] zwrdcit uwage na znaczng nieche¢ do zaprzestania éwiczen
mimo gratyfikacji finansowej oraz na wystgpienie objawéw przypominajacych objawy
abstynencyjne, w przypadku gdy do tego doszto u systematycznie ¢wiczacych. W na-
stepnych latach gromadzono dowody na szkodliwo$é nadmiernego zaangazowania
w ¢wiczenia, objawy przypominajace objawy abstynencyjne w przypadku ograniczenia
dostepnoéci do uprawiania ¢wiczer i inne objawy przypominajace symptomatologie
uzaleznien od substancji [Robbins i wsp. 1985, Sotmann i Ismail 1985, Morris i wsp. 1990,
Mondin i wsp. 1996, Glass i wsp. 2004, Rosa i wsp. 2004, Hamer i Karageorghis 2007].
Dyskusje nad tym zagadnieniem wpisujg w szerszg dyskusje na temat relacji wszyst-
kich tzw. natogéw behawioralnych do uzaleznien od substancji. Obok argumentéw
wspierajacych teze, Ze jest to grupa zaburzen o wiekszosci wspdlnych mechanizméw
izblizonym obrazie, jest tez wiele argumentdw o ich odrebnosci i pozornych podobien-
stwach wynikajacych raczej z zastosowanego aparatu pojeciowego niz z klinicznego
podobienstwa (patrz: rozdziat 1. Natogi behawioralne).

Stosunkowo najwiecej zwolennikéw majg teorie uzaleznienia, w ktérych istotng
role odgrywa ukfad opioidowy — stad czeéciej niz w innych natogach behawioralnych
uzywa sie terminu ,uzaleznienie” (ang.: dependence). Jest wiele dowoddw na zwigkszone
wydzielanie endogennych substancji morfinopodobnych w wyniku intensywnych aktyw-
nosci fizycznych [Angelopoulos i wsp. 1995, Steinberg i wsp. 1996, Boecker i wsp. 2008].
Z jednej strony osoby z deficytami uktadu opioidowego moga zauwazy¢, ze zwiekszone
uwalnianie endorfin w wyniku ¢wiczen moze kompensowac te niedobory i prowadzié
do poprawy samopoczucia, a co za tym idzie — d3zy¢ do powtarzania aktywnosci, ktére
skutkujg takg poprawa. Wzmacniajgce dziatanie endogennych substancji morfinopo-
dobnych moze dotyczy¢ rowniez osob bez deficytow uktadu opioidowego, u ktdrych
powoduje odczuwanie btogostanu (ang.: high) [Boecker i wsp. 2008]. Mogto by to by¢
wyttumaczeniem faktu, ze tylko cze$¢ oséb intensywnie ¢wiczgcych zaczyna uprawic
¢wiczenia fizyczne w sposéb natogowy. Z drugiej strony przewlekle stymulowanie
receptorow opioidowych endorfinami moze prowadzi¢ do zmian neuroadaptacyjnych
typu down-regulation, co ttumaczytoby zjawisko ,tolerancji”. Stan wiedzy na ten temat
jest raczej spekulacyjny i stanowi bardziej wynik ekstrapolowania wiedzy neurobio-
logicznej o uzaleznieniach od substancji psychoaktywnych niz konkretnych badan
o charakterze nie tylko asocjacyjnym, ale i przyczynowo-skutkowym na tej populacji.

Zwiekszona aktywno$¢ fizyczna coraz czesciej staje sie sktadnikiem programéw
terapeutycznych dla oséb uzaleznionych od réznych substancji [Stetson i wsp. 2005,
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Smith i Lynch 2012, Lynch i wsp. 2013, Flemmen i wsp. 2014], w tym tytoniu [Bernard
i wsp. 2012] i alkoholu [Brown i wsp. 2014].

W ostatnim czasie o wiele wiecej uwagi poswieca sie roli uktadu endokannabinoido-
wego [Raichlen i wsp. 2013, Fuss 2015, Zadar i wsp. 2015]. M.in. u myszy zablokowanie
receptoréw opioidowych nie wstrzymuje proceséw addykcyjnych zwigzanych z biega-
niem [Smith i Yancey 2003]. S3 przestanki, by sadzi¢, ze uprawianie ¢wiczen fizycznych
i deprywacja jedzenia moga powodowa¢ uwalnianie kanabinoidow z tkanki ttuszczowej
[Westin i wsp. 2014, Wong i wsp. 2013].

Podobnie stabo udokumentowana jest hipoteza o sprawczej roli uktadéw kate-
cholaminergicznych. Wysitek fizyczny powoduje zwiekszenie wydzielania amin ka-
techolowych [de Castro i Duncan 1985, Angelopoulos i wsp. 1995], ktérym (gtéwnie
dopaminie) przypisuje si¢ inicjowanie proceséw mogacych prowadzi¢ do uzaleznienia.
Cho¢ populacja oséb natogowo uprawiajgcych ¢wiczenia jest stosunkowo stabo prze-
badana, zwolennicy tej teorii nawigzuja do badan nad innymi natogami behawioralnymi,
w ktdrych wykazano, ze nie tylko egzogenne substancje psychoaktywne prowadza
do przewlektych zmian neuroadaptacyjnych (a co za tym idzie: funkcjonalnych), ale
moze do tego dochodzi¢ takze w wyniku réznych powtarzalnych czynnosci.

Mimo forsowania koncepcji natogowej natury nadmiernego uprawiania ¢wiczen,
zjawisko to nie znalazto si¢ wsréd wyspecyfikowanych zaburzen ani w klasyfikacji
WHO —1cD-10 [WHO 1992], ani w klasyfikacji APA — DSM-IV-TR (APA 2000), DSM-5 [APA 2013)].
Za to kryteria uzaleznier z psm-Iv staty sie podstawg opisywania nadmiernego upra-
wiania éwiczen w kategoriach natogowych lub wrecz uzaleznieniowych. Mimo tego,
W najnowszej, pigtej wersji Dsm-5 [APA 2013] oprécz patologicznego uprawiania hazardu
zaden z ,natogdw behawioralnych”, w tym ,,natogowe uprawianie ¢wiczen fizycznych”,
nie znalazto sie w grupie zaburzen natogowych.

Koncepcja heterogennosci etiologicznej

Cze$¢ badaczy podnosi heterogenny charakter zaburzen zwigzanych z nadmiernym
uprawianiem ¢wiczen.

Wyzej wspomniani Elbourne i Chen [2007] pisali o spektrum zaburzer zwigzanych
gtéwnie z nasileniem kompulsywnosci.

Inni badacze chetniej stosujg dychotomiczny podziat na nadmierne uprawianie ¢wiczen
zpowodobw zwigzanych z kontrolowaniem masy ciata i modelowaniem sylwetki orazz nad-
miernymi ¢wiczeniamizinnych powodéw [Hubbard i wsp. 1998, Meyer i wsp. 2011]. W tym
pierwszym przypadku zaburzenia odzywania sie i nadmierne ¢wiczenia sg tylko réznymi
sposobami panowania nad masg ciata i sylwetka w rezultacie zaburzen koncepgji ciata i su-
biektywnego odczuwania przymusu jego zmiany [Yates i wsp. 1983, Weight i Noakes 1987].
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Rozpowszechnienie

Ocena rozpowszechnienia natogowego uprawiania ¢wiczen fizycznych jest trudna.
Wynika to m.in. z braku powszechnie akceptowanych kryteriéw diagnostycznych,
narzedzi do badan przesiewowych i diagnostycznych oraz kulturowo uwarunkowane-
go zrbéznicowania tego zjawiska.

Wiekszo$¢ badan dotyczyta nie tyle populacji ogélnej, co sSrodowisk uprawiajgcych
regularnie ¢wiczenia fizyczne. Z wyzej wymienionych powoddw uzyskano wyniki o du-
zej rozpietosci: od 23% [Symons-Downs i wsp. 2004, Griffiths i wsp. 2005] do 20-30%
[Thorton i Scott 1995, Anderson i wsp. 1997, Slay i wsp. 1998, Zmijewski i Howard 2003,
Lejoyeux i wsp. 2012] systematycznie ¢wiczacych lub klientédw sklepéw sportowych.
Inni oceniajg rozpowszechnienie tego zjawiska na ok. 5% [Allegre i wsp. 2006, Szabo
i Griffiths 2007]. Wykazano réwniez, ze u studentdéw uczelni sportowych ryzyko wynosi
ok. 7%, a u ¢wiczacych w klubach fitness ok. 4%.

Downs i wsp. [2004] na populacji studentow stwierdzili, ze grupa ryzyka wystapienia
natogowego uprawiania ¢wiczen obejmuje mniej niz 5% badanych, jednak duza jest
grupa oséb z objawami — ale nieuzaleznionych (62,5%), a nieuzaleznionych pozostaje
tylko 30-34%.

Profilaktyka i leczenie

Aktualnie nie ma standardéw profilaktyki natogowego uprawiani ¢wiczen. Adams i Kirby
[1998 a i b] uwazajg, ze osoby profesjonalnie zajmujace sie ¢wiczeniami, cho¢ dysponuja
wiedzg na temat ew. somatycznych zagrozen zwigzanych z uprawianiem éwiczen fizycznych,
powinny mie¢ wiekszg Swiadomos¢ potencjalnych zagrozen powstania natogu. Postulujg, aby
informowad i edukowaé ¢wiczacych w zakresie nieprawidtowego iloSciowo i czestotliwoscio-
wo treningu, ktory oprocz szkdd somatycznych lub nieoczekiwanych efektéw sportowych
i estetycznych moze prowadzi¢ do powstania natogu i jego skutkéw. Autorzy ci jednak nie
powotujg sie na konkretne publikacje lub praktyki, lecz odsyfajg do teorii i praktyk stoso-
wanych w innych zaburzeniach, w tym uzaleznieniu od substangji, i niektérych natogach
behawioralnych, atakze w stanach niechorobowych, gdzie pozgdana jest zmiana zachowania.
W zadnej z prac nie znaleziono informacji o szczegélnej ostroznosci w aplikowaniu
¢wiczen fizycznych osobom uzaleznionym od substancji oraz z innymi natogami beha-
wioralnymi, w ktorych aktywnosc fizyczna wspomagata proces terapeutyczny, a ktérzy
sg potencjalnymi kandydatami do uzaleznienia krzyzowego na skutek specyficznej ,te-
rapii substytucyjnej”, gdzie substytutem bytyby endogenne substancje morfinopodobne.

a17



Wprost przeciwnie: uwaza sie, ze aktywnos¢ fizyczna moze by¢ skutecznym srodkiem
poprawiajgcym rokowanie u 0s6b uzaleznionych od substancji psychoaktywnych i z de-
presja [Bernard i wsp. 2012]. Niewykluczone, ze mozemy tu mie¢ do czynienia ze swoistg
substytucjg i mechanizmami krzyzowego uzalezniania sie.

Adams [2009] rekomenduje dwa rodzaje terapii skutecznie stosowanych w uzalez-
nieniach od substancji oraz w niektérych natogach behawioralnych: dialog motywujacy
i terapie behawioralno-poznawczg, jednak zastrzega, ze brak publikacji na temat ich
uzytecznos$ci w natogowym uprawianiu ¢wiczen fizycznych. Niemniej proponuje algo-
rytm diagnostyczno-terapeutyczny [Adams 2009, Weinstein i Weinstein 2014].

Jedna z nielicznych prac o metodach terapeutycznych jest publikacja Stetson i wsp.
[2005]. Autorzy wykazali w niej uzyteczno$¢é modelu zapobiegania nawrotom Marlatta.

Weinstein i Weinstein [2014] podkre$lajg, ze natogowe uprawianie éwiczen jest
tylko czescig wiekszego kontinuum lub procesu zwigzanego z aktywnoscig sporto-
w3, na ktéry sktadajg sie rekreacyjne, ryzykowne, problemowe i natogowe uprawia-
nie ¢wiczen. Nalezy réznicowac postepowanie w zaleznosci od stwierdzonego stanu.
Zwracajg rowniez uwage na oddziatywania kompleksowe obejmujace interwencje
w zakresie wspdtwystepujacych zaburzen, gtéwnie zaburzer odzywiania sie i uzywania
alkoholu i/lub substancji. Oddziatywania psychoterapeutyczne oparte s3 na modelu
behawioralno-poznawczym, ale ich skutecznos¢ jest trudna do oceny. Pojedynczy
pacjenci mogg by¢ beneficjentami farmakoterapii.
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Natogowe opalanie si¢

Bogustaw Habrat

Synonimy i eponimy

W pismiennictwie na okreslenie natogowego opalania sie stosowane sg nastepujgce
synonimy i eponimy: natogowe opalanie sie [Ashrafioun i wsp. 2014, Mosher i Danoff-
-Burg 2009]; uzaleznienie od opalania sie [Cartmel i wsp. 2013, Heckman i wsp. 2014,
Schneider i wsp. 2015]; naduzywanie opalania si¢, nadmierne opalanie sie [Ashrafioun
i wsp. 2014, Petit i wsp. 2014]; problemowe opalanie sie [Hillhouse i wsp. 2012]; pato-
logiczne opalanie sie [Hillhouse i wsp. 2010]; naduzywanie $wiatta ultrafioletowego
[Poorsattar i wsp. 2007]; natogowe uzywanie Swiatta ultrafioletowego [Fell i wsp. 2014,
Reed 2015]; zachowania natogopodobne u czesto korzystajgcych ze sztucznego opalania
sie [Harrington i wsp. 2010]; objawy natogu u opalajacych sie [Harrington i wsp. 2010];
zaburzenie typu zwigzanego z uzywaniem substancji [Warthan i wsp. 2005]; problemy
zwigzane z opalaniem sie, wysoce ryzykowne opalanie sie, uzaleznienie od storica
[Pierard-Franchimond i wsp. 2013]; tanoreksja [Hoffman 2014].

Fenomenologia i psychopatologia

Stosunek do opalania sie jest w znacznym stopniu uwarunkowany kulturowo. W po-
przednich wiekach brak opalenizny byt wyrdznikiem wyzszego statusu spoteczne-
go (brak koniecznosci fizycznej pracy na otwartej przestrzeni). Ale juz w 11 potowie
XX i w xx w. kgpiele stoneczne i przebywanie na $wiezym powietrzu uznawano za istotny
czynnik prozdrowotny, profilaktyczny i leczniczy. Wspotczesnie opalanie sie i opalenizna
stajg sie przekazem dotyczgcym uprawiania aktywnosci fizycznej, posiadania wolnego
czasu badz mozliwosci finansowych pozwalajgcych na wczasy w egzotycznych krajach.
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Wiekszos$¢ badan nad nadmiernym opalaniem sie pochodzi ze Srodowisk niepsychia-
trycznych (dermatolodzy, onkolodzy, pediatrzy itp.) zaniepokojonych silnymi zwigzkami
miedzy intensywnym opalaniem sie (szczegdlnie w urzadzeniach emitujacych pro-
mieniowanie uv) a licznymi szkodami somatycznymi nim spowodowanych, gtéwnie
nowotworami skéry. W tego typu pracach badawczych zazwyczaj pomija sie bardziej
whnikliwe oceny i interpretacje psychopatologiczno-nozologiczne, ogéInikowo piszac
o pewnym podobienstwie miedzy nadmiernym opalaniem sie a uzaleznieniami od sub-
stancji psychoaktywnych [Warthan i wsp. 2005]. Podkreéla sie, ze w kryteriach bsm-1v
i DSM-1V-TR mozna podstawic¢ stowo ,substancja” stowem ,,opalanie sie” i opisy zacho-
warn nadmiernie opalajgcych sie czesto bedg spetniaty zmodyfikowane kryteria ,,uzalez-
nienia” lub ,natogu”. Zwraca sie uwage, ze znaczna cze$¢ zachowan oséb nadmiernie
opalajagcych sie miesci sie w kluczowych pojeciach sktadajgcych sie na rozpoznanie
natogu lub uzaleznienia.

Wielu badaczy najbardziej niepokoi sie nieadekwatnie stabymi reakcjami spote-
czenstwa na liczne akcje informujgce o bardzo powaznych zagrozeniach wynikajacych
z nadmiernego opalania sie. Dotyczy to nawet oséb z nowotworami skory, z ktérych
15% nie zaprzestato opalania sie, a 58% z nich spetnia przyjete kryteria uzaleznienia
[Cartmel i wsp. 2013]. Zachowanie to ma miesci¢ sie w jednym z kluczowych objawéw
dotyczacych szkodliwego uzywania substancji: ,,uzywanie mimo ewidentnej wiedzy
o szkodliwosci”.

Innym objawem, ktéry ma Swiadczy¢ o podobienstwie do natogéw i uzaleznien
od substancji psychoaktywnych s3 trudnosci w zaprzestaniu kontynuowania opalania
sie. Wykazano, ze wéréd mtodziezy (14—17 r.z.), ktéra choéby raz w ostatnim roku byta
w urzadzeniu emitujgcym promieniowanie ultrafioletowe, 20,9% zgtaszato trudno-
Sci w zaprzestaniu opalania sie, a w szczegdInosci dotyczyto tych, ktdrzy zaczeli opalanie
w mtodszym wieku [Zeller i wsp. 2015].

Dotychczas nie nie opracowano specyficznych kryteriéw opisujgcych zaburzenia
dotyczace natogowego opalania sie. Najczesciej modyfikuje sie kryteria bsm-1v lub
DSM-IV-TR dla uzaleznien lub zaburzen natogowych.

Szkody

W przypadku nadmiernego opalania sie¢ moze dochodzi¢ do$¢ czesto do wystgpienia
powaznych konkretnych szkéd zdrowotnych, co negatywnie wyrdznia to zjawisko wsrod
innych natogéw behawioralnych.

Szkody dotyczg gtéwnie skéry, cho¢ ekspozycja na Swiatto ultrafioletowe wigze sie
takze ze zwigkszonym ryzykiem zaémy. Szkody skérne to réznego rodzaju oparzenia
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i uszkadzajacy wptyw na struktury DNA, co moze prowadzi¢ do przySpieszenia procesu
starzenia sie skory, ale przede wszystkim do nowotworéw skéry: raka ptaskokomérko-
wego, raka podstawnokomérkowego oraz czerniaka.

Skale

Wiekszo$¢ rozpoznarn stosowanych w celach badawczych opiera sie na do$é powszech-
nie znanym 4-itemowym zmodyfikowanym formularzu mcAGe lub cAGEm (zamiana sto-
wa ,alkohol” na ,opalanie si¢”) [Schneider i wsp. 2015], skonstruowanym dla zgrubnego
przesiewu probleméw alkoholowych, a ktérego wady psychometryczne sg powszechnie
znane.

Drugim powszechnie uzywanym narzedziem diagnostycznym sg zmodyfikowane
kryteria diagnostyczne natogéw lub uzaleznien od substancji psychoaktywnych wg
DSM-1V lub Dsm-Iv-TR [Harrington i wsp. 2010, Warthan i wsp. 2005], co wydaje sie pew-
nym naduzyciem, gdyz wielu autoréw, oceniajagc nadmierne opalanie sie, nie uwzglednia
precyzyjnych definicji poje¢ uzywanych w tychze kryteriach.

Wychodzac z zatozenia, ze w natogowym opalaniu sie gtdwnym objawem jest ,,gt6d”
(ang. craving) opalania sie, opracowano przez analogie do innych natogéw Craving to Tan
Questionnaire (cTqQ) [Ashrafioun i Bonar 2015].

Podobnie, opierajac sie na inwentarzach do oceny szkéd spowodowanych piciem
alkoholu, stworzono sktadajacy sie z jedenastu zagadnier kwestionariusz do specyficz-
nych szkéd spowodowanych opalaniem sie: Tanning Problems Index (tp1) [Ashrafioun
i Bonar 2014].

Etiopatogeneza

W wyniku ewolucji pod wptywem naturalnych dawek Swiatta stonecznego w organi-
zmach ludzkich zachodzi wiele pozytywnych proceséw fizjologicznych (m.in. synteza
witaminy D). Uwarunkowana kulturowo transformacja zachowan w zakresie ekspozycji
na Swiatto stoneczne spowodowata jednak wiele niekorzystnych zmian dotyczacych
zdrowia (od oparzen skérnych az po ztosliwe nowotwory skéry). Znacznie bardziej
niebezpiecznym zjawiskiem jest korzystanie z lamp i kabin emitujacych $wiatto ultra-
fioletowe. Przy korzystaniu z tego typu urzagdzen — mimo kroétszej ekspozycji —ilos¢ za-
absorbowanego promieniowania uv jest wieksza niz w przypadku ekspozycji na $wiatto
stoneczne. Wymienione wyzej zachowania staty sie powodem podjecia intensywnych
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profilaktycznych dziatan przeciwnowotworowych. Ich najistotniejszym elementem
jest zmniejszenie ekspozycji na promieniowanie uv przez skrécenie czasu opalania sie
na stoncu, kontrolowanie przez profesjonalistow iloSci promieni uv w kabinach opala-
jacych, uzywanie parasoli przeciwstonecznych, noszenie ochraniajgcych skére ubran,
stosowanie kremoéw z filtrami uv itp.

Okazato sie jednak, ze mimo akgji profilaktycznych wykazujgcych przewage powaz-
nych szkéd nad korzys$ciami zwigzanymi z intensywnym opalaniem sie zachowania ludzi
w tym zakresie zmienity sie tylko nieznacznie [Knight i wsp. 2002].

Ograniczone powodzenie takich akgji stato sie powodem badari nad motywacja
do intensywnego opalania sie mimo bardzo duzego ryzyka powaznych i zagrazaja-
cych zyciu szkéd zdrowotnych. Uznano, ze podobna motywacja wystepuje gtéwnie
u 0s6b uzaleznionych od substancji i jest jednym z wazniejszych kryteriéw (,,uzywanie
substancji mimo wiedzy o jej szkodliwosci”), a zatem intensywne opalanie sie mozna
rozpatrywaé w kategoriach natogéw i uzaleznien.

Wiekszo$¢ badan wykazuje, ze nadmierne opalanie sie dotyczy na ogét kobiet
[Ashrafioun i wsp. 2014, Hackman i wsp. 2014, Zeller i wsp. 2006], ale nie jest rozstrzy-
gniete, na ile spowodowane to jest uwarunkowaniami biologicznymi, a na ile kulturo-
wymi. Stwierdza sie pewna role checi upodabniania sie do réwiednikéw i przekazywanie
pewnych tradycji rodzinnych, gtéwnie z matki na corke.

Od poczatku zwiekszonego zainteresowania zjawiskiem opalania sie (szczegdl-
nie nadmiernego) jako czynnika ryzyka nowotwordw skdry zwracano uwage na jego
podobienstwa do natogbw i uzaleznien, stad wigkszos¢ kryteriéw interpretowania
niektérych zachowan jako objawdw osiowych natogéw i uzaleznien oraz narzedzi dia-
gnostycznych i pomiarowych oparto na doswiadczeniach leczenia uzaleznien. Pewien
ktopot sprawiato okreslenie hedonistycznego czynnika wzmacniajgcego: przypuszczano,
ze moze nim by¢ wypoczynek, ruch na Swiezym powietrzu, przebywanie w atrakcyj-
nym towarzystwie, oczekiwana poprawa wygladu. Wykazano w zaslepionej prébie,
ze opalajacy sie w kabinach z promieniowaniem ultrafioletowym (uv) czuli sie mniej
napieci i bardziej zrelaksowani niz osoby z kabin bez takiego promieniowania i trafnie
wybierali kabiny uv do dalszych zabiegdw, co uznano za czynnik wzmacniajacy [Feldman
i wsp. 2004, Reed 2015]. Przetomem moze stac sie potwierdzenie innymi badaniami
zaobserwowanego faktu, ze pod wptywem storica dochodzi w skérze do produkgji
B-endorfin i zwiekszenia ich stezenia we krwi [Fell i wsp. 2014]. Endorfiny maja silne
dziatanie wzmacniajace przez powodowanie euforii. Potwierdzeniem wtgczenia opio-
idowych mechanizméw uzaleznienia moga by¢ badania polegajgce na podaniu osobom
podejrzanym o uzaleznienie od opalania sie lekéw blokujacych receptor opioidowy,
co spowodowato wystgpienie ,,objawdw odstawiennopodobnych” [Kaur i wsp. 2006].
Podobne testy stosuje sie w niektérych badaniach doswiadczalnych na zwierzetach,
a czasami bywaja dowodem na uzaleznienie od opioidéw u ludzi.
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Stwierdzono, Ze u nastolatkéw wieksze trudnosci z zaprzestaniem opalania sie
maja osoby, ktére w wyniku tej procedury obserwuja u siebie poprawe nastroju [Zeller
i wsp. 2015]. Potwierdzatoby to teorie o wzmacniajacej roli opalania sie u czesci pre-
dysponowanych osob.

Pewnych informacji co do natury nadmiernego opalania sie¢ mogg dostarczy¢ badania
nad wspdtwystepowaniem tego zjawiska z innymi zaburzeniami psychicznymi i ewen-
tualne badanie relacji miedzy nimi. M.in. zwraca sie uwage na wystepujgce czesciej
w tej grupie 0séb natrectwa [Ashrafioun i wsp. 2014, Nolan i wsp. 2009], zaburzenia
dysmorficzne [Ashrafioun i wsp. 2014, Nolan i wsp. 2009], zaburzenia lekowe lub afek-
tywne [Nolan i wsp. 2009, Mosher i wsp. 2010].

Koncepcje

Dominujgcg koncepcjg co do natury nadmiernego opalania sie jest przypisywanie temu
zjawisku charakteru natogowego lub uzaleznieniowego. Uzywanymi argumentami jest
pewne podobienstwo obrazu psychopatologicznego niektérych form nadmiernego
opalania sie do uzaleznien od substancji i innych zaburzen, ktérym przypisuje sie cha-
rakter natogowy (m.in. kontynuowanie zachowan mimo ich ewidentnej szkodliwosci).
W ostatnich latach koncepcje te wspierajg wyniki badai wykazujgce, ze poddawanie
sie promieniom uv wptywa pozytywnie na samopoczucie (dziatanie wzmacniajgce),
a biologiczng podstawg takich zachowar moze by¢ wzmozona synteza endorfin pod
wptywem uv [Fell i wsp. 2014].

Inng koncepcjg dotyczaca natury nadmiernego, szkodliwego opalania sie jest uwa-
zanie zachowarn zwigzanych z opalaniem sie za cze$¢ wiekszego zespotu psychopato-
logicznego, u ktérego podstaw lezy przekonanie o nieatrakcyjnosci swojego ciata
(ang.: body dysmorphic disorder) [Ashrafioun i Bonar 2015] i koniecznosci poprawy kon-
dycji fizycznej m.in. przez ograniczenia iloSciowe (anoreksja i po czeéci bulimia), a takze
jakosciowe (ortoreksja) pozywienia, intensywne ¢wiczenia fizyczne oraz opalanie sie
(tanoreksja) [Hoffmann 2015].

Wymienia sie rowniez hipotezy, ze nadmierne opalanie sie moze by¢ sposobem radze-
nia sobie z rdznymi, czesto subklinicznymi, zaburzeniami lekowymi i zaburzeniami nastroju.

Czestsze uzywanie przez jednostke substancji psychoaktywnych i problemy z tym
sie wigzace, a takze czeste wspotwystepowanie nadmiernego, szkodliwego opalania sie
zinnymi ,,natogami behawioralnymi”, prowadzi niekiedy do konkluzji, ze mamy do czy-
nienia z kompleksem zaburzen, w ktéorym nadmierne opalanie sie jest tylko jednym
z przejawianych fenotypéw genotypu, skutkujgcym takze innymi zaburzeniami, nie
tylko addyktywnymi.
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Rozpowszechnienie

Rozpowszechnienie intensywnego opalania sie jest zréznicowane i zalezy od uwarun-
kowan kulturowych, klimatycznych, wieku, ptci, dostepnoéci do urzagdzen emitujgcych
promieniowanie uv.

Wiekszo$¢ badan epidemiologicznych dotyczy nie tyle populacji generalnej, ile
subpopulacji o zwiekszonym ryzyku. Zr6znicowana jest takze metodologia badan,
np. przyjete narzedzia, kryteria diagnostyczne itp.

Najwiecej badan przeprowadzono na osobach mtodych, cho¢ ostatnio wykazano,
ze 75% tego zjawiska dotyczy 0s6b dorostych [Lim i wsp. 2004].

W usA 33-60% studentdw w ostatnim roku korzystato z urzadzer do opalania sie,
z tym, ze zjawisko cze$ciej dotyczyto kobiet.

U 27% studentdw i innych oséb ze spotecznos$ci uniwersyteckiej stwierdzono kryteria
spetniajgce uzaleznienie od opalania sie (CAGEm i DsM-1v-TRm) [Heckman i wsp. 2008].

Wsrdd 145 przebywajgcych na plazy 26% spetniato kryteria skriningu wedtug
zmodyfikowanego kwestionariusza mcace (2 lub wiecej pozytywnych odpowiedzi),
w ktérym stowo ,,alkohol” zostato zastgpione stowem ,opalanie si¢”, a 53% spetniato
co najmniej 3 (3 pozytywne odpowiedzi) z 7 zmodyfikowanych kryteridw uzaleznienia
od substancji wg bsMm-1v-TR [Warthan i wsp. 2005].

Podobne badania przeprowadzono na populacji czesto korzystajacych z urzadzen
uv w klubach i stwierdzono, ze 41% z nich spetnia kryteria natogowego opalania sie,
a dalsze 33% opala sie w sposob powodujgcy problemy [Harrington i wsp. 2010].

Wykazano, ze w populacji 0s6b z rakiem podstawnokomérkowym skéry, ktére inten-
sywnie opalaty sie przed rozpoznaniem nowotworu, po roku 15% 0séb nadal to robito,
zczego 68% spetniato przyjete kryteria uzaleznienia od opalania si¢ [Certmel i wsp. 2013].

Profilaktyka

Opalanie sie jako takie, nawet to nadmierne, nie jest samo w sobie przedmiotem
dziatan profilaktycznych. Jednak dermatolodzy, onkolodzy i, w mniejszym stopniu,
pediatrzy [Balk i wsp. 2013] podejmuja takie dziatania w celu ograniczenia opalania sie
(szczegdblnie w aparaturze wytwarzajgcej promieniowanie uv) jako istotnego czynnika
nowotworow skory.

Profilaktyka na poziomie legislacyjnym polega na zakazie udostepniania urzadzen
do opalania sie osobom ponizej 18 r.z., co ma miejsce w niektérych stanach usa (Kali-
fornia i Vermont), a i w innych stanach wprowadzono ograniczenia, cho¢ na mniejsza
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skale. Te stosunkowo ograniczone restrykcje wydajg sie niewystarczajgce w konfrontacji
z apelamii r6znych organizacji medycznych, w tym zaleceniami wHo [Balk i wsp. 2013].
Postuluje sie, by gtéwnymi wykonawcami profilaktyki adresowanej do starszych
dzieci byli pediatrzy, ktérzy powinni rozmawiac juz z dwunastolatkami o szkodliwosci
opalania sie, szczegélnie za pomoca urzadzen uv [Balk i wsp. 2013]. Niektére organi-
zacje opracowujg tez broszury i inne materiaty o szkodliwosci sztucznego opalania sie.
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Pierwotne patologiczne zbieractwo

Tomasz Szafrariski, Bogustaw Habrat

Synonimy i eponimy

W pismiennictwie stosowane s3 nastepujgce synonimy i eponimy: zaburzenia zbieractwa
(ang.: hoarding disorder) [APA 2013], kompulsywne zbieractwo, natogowe zbieractwo,
zespot zbieractwa, syllogomania [Gizinski 1984]; zespdt Diogenesa [Clark i wsp. 1975];
przymus kolekcjonerstwa (ang.: forced collectionism) [Volle i wsp. 2002]; Messy Syndrome
[Subkowski 2006], zespét Pliuszkina [Cybulska 1998].

Fenomenologiai obraz kliniczny

Zbieractwo definiuje sie jako uporczywy problem z nabywaniem i zdobywaniem, a takze
wyrzucaniem i pozbywaniem sie pewnych przedmiotéw niezalezenie od wartosci, ktéra
moze by¢ im przypisana przez innych. Zachowanie to prowadzi do gromadzenia nadmier-
nej liczby przedmiotéw i powoduje réznego rodzaju szkody (emocjonalne, somatyczne,
spofeczne, finansowe, prawne) zardwno dla osoby tym dotknietej, jak i cztonkéw rodzi-
ny; moze rowniez dotyczy¢ innych oséb w spotecznosci lokalnej (na przyktad sgsiadow).

Obecnie uwaza sie, ze podtozem zbieractwa mogg by¢ deficyty w przetwarzaniu
informacji, nadmierne przywigzanie emocjonalne i dysfunkcjonalne przekonania doty-
czace posiadanych rzeczy oraz, ze zaburzenie to moze mie¢ okre$lone uwarunkowania
neurobiologiczne.

Gromadzenie i pozbywanie sie obiektéw bywa rozpatrywane oddzielnie - klasyfikacja
psM-5 w definicji zaburzenia zbieractwa ktadzie nacisk na trudnosci w pozbywaniu sie
réznych rzeczy, za$ nadmierne gromadzenie wskazuje jako ceche charakteryzujgca jeden
z podtypdw zaburzenia. Wydaje sie jednak, ze zachowania polegajgce na nadmiernym
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gromadzeniu i trudnoSciach w pozbywaniu sie rzeczy najlepiej rozpatrywac tacznie
jako przejawy jednego z podstawowych wymiaréw zaburzen zbieractwa [Fontenelle
i Grant 2014].

Nadmierne gromadzenie moze polegac na robieniu zakupdw, gromadzeniu darmo-
wych obiektéw, ulotek, prébek, zbieraniu rzeczy wyrzuconych przez innych, a nawet
na kradziezy przedmiotéw. Wprawdzie 1/3 0séb, ktére same okreslajg sie jako zbieracze,
uwaza, ze nie ma problemu z nadmiernym gromadzeniem, jednakze wydaje sie, ze wiele
znich przejawiato ten problem przynajmniej okresowo, za$ cze$¢ oséb nie identyfikuje
odpowiednio swoich zachowan z powodu braku wgladu [Frost i wsp. 2009, Timpano
i wsp. 2013].

Istotng cechg powigzang z nadmiernym gromadzeniem przedmiotdw jest to, ze
u zbieraczy moment nabywania, odnajdywania, pozyskiwania obiektu moze by¢tgczony
z poczuciem satysfakcji, nagrody, przezywaniem przyjemnosci. Gromadzenie ma zatem
charakter celowy i samo w sobie nie jest stresujgce, co ma zwykle miejsce w przypadku
chorych na zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne. Czynnosci przymusowe, czyli kompulsje,
nie s3 przyjemne, czesto majg charakter stereotypowy i s3 zwykle postrzegane jako
przykre lub bezcelowe, ale pacjent nie moze sie im oprze¢. Kompulsywne zbieractwo
w nerwicy natrectw dotyczy¢ moze dziwacznych przedmiotéw i obiektdw, takich jak:
mocz, paznokcie, wtosy, zuzyte pieluchy, czego raczej nie spotyka sie w przypadku oséb
z pierwotnym zaburzeniem zbieractwa.

Pacjent z nerwicg natrectw zwykle wstydzi sie swoich kompulsji i je ukrywa. Zbieracz,
cho¢ nie musi to by¢ reguta, chetniej bedzie o nich rozmawiat, a w rozmowie uzasadniat
celowos¢ i bronit sensownosci swojego postepowania. Zbieranie zwykle nie bedzie
nosito rdwniez stereotypowego, powtarzalnego charakteru. Zbieracz moze stosowaé
rozne techniki, wykorzystywac r6zne miejsca i zbierac r6zne obiekty.

Trudnosci z pozbywaniem sie rzeczy dotyczg wyrzucania, oddawania, dzielenia sie,
sprzedazy lub recyklingu. W zespole zbieractwa trudno$ci te majg charakter przewlekty
i pozostajg bez zwigzku z aktualng wartoscig posiadanych rzeczy. Zbieracze jako gtowny
powdd trudnosci w pozbyciu sie obiektéw podajg ich uzyteczno$¢, wartosé estetyczng
lub sentymentalng. Wbrew utrwalanemu przez media obrazowi zycia w ,,stercie Smieci’
trzeba pamietac, ze czasami zbierane obiekty lub przedmioty moga miec¢ obiektywnie
istotng warto$¢ materialna.

Wazng cechg jest odczuwana przez zbieraczy odpowiedzialno$¢ za to, aby co$ ze
zgromadzonych przez nich — i subiektywnie postrzeganych jako cenne lub uzyteczne -
rzeczy ,nie zmarnowato sie”. Zbieracz deklaruje, ze owszem, pozbedzie sie zbioréw, ale
musi je najpierw ,przejrze¢ i posegregowac” —to za$ jest przez niego ciggle odktadane
albo zajmuje bardzo duzo czasu, a jezeli juz do dziatart majgcych na celu ,,selekcje” do-
chodzi, wiekszo$¢ obiektéw zostaje uznana za cenng, wazng lub chocby potencjalnie
przydatng. W efekcie nie prowadzi do faktycznego zmniejszenia objetosci zbiorow.

”
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Od strony poznawczej ta nadmierna koncentracja na subiektywnej wartosci przed-
miotow, obiektéw i obawa przed ich utraceniem bywa konceptualizowana w rézny
sposdb. Mozna jg poréwnywaé do zamartwiania sie bedacego osiowym objawem
u 0s6b z uogdinionym zaburzeniem lekowym. Istotne s3 tutaj uporczywos¢ przekonan
inadmiernailo$¢ czasu, ktérg zbieracz spedza, myslac o swojej kolekgji. Jednakze wielu
zbieraczy nie przejawia takich objawdw i specjalnie nie martwi sie o losy swojej kolekgji,
dopdki nie musi sie skonfrontowac z perspektywa jej utraty [Frost i Hertl 1996]. W klasy-
fikacji bsm-5 opis zaburzen zbieractwa bardziej nawigzuje do obsesyjnej natury my-
$lenia zwigzanego ze zbieraniem obiektéw. Jednakze wspomniane réznice z obsesjami
w nerwicy natrectw polegajg na tym, ze u zbieraczy nie majg one zwykle intruzywnego
charakteru i czesto nie s3 powigzane z przezywaniem leku lub napiecia [Fontenelle
i Grant 2014]. W zwigzku z faktem, ze osoby z zaburzeniami zbieractwa czesto maja
ograniczony wglad w swoje zaburzenie, niektorzy sugeruja, ze przekonania zbieraczy
mozna rozpatrywaé w kategoriach idei nadwartoéciowych dotyczgcych mozliwej
wartosci przedmiotéw i obiektéw. Z drugiej strony duza grupa oséb z zaburzeniami
zbieractwa ma jednak wglad w istote swojego zaburzenia [Fontenelle i Grant 2014].

Prowadzone w ostatnich latach badania neuropsychologiczne przynoszg coraz
wiecej danych wskazujagcych na szereg deficytéw poznawczych wystepujacych u oséb
z zaburzeniami zbieractwa: nalezg do nich zaburzenia uwagi, funkcji wykonawczych,
pamieci. Konstruowane na tej podstawie modele wskazujg, ze zaburzenia planowania
i organizowania dziatart moga by¢ jedna z przyczyn trudnosci w pozbywaniu sie rzeczy.
Deficyty poznawcze nie s3 jednak istotnie zaznaczone wsrdd wszystkich oséb z zabu-
rzeniami zbieractwa [Fontenelle i Grant 2014].

Poznawczy aspekt zbieractwa opisuje sie rowniez jako nadmierne lub patologiczne
przywigzanie do rzeczy/obiektéw. Tak okreslany aspekt poznawczy pozwala dobrze
zrozumie¢, dlaczego samo zbieractwo nie jest dla zbieracza stresujgce i moze by¢ po-
wigzane z przezywaniem pozytywnych emocji. Tym, co staje sie stresujgce, jest dopiero
konfrontacja z konsekwencjami zbieractwa [Steketee i wsp. 2003].

Negatywne konsekwencje zbieractwa sg przede wszystkim zwigzane zzajmowaniem
i zagracaniem przestrzeni zyciowej, co stopniowo ogranicza, a w koricu praktycznie
uniemozliwia korzystanie z jej pierwotnych funkcji. W ekstremalnych przypadkach
zbiory zaczynajg stanowic zagrozenie dla zbieraczy oraz ich otoczenia (ryzyko pozaru,
ryzyko sanitarne, zagrozenie epidemiologiczne, ryzyko wypadku). Zbieracze w pewnym
momencie przestajg wpuszcza¢ do domu jakiekolwiek stuzby techniczne, jednoczesnie
dostep do réznych urzadzeni bywa kompletnie zablokowany, co powoduje trudnosci
w prowadzeniu napraw i konserwacji lub zupetnie je uniemozliwia i w konsekwencji
dochodzi do odtgczenia gazu i elektrycznosci. Oczywiscie, jezeli zbieracz mieszka
razem z rodzing lub w bloku, to jego zbieractwo prowadzi stopniowo do konfliktéw,
zardwno w rodzinie, jak i z sgsiadami, administracjg budynku, lokalnymi wtadzami
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i rodzi problemy prawne. W ekstremalnych przypadkach bywa wszczynana procedura
eksmisji. W zaleznosci od systemu prawnego w niektdrych krajach mozliwe jest zasa-
dzenie przymusowego oczyszczenia zajetych pomieszczen.

Obecnos¢ nagromadzonych rzeczy, poczatkowo w stanie czeSciowego uporzad-
kowania, ale w miare narastania zaburzen i iloéci zgromadzonych zbioréw czesto
w postaci kompletnie wymieszanych stert réznych przedmiotéw i obiektéw, to cha-
rakterystyczna cecha zbieractwa. Zagracanie i zajecie przestrzeni w sposéb utrudnia-
jacy lub uniemozliwiajgcy korzystanie z niej traktuje sie jako kryterium diagnostyczne
pozwalajgce odrdzni¢ zaburzenia zbieractwa od ,,normalnego gromadzenia wtasnosci”.
Kryterium ,zagracenia przestrzeni zyciowej” ma charakter wzgledny i nalezy o tym pa-
mietad przy dokonywaniu jego oceny. Do zajmowania i zagracania przestrzeni dochodzi
oczywiscie stopniowo. Aktywnos¢ cztonkdw rodziny zamieszkujacych ze zbieraczem
moze w istotny sposob ograniczac ekspansje zbioréw na wspélng przestrzen zyciowa.
Charakterystyczne jest obserwowane ,,pogorszenie” w zakresie zagracenia przestrzeni,
ktére nastepuje w sytuacji, gdy zbieracz zostaje w mieszkaniu sam — $mieré matzonka,
rozwdd, wyprowadzenie sie zdomu dzieci itp.

Czasami do zajecia widocznej przestrzeni zyciowej dochodzi z op6Zznieniem, bo zbie-
racz najpierw zajmuje inne pomieszczenia, ktére pozostajg dla niego dostepne. Moze by¢
to piwnica, strych itp.

Nalezy podkredli¢, Zze zbieracze nie pozostajg bierni wobec gromadzonych przed-
miotéw. Wsréd wielu oséb z problemem zbieractwa bedzie mozna obserwowac po-
dejmowane okresowe proby sortowania, organizowania i porzgdkowania posiadanych
obiektéw. Sg one jednak zwykle bezskuteczne.

Uwzgledniajgc opisane wyzej ograniczenia, przyjecie kryterium zupetnego lub znacz-
nego ograniczenia uzytkowania przestrzeni zyciowej jako jednego z warunkéw rozpo-
znania zaburzen zbieractwa ma pozwoli¢ na unikniecie patologizowania normalnych
ludzkich zachowan, takich jak kolekcjonerstwo [Mataix-Cois i Petrusa 2012]. ,Normalne”
kolekcjonowanie okresla sie jako poszukiwanie, selekcjonowanie, pozyskiwanie i skta-
dowanie obiektdw, ktére majg subiektywng warto$¢ dla zbieracza. Pozyskiwane obiekty
stuzg do kompletowania okreslonej kolekgji. Kolekcjonerstwo cechuje systematycznosé,
celowos$¢, okres$lone granice zainteresowania. Wigze sie ono zwykle z pogtebianiem
wiedzy na dany temat, zaangazowaniem emocjonalnym (pasj3) i bywa zazwyczaj dtu-
gotrwate [Subkowski 2006, Volle i wsp. 2002].

Poza wymienionymi juz wyzej objawami zbieracze wykazujg czesto takie cechy, jak:
perfekcjonizm, unikanie i prokrastynacja, czyli zwlekanie z realizacjg pewnych zadan
poprzez state odktadanie ich realizacji na pdznie;.
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Kryteria diagnostyczne zespotu zbieractwa

W opracowanej przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (wHo) i wydanej w 1992 roku
dziesigtej rewizji Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Choréb i Probleméw
Zdrowotnych (1cp-10) zbieractwo nie tylko nie wystepuje jako oddzielne rozpoznanie,
ale nie jest nawet opisane jako istotny wymiar zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
(F42) lub osobowosci anankastycznej (F60.5). Poniewaz klasyfikacja 1icp-10 w Polsce
ma charakter oficjalny, do czasu ogtoszenia 1cp-11 chorych z zaburzeniami zbieractwa
powinno sie kwalifikowaé do kategorii F42.8: inne zburzenia obsesyjno-kompulsyjne
[lcp-101992].

W psm-Iv-R zbieractwo w cigzkim nasileniu byto uwzglednione jako objaw zaburzen

obsesyjno-kompulsyjnych (ocp), zas w lekkim nasileniu jako jedna z cech obsesyjno-
-kompulsyjnych zaburzen osobowosci (ocpp) (niezdolno$¢ do wyrzucania zuzytych lub
bezwartosSciowych przedmiotdw nawet wtedy, gdy nie majg zadnej wartosci sentymen-
talnej) [apA 2000]. Wydaje sie, ze zatozenie przyjete w bsm-1v zaktadato, ze zaburzenia
osobowosci i zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne stanowig swego rodzaju kontinuum
i objaw zbieractwa, w zaleznosci od nasilenia, zostat odpowiednio przypisany do ocpp
lub ocp.

W nowej edycji klasyfikacji amerykarskiej bsm-5 zdecydowano o wyodrebnieniu
zaburzen zbieractwa jako osobnej kategorii diagnostycznej; z uwagi na tradycje zwigz-
ku zbieractwa z ocp i oDPD zostata ona umieszczona w nowym osobnym rozdziale:
obsessive-compulsive and related disorders. Jego utworzenie miato na celu podkreslenie,
Ze s3 to zaburzenia odmienne od zaburzen lekowych. Z drugiej strony miato uczuli¢
klinicystow i pomdc w lepszym rozpoznawaniu tych probleméw. Uznano, ze podobien-
stwa pewnych cech, w tym obsesyjne koncentrowanie si¢ i powtarzajgce sie zachowa-
nia, uzasadniajg zgrupowanie w jednym rozdziale zaburzer obsesyjno-kompulsyjnych,
cielesnych zaburzen dysmorficznych (ang.: body dysmorphic disorder), trichotillomanii,
oraz dwéch nowych jednostek nozologicznych: dermatillomanii (zaburzenia polegajace
na skubaniu skory) oraz wtasnie zaburzenia zbieractwa.

Kryteria zaburzein zbieractwa w psm-5 (Hoarding Disorder 300.3/F42):

A Przewlekte trudnosci w pozbywaniu sie lub dzieleniu posiadanymi rzeczami, nieza-
leznie od ich aktualnej wartosci.

B Trudnosci zwigzane z silng potrzebg zatrzymania wtasnosci lub z cierpieniem (dystre-
sem) zwigzanym z pozbywaniem sie ich.
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¢ Trudnosci pozbywania sie rzeczy skutkujgce akumulacjg duzej liczby przedmiotéw,
ktére zajmuja rézne obszary domu lub miejsca pracy do rozmiaréw powodujgcych,
zeich zatozone uzywanie staje sie niemozliwe. Jesli przestrzen zyciowa (dom) nie jest
zajeta przez przedmioty, jest to tylko wynikiem interwencji 0oséb trzecich (cztonkéw
rodziny, sprzataczy, wtadz).

p Objawy powodujgce znaczace klinicznie cierpienie (ang.: distress) albo upo$ledzenie
spotecznych, zawodowych lub innych waznych obszaréw funkcjonowania (wtgcznie
z utrzymywaniem bezpiecznego Srodowiska dla siebie i innych).

E Objawy zbieractwa niebedace wynikiem innych schorzefi medycznych (np. uraz
mozgu, choroby naczyn mdzgu, zespotu Pradera-Williego).

F Objawy zbieractwa niewynikajgce bezposrednio z objawéw innych zaburzen psy-
chicznych (np. natrectw w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych, zaburzen
poznawczych w otepieniu, urojen w schizofrenii, zawezonych zainteresowan w spek-
trum autyzmu).

Jak widaé (kryteria e i F), klasyfikacja bsm-5 wyraznie oddziela patologiczne zbierac-
two pierwotne od zbieractwa wtdrnego, ktére moze mieé miejsce w przypadku autyzmu,
schizofrenii lub zmian organicznych o.u.n. Nalezy rowniez podkresli¢ rozréznienie po-
miedzy zbieractwem pierwotnym a zbieractwem wystepujgcym u 0séb z pierwotnym
rozpoznaniem zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych. Takie ujecie ma by¢ nie tylko istotng
wskazéwka dla praktyki klinicznej, ale stanowi impuls dla badarn naukowych, ktére
majg pozwoli¢ na lepszy opis zaburzen zbieractwa w odréznieniu od innych jednostek
nozologicznych.

Kryterium A w psm-5 podkresla znaczenie trudnosci pozbywania sie rzeczy/wta-
snosci, za$ aspekt gromadzenia pojawia si¢ nie jako gtéwne kryterium diagnostyczne,
tylko wyréznik specyficznego podtypu. W psm-5 podkreslono jednak, ze dane z badan,
ktérymi dysponujemy, wskazujg, ze nadmierne gromadzenie dotyczy 80-90% zbieraczy.

Kryterium B podkresla, ze zatrzymywanie rzeczy jest intencjonalne —itaroznica jest
istotna, zwtaszcza gdy mamy do czynienia z tymi sytuacjami, gdzie akumulacja ma cha-
rakter pasywny lub pozbywanie sie wtasnosci nie wywotuje cierpienia — na przyktad
w otepieniu lub gtebokiej depresji.

W przypadku kryterium b, ktdre dotyczy konsekwencji zbieractwa, czyli faktu, ze ob-
jawy powodujg znaczgce klinicznie cierpienie (ang.: distress) albo upo$ledzenie spotecz-
nych, zawodowych lub innych waznych obszaréw funkcjonowania, autorzy klasyfikacji
podkreslaja, ze cze$¢ zbieraczy nie ma wglagdu w swoje zaburzenie i zwykle te osoby
nie dodwiadczajg dystresu, jednakze ich zaburzenia funkcjonowania sg ewidentne dla
otoczenia. W przypadku takich oséb duze nasilenie stresu powodujg dopiero préby
wyrzucenia zgromadzonych obiektéw/rzeczy przez osoby trzecie.

Wglad (albo stopieri wgladu) jest w bsm-5 kolejnym wyznacznikiem trzech specy-
ficznych podtypow zaburzen zbieractwa:
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1 Zaburzenia zbieractwa z dobrym lub umiarkowanym wgladem.
2 Zaburzenia zbieractwa z matym wgladem.
3 Zaburzenia zbieractwa z brakiem wgladu/przekonaniami urojeniowym.

Ta ostatnia kategoria jest zarezerwowana dla 0séb, ktére pomimo dowodoéw, ze jest
przeciwnie, s3 w petni przekonane, ze ich zachowania i s3gdy zwigzane ze zbieractwem
(gromadzenie, zaSmiecenie, problem z pozbyciem sie rzeczy) nie stanowig zadnego
problemu. Jednoczesnie, co istotne, uwzglednienie tego podtypu ma przeciwdziataé
automatycznemu stawianiu u 0séb z nasilonym problemem zbieractwa rozpoznan
zaburzen urojeniowych.

W opisie tej kategorii diagnostycznej w psm-5 uwzgledniono takze specyficzng
manifestacje zaburzen zbieractwa, tak zwane zbieractwo zwierzat, ktére polega na trzy-
maniu duzej liczby zwierzat bez zapewnienia im odpowiednich warunkéw odzywienia,
pobytu, opieki weterynaryjnej, co w konsekwencji prowadzi do chordb, zagtodzenia,
$mierci zwierzat oraz zanieczyszczenia Srodowiska. Zwykle osoby zbierajgce zwierzeta,
zbierajg takze przedmioty. Taki podtyp zbieractwa wigze sie najczesciej z wyraznym upo-
Sledzeniem wglgdu. Co oczywiste, osoby cierpigce na to zaburzenie zyjg zwykle w duzo
gorszych warunkach sanitarnych niz inni zbieracze. Zbieractwo zwierzat dotyczy cze-
Sciej kobiet, natomiast mezczyzni preferujg kolekcjonowanie obiektéw nieozywionych.

Trwajg prace nad 1cp-11, czyli kolejng edycja klasyfikacji wHo. Publikacje cztonkéw
grupy roboczej zajmujacych sie klasyfikacjg ,,rodziny zaburzer obsesyjno-kompulsyjnych”
wskazujg na to, ze wystepuje zgodnos¢ co do uzytecznosci klinicznej, argumentéw epi-
demiologicznych oraz epistemologicznych i zaburzenia zbieractwa zostang uwzglednio-
ne w IcD-11jako osobna kategoria diagnostyczna. Mozna sie spodziewac, ze podobnie jak
w DSM-5, bed3 one umieszczone w osobnym rozdziale razem z zaburzeniami obsesyjno-
-kompulsyjnymi. Grupa robocza wstepnie zdefiniowata zaburzenia zbieractwa jako
nadmierne przywigzanie do duzej liczby rzeczy, niezaleznie od ich aktualnej wartosci,
ktdra prowadzi do nadmiernego gromadzenia i niedostatecznego pozbywania sie, w wy-
niku czego dochodzi do zagracanie przestrzeni zyciowych i ograniczenia mozliwosci
ich uzytkowania. Jak widaé¢, istotna réznica z bsm-5 to uznanie, ze aktywne nadmierne
gromadzenie jest zbyt czeste u 0sdb z zaburzeniem zbieractwa, aby uznaé je wytgcznie
jako ceche podtypu i powinno by¢ ono wtgczone do gtéwnych kryteriéw rozpoznawania
zaburzenia.

Grupa robocza wHo, podobnie jak w bsm-5, rekomenduje przyjecie w 1cb-11 typo-
logii opartej na stopniu wgladu. Jako specyficzne cechy zaburzenia proponuje sie tez
ocene nasilenie zagracenia i zanieczyszczenia domu oraz podtyp zbieractwa zwierzat.
Te kategorie majg by¢ istotne takze z punktu widzenia podstawowej opieki zdrowotnej
i zdrowia publicznego [Fontenelle i Grant 2014].
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Rozpowszechnienie

Nasza aktualna wiedza dotyczgca rozpowszechnienia zbieractwa w populacji jest nie-
petna, czedciowo opiera sie na interpretacji danych z badan dotyczacych zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych oraz badan, ktére dotyczyty rozpowszechnienia innych za-
burzen, czesciowo zas estymacji z badan, w ktdrych oceniano do innych celéw niektére
z objaw6w wchodzacych w skfad zespotu zbieractwa.

Publikacje dotyczgce rozpowszechnienia zaburzer psychicznych w Unii Europej-
skiej w latach 2005 i 2011 nie uwzgledniajg zbieractwa: roczne rozpowszechnienie
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych jest w nich ocenione na okoto 0,7% co odpowiada
2,5-3 milionéw o0sdb dotknietych tym zaburzeniem [Wittchen i wsp. 2011]. Ostrozne
oszacowania dotyczace rozpowszechnienia zbieractwa méwia, ze jest ono poréwny-
walne z rozpowszechnieniem ocp.

Faktyczne rozpowszechnienie ocp, jak i rozpowszechnienie zbieractwa, jest jednak
prawdopodobnie wieksze niz w przytoczonych danych z Unii Europejskiej 0,7%, czy
nawet podawanych w pi§miennictwie wskaznikdéw na poziomie 1%.

Autorzy bsm-5 podajg, ze rozpowszechnienie zbieractwa w Stanach Zjednoczonych
i Europie mozna szacowac na 2-6%.

W badaniu przeprowadzonym w 2013 roku w Londynie, w ktérym zastosowano kryte-
ria zbieractwa bsm-5, stwierdzono rozpowszechnienie wynoszace 1,5% (95% C1 0,7-2,2).
Zaburzenia zbieractwa dotyczyty kobiet i mezczyzn, czeSciej oséb starszych i samotnych,
jak réwniez os6b ze schorzeniami somatycznymi (52,6 %) lub wspétwystepujgcymi za-
burzeniami psychicznymi (58%) i z tego powodu otrzymujgcymi $wiadczenia spoteczne
(47,4%) [Nordsletten i wsp. 2013].

W badaniu National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions
(NESARC), ktore obejmowato reprezentatywng populacje w Stanach Zjednoczonych,
(n = 43093) stwierdzono, ze objawy ,,probleméw z wyrzucaniem rzeczy” dotyczyty
co pigtej osoby (20,6%) i czesto wspotwystepowaty z zaburzeniami z osi 1 i 0si 11 DM
[Rodriguez i wsp. 2013]. W innych duzych badaniach epidemiologicznych przeprowa-
dzonych w Ameryce Pétnocnej stwierdzono, ze trudnosci z pozbywaniem sie rzeczy
mog3 dotyczy¢ okoto 14% populacji [Samuels i wsp. 2008].

Wedtug Baltimore Epidemiologic Catchment Area Follow-up patologiczne zbie-
ractwo wystepowato w ostatnim roku u ok. 5% badanej populacji [Ruscio i wsp. 2010].
W Niemczech wykonano badania na reprezentatywnej prébie 2307 0s6b. Jako kryte-
rium patologicznego zbieractwa przyjeto osiggniecie w skali Saving Inventory-Revised
wynikéw ponad $rednig plus 2 odchylenia standardowe i stwierdzono, ze zbieractwo
dotyczy 4,6% oséb. Gdy kryterium podwyzszono do ponad 3 odchylen standardowych,
spetniato je 1,5% badanych [Mueller i wsp. 20009].
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Badanie przeprowadzone w populacji angielskich bliznigt (n=5022) wykazato,
ze objawy zbieractwa wystepowaty u ok. 2,3%. W tej populacji byto dwa razy czestsze
u mezczyzn niz kobiet [lervolino i wsp. 2009].

Generalnie badania wykazuja, ze rozpowszechnienie zbieractwa wsréd kobiet i mez-
czyzn jest podobne. Jednak w wielu badanych grupach wsréd oséb badanych przewazajg
kobiety [Sorensen 2011].

Pracownicy opieki medycznej, a takze opieki spotecznej i innych stuzb publicznych
majg zwykle do czynienia z ekstremalnymi przypadkami zbieractwa. W Stanach Zjedno-
czonych 64% pracownikdw ochrony zdrowia zetkneto sie z patologicznym zbieractwem
o nasileniu, ktdre stwarzato niebezpieczenstwo dla zdrowia publicznego i generowato
koszty [Frost i wsp. [2002].

Zwykle problem ten dotyczy osob starszych, co moze dawacé mylny obraz zaburzenia
jako dotyczgcego jedynie oséb w wieku podesztym. Ten nieprawdziwy obraz utrwalajg
spektakularne opisy przypadkdw zespotu Diogenesa (eponim ten jest zresztg kompletnie
myIny, gdyz Diogenes stanowit przeciwienstwo zbieracza).

Tymczasem pierwsze objawy zaburzen zbieractwa dotyczg zwykle dzieci i mtodziezy
i wystepujg zwykle pomiedzy 11. a 15. rokiem Zycia, za$ wéréd 80% zbieraczy objawy
wystepowaty juz przed ukoriczeniem 18 lat [Sorensen 2011, Grisham i wsp. 2005, Whe-
atoniwsp. 2008, APA 2013]. Oczywiscie wsrdd dzieci i mtodziezy problem nadmiernego
gromadzenia, zaSmiecania i zagracania otoczenia moze by¢ wyrazony w znaczenie
mniejszym stopniu niz u 0séb starszych [Storch i wsp. 2011]. Na fakt, Ze nasilenie ob-
jawow jest poczatkowo mniejsze, istotny wptyw modelujacy moga wywierac rodzice
i opiekunowie [Wiesberg i wsp. 1999, Sorensen 2011].

Choroba ma jednak charakter przewlekty i nasilenie objawow, a takze jej rozpo-
wszechnienie zwieksza sie zwiekiem [Ayers i wsp. 2011, Grisham i wsp. 2005, APA 2013]:
u 0s6b powyzej 54 roku zycia rozpowszechnienie zaburzenia jest 3-krotnie wieksze niz
w populacji w grupie wiekowej 34-44 lata [Samuels i wsp. 2008]. Wptyw na funkcjo-
nowanie jednostki zaznacza si¢ zwykle w drugiej dekadzie, za$ znaczne uposledzenie
funkcjonowania — w trzeciej dekadzie zycia [APA 2013].

Oczywiscie w starszych grupach wiekowych bedziemy takze mieli wiecej przypad-
koéw zbieractwa wtdrnego do zaburzen organicznych o.u.n., gtdwnie otepienia.

Nalezy podkresli¢, ze dane, ktérymi dysponujemy, dotyczg niemal wytgcznie Stanéw
Zjednoczonych i Europy, a w badanych populacjach przewazata rasa biata. Inne rasy
nie przekraczaty kilku-kilkunastu procent. Specyfika etniczna i kulturowa zbieractwa
wymaga dalszych intensywnych badan [Sorensen 2011]. Zbieractwo jest najprawdopo-
dobniej uniwersalne, ale nie wiemy, czy w innych kulturach jego przejawy s3 podobne
do tych, ktdre opisano dotychczas. Na przyktad badania prowadzone w Chinach wska-
zujg na pewne odrebnosci i konieczno$¢ dostosowania narzedzi badawczych [Timpano
i wsp. 2015].
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Podobnie jak w przypadku wielu innych zaburzen rozpowszechnienie zbieractwa
moze zaleze¢ od specyfiki i przyjetych kryteriéw stosowanych narzedzi badawczych.

Oczywiscie wskazniki epidemiologiczne zalezg od czasu, ktérego dotyczy ocena:
rozpowszechnienie punktowe [Mueller i wsp. 2009], rozpowszechnienie w ostatnim
roku [Ruscio i wsp. 2010], w czasie catego zycia [Samuels i wsp. 2008]. W danym prze-
dziale wiekowym w przypadku zbieractwa mozemy spodziewa¢ sie zblizonych war-
tosci rozpowszechnienia punktowego i rozpowszechnienia 12-miesiecznego. Tak jak
zaznaczono wcze$niej, rozpowszechnienie w ciggu zycia bedzie najwyzsze ze wzgledu
na przewlekto$¢ zaburzenia i narastanie nasilenia objawow z wiekiem.

Narzedzia diagnostyczne, przesiewowe i skale
do oceny przebiegu i skutecznosci leczenia

Obecnie w badaniach dotyczgcych zbieractwa stosuje sie kilka narzedzi, ktére stuza
do rozpoznawania i oceny nasilenia zaburzenia. Jednym z nich jest Yale-Brown Obsessive-
-Compulsive Scale (v-Bocs) [Goodman i wsp. 1989]. y-Bocs to jedna najpowszechniej
uzywanych skal do oceny natrectw (m.in. uzywana przez polskich klinicystdw). Zawie-
ra ona jednak tylko dwa itemy dotyczace zbieractwa. Wykazano jej dobre parametry
psychometryczne [Goodman i wsp. 1989, Cullen i wsp. 2007]. Odmiang skali y-Bocs jest
DY-BOCS (Dimensional Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale) [Rosario-Campos i wsp.
2006]. To narzedzie do oceny ,,wymiaréw” nerwicy natrectw zawiera podskale zbieractwa.
Skala The Saving Inventory-Revised (s1-r) [Frost i wsp. 2004] stuzy do samooceny
i zawiera 26 punktéw ocenianych od o do 4. Skala zostata stworzona na podstawie
kryteridw Frosta i Hartla [1996] oraz uzupetniona o punkty z v-socs [Coles i wsp. 2003].
Kolejnym narzedziem, ktére powstato na podstawie modelu i opisu klinicznego
zbieractwa zaproponowanego przez Frosta i wsp., jest The Savings Cognitions Invetory-
-Revised (sci-r). Narzedzie to sktada sie z 31 pozycji ocenianych od 1 do 4, ktére grupo-
wane s3 w 4 podskale: Przywigzanie emocjonalne, Pamie¢, Kontrola i Odpowiedzialno$¢.
Takze w przypadku tej skali wykazano uzytecznos¢ i dobre parametry psychometryczne
[Steketee i wsp. 2001].
Z kolei Hoarding Rating Scale (HRs) to krétki kwestionariusz ztozony z 5 pytan
dotyczacych:
1 trudnosci uzywania pokojow w domu z powodu zagracenia,
2 trudnosci w pozbywaniu sie rzeczy,
3 probleméw z gromadzeniem/kolekcjonowaniem rzeczy,
4 odczuwanego w zwigzku ze zbieractwem poziomu emocjonalnego stresu (dystres),
5 wielkosci szkdd spowodowanych zbieractwem.
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HRS jest kwestionariuszem samooceny (od o do 8), wynik 14 punktéw ma przemawiac
za wystepowaniem zaburzen zbieractwa [Tolin i wsp. 2010].

Oszacowanie wielkosci problemu zbieractwa moze by¢ trudne bez wizji lokalnej
w domu zbieracza; aby rozwigza¢ ten problem, opracowano narzedzie Clutter Image Ra-
ting (CIR) —jest to narzedzie ukazujgce r6zne pomieszczenia domowe (kuchnia, sypialnia,
salon). Na kolejnych 3 stronach znajduje sie po 9 fotografii pokazujacych rézny stopien
zagracenia poszczeg6lnych pomieszczen. Badany ma za zadanie wybrac jedng z 9 fo-
tografii najbardziej zblizong do stanu zagracenia jego pomieszczer [Frost i wsp. 2008].

Jak w przypadku kazdego przewlektego zaburzenia stosowanie narzedzi psycho-
metrycznych moze by¢ przydatne nie tylko do celéw badawczych — badan epidemio-
logicznych lub oceny efektywnosci dziatan terapeutycznych. Proste skale, jak choéby
opisana wyzej skala Clutter Image Rating, moga by¢ waznym uzupetnieniem codziennej
praktyki klinicznej, a jednoczes$nie stanowi¢ cenng, miedzy innymi z punktu widzenia
dtugofalowych celdw terapii, obiektywizacje oceny.

Wspotwystepowanie z innymi
zaburzeniami psychicznymi

Osoby z zaburzeniami zbieractwa maja zwykle takze inne zaburzenia zdrowia psy-
chicznego, a przynajmniej jedno zaburzenie afektywne lub jakies zaburzenia lekowe
stwierdza sie u okoto 75% tych oséb.

Najczesciej sg to:

- duza depresja: 50~70%,

- fobia spoteczna: 20-60%,

- uogoblnione zaburzenie lekowe: >20%,

— zespot stresu posttraumatycznego (PTSD): 20—30%.

Kryteria diagnostyczne ocb spetnia okoto 20-35% 0sdb.

Nalezy pamietaé, ze chory z zaburzeniami zbieractwa zgtaszajacy sie po pomoc
do specjalistow w obszarze zdrowia psychicznego moze komunikowac przede wszyst-
kim problemy dotyczace nastroju lub zaburzen lekowych, natomiast spontanicznie
nie moéwi¢ o problemie zwigzanym ze zbieractwem. Jezeli wywiad nie bedzie zawierat
rutynowych pytan przesiewowych nakierowanych na zidentyfikowanie problemu zbie-
ractwa, zaburzenie to moze pozostac nierozpoznane.

Badar dotyczgcych wspdtwystepowania zbieractwa z innymi zaburzeniami psychiczny-
mi jest wcigz mato i dotyczg one niewielkich grup chorych. Stwierdzane wspétwystepowanie
zdepresjg i zaburzeniami lekowymi nie zaskakuje, tym bardziej, ze dotychczas wszystkie za-
burzenia z kregu natrectw byty traktowane jako przynalezace do rodziny zaburzen lekowych.
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Interesujgce s3 wstepne dane wskazujgce przypadki zbieractwa wsrdd os6b z ADHD.
Niektdre z deficytdw poznawczych dotyczgce uwagi, kategoryzowania i przetwarzania
informacji moga by¢ wspdlne dla obydwu tych zaburzen. Pewni badacze postulujg cze-
Sciowo wspdlIng etiologie [Sheppard i wsp. 2010]. Jednakze te wyniki nie sg jednoznaczne,
za$ proby stosowania lekdw stymulujacych u chorych ze zbieractwem nie przyniosty
istotnej poprawy klinicznej [Sorensen 2011].

Odnotowano réwniez wspoétwystepowanie zbieractwa i zaburzen odzywiania sie.
Ponadto zaburzenia zbieractwa mogg wspétwystepowad z réznego rodzaju zaburzeniami
organicznymi i zaburzeniami psychotycznymi [Sorensen 2011]. W tym przypadku zwykle
bedziemy mieli do czynienia nie z pierwotnym, ale z wtérnym charakterem zbieractwa.

Zaburzenia zbieractwa czy nerwica natrectw?

W5rdd oséb z ocb zachowania w postaci zbieractwa stwierdzono u18% do 33% badanych
[Frostiwsp. 1996, Frost i wsp. 2000, Samuels i wsp. 2008], jednakze bardzo nasilone objawy
zbieractwa nie s3 czeste i dotyczg tylko 5-10% chorych z ocp [Sorensen 2011, APA 2013].
Z kolei w przypadku oséb z zaburzeniami zbieractwa co najmniej 50~70% z nich nie wy-
kazuje objawdw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych [Petrusa i wsp. 2008, Sorensen 2011].

W rdznicowaniu pomiedzy pierwotnymi zaburzeniami zbieractwa a zaburzeniami
wtérnymi do ocp autorzy klasyfikacji bsm-5 zwracajg uwage na fakt, ze w zaburze-
niach obsesyjno-kompulsyjnych zbieractwo jest bezposrednig konsekwencjg typowych
natretnych mysli i przymusowych czynnosci. Tak jak opisywano wczeéniej, w nerwicy
natrectw generalnie zachowanie zwigzane ze zbieractwem jest niechciane i stresujace,
a osoba nie odnosi z niego korzysci.

Mozliwa jest takze sytuacja, w ktdrej objawy zbieractwa wystepujg niezaleznie
od ocp, i wtedy rozpoznaje sie jednoczesnie obydwa zaburzenia.

Roznicowanie zbieractwa pierwotnego i wtornego

Kryteria diagnostyczne psm-5 wprowadzajg wyrazne rozréznienie pomiedzy pierwotnym
iwtérnym zaburzeniem zbieractwa. Zbieractwa pierwotnego nie nalezy rozpoznawac, jesli
objawy sg wynikiem innego stanu medycznego, takiego jak uraz gtowy, neurochirurgicznej
operacji z powodu guza lub padaczki, choroby naczyn mdzgu lub infekcji o.u.n. Objawy
zbieractwa czesciej pojawiajg sie po ingerencjach neurochirurgicznych dotyczacych obsza-
ru przednio-brzuszno-przysrodkowej kory przedczotowej i kory zakretu obreczy [apa 2013].
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Zesp6t zbieractwa moze sie pojawic takze u 0séb z rzadkimi chorobami genetycz-
nymi. Takim przyktadem jest zesp6t Pradera-Williego powstaty na skutek mikrodelecji
dotyczacej obszaru chromosomu 15 (15q11-q13).

Zbieranie przedmiotoéw moze by¢ bezposrednig konsekwencjg autyzmu i uposledze-
nia umystowego. W przypadku zaburzen z kregu schizofrenii zbieractwo jest bezposred-
nim skutkiem urojen lub objawdw negatywnych (brak pozbywania sie przedmiotéw).
Mozemy tez spotkac zbieractwo u chorych z zespotami urojeniowymi.

W chorobie afektywnej dwubiegunowej mozna zaobserwowaé wyrazng cyklicznosé
zbieractwa. Aktywne zbieractwo moze sie pojawia¢ w okresach maniii hipomanii i wigza¢
sie znadmiernymi zakupami w tym okresie choroby, z kolei w depresji akumulacja przed-
miotdw moze stanowi¢ bezposrednig konsekwencje zahamowania psychoruchowego,
braku energii i motywacji. Podobnie moze by¢ w przypadku depresji jednobiegunowej
[aPA 2013, Sorensen 2011, Fontenelle i Grant 2014].

Takze osoby uzaleznione mogg przebywac¢ w zagraconych i zasmieconych pomiesz-
czeniach, zwykle wynika to po prostu z niepodejmowania dziatari porzadkujgcych
lub takiego ograniczenia i zawezenia funkcjonowania, ktére uniemozliwia sprzatanie
[Fontenelle i Grant 2014].

W zaburzeniach odzywiania sie mozna natrafi¢ na gromadzenie zywno$ci, za$ w pa-
rafiliach bywajg gromadzone obiekty zwigzane z gratyfikacjg seksualng [APA 2013, So-
rensen 2011, Fontenelle i Grant 2014].

Réznicowanie zbieractwa u chorych wykazujgcych zaburzenia neuropoznawcze
moze by¢ trudne zwtaszcza w przypadku granicznego, fagodnego nasilenia deficytow
poznawczych. Oczywiscie, zbieractwo moze by¢ bezposrednig konsekwencjg zaburzen
neurodegeneracyjnych, takich jak otepienie czotowo-skroniowe lub choroba Alzheimera.
W takich przypadkach najpierw jednak pojawiajg sie zaburzenia funkcji poznawczych,
a dopiero potem mamy do czynienia ze stopniowym nasilaniem sie zbieractwa, cze-
mu czesto towarzyszy zaniedbywanie higieny osobistej, znaczne zasmiecenie domu,
ale takze inne objawy neuropsychiatryczne. Osoby z otepieniem nie okazujg specjalnego
zainteresowania zgromadzonymi obiektami ani przesadnego przywigzania do nich
[aPA 2013, Sorensen 2011, Fontenelle i Grant 2014].

Réznicowanie wtérnych, uwarunkowanych somatycznie lub ,,organicznie” przy-
padkdw zbieractwa jest istotne z punktu widzenia klinicznego i wymaga prowadzenia
intensywnej diagnostyki, gtbwnie neurologiczne;j.

W przypadku zbieractwa wtdrnego, zwigzanego z organicznymi zmianami w 0.u.n., raczej
bedziemy mieli do czynienia z przewagg pasywnej formy (niewyrzucanie) nad forma aktywna
(zbieranie), oczywiscie nalezy zwrdci¢ uwage na obiektywne zaburzenia pamieci krotko-
trwatej i dtugotrwatej lub subiektywne skargi na pamiec¢ i zapominanie. Zaburzenia wechu,
smaku i oczywiscie wystepowanie ostrych lub przewlektych choréb osrodkowego uktadu ner-
wowego moze nakierowac na wtasciwe rozpoznanie [Sorensen 2011, Frank i Misiaszek 2012].
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Pierwotne zbieractwo a kompulsywne kupowanie

Kompulsywne kupowanie jest zaburzeniem, ktérego gtéwny objaw moze prowadzi¢
do nadmiernego gromadzenia rzeczy. W trakcie tworzenia klasyfikacji bsm-5 uznano,
ze kompulsywne kupowanie wydaje sie nie mie¢ powigzania z grupg zaburzeri z kregu
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych.

W badaniu Frosta i wsp. [2002] osoby z problemem kompulsywnego kupowania osig-
gaty wyzsze wyniki na skali oceny objawdw ocp, ale zmienng mediujgcg byto zbieractwo.
W badaniu, ktdre objeto populacje 2 307 niemieckich dorostych i mtodziezy powyzej
14 roku zycia, stwierdzono, ze 39% 0séb z kompulsywnym kupowaniem miato réwniez
problem z kompulsywnym zbieractwem, z kolei 61% 0séb z kompulsywnym zbierac-
twem przejawiato kompulsywne kupowanie [Mueller i wsp. 2009]. Wspotwystepowanie
kompulsywnego zbieractwa i kompulsywnych zakupéw wigzato sie zwykle z wystepo-
waniem jeszcze innych dodatkowych zaburzen (afektywnych, lekowych, odzywiania sie).
Nie stwierdzono jednak korelacji pomiedzy zbieractwem a impulsywnoscig [Mueller
i wsp. 2009].

Mollenkamp [2015], stosujac juz kryteria zbieractwa wg bsm-5, postanowit ocenic,
czy pacjenci wykazujacy kompulsywne kupowanie bedg mieli wigksze nasilenie objawow
zbieractwa, i poréwnat trzy grupy: grupe oséb tylko z kompulsywnym kupowaniem
(n=35), wylgcznie ze zbieractwem (n = 40) oraz grupe ze zbieractwem i kompulsywnym
kupowaniem (n=60). Nasilenie zbieractwa byto podobne w obydwu grupach zbieraczy.
Kompulsywne kupowanie byto bardziej nasilone w grupie z objawami zbieractwa [Mol-
lenkamp 2015]. W innym badaniu stwierdzono, ze predykatorem ciezko$ci kompulsyw-
nego kupowania byta wrazliwo$¢ na nagrode, ale rowniez nasilenie objawo6w zbieractwa.
Objawy depresji i ocb miaty wyraznie mniejsze znaczenie [Lawrence i wsp 2014].

Filomensky i wsp. [2012] stwierdzili, ze osoby z kompulsywnym kupowaniem wyka-
zujg najwieksze nasilenie w zakresie kontroli impulséw (,,impulsywne nabywanie”), nie
wykazujg natomiast wielu wspdlnych cech z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi
i afektywnymi dwubiegunowymi. Takze Zadne inne objawy zbieractwa poza nadmiernym
gromadzeniem nie byty istotnie powigzane z kompulsywnym kupowaniem. Obecnie dys-
ponujemy zbyt matg liczbg badan, aby méc jednoznacznie wypowiedzied sie na temat
zwigzkéw pomiedzy kompulsywnym kupowaniem a zaburzeniami zbieractwa. Wydaje
sie, ze odnotowywane wspotwystepowanie tych dwoch zaburzen nie jest wytgcznie
zwigzane z pokrywaniem sie objawéw nadmiernego nabywania przedmiotéw. By¢ moze,
zgodnie z hipotezg Fontenelle i wsp. [2011], wraz z przewlektoscig i wigekszym nasile-
niem zaburzen kontroli impulséw moze pojawiac sie wiecej objawéw z kregu zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnychianalogicznie w przewlektych zaburzeniach zbieractwa i ocp
wiecej ,impulsywnych kompulsji”.
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Etiopatogeneza i czynniki predysponujace

Do lat 90. xx wieku zbieractwo traktowano prawie wytgcznie jako jeden z przejawow
psychopatologicznych zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (nerwicy natrectw) i osobo-
wosci anankastycznej. Impulsem do zmiany status quo byto wieksze zainteresowanie
nozologig zaburzen opisywanych kiedys jako nerwicowe, a nastepnie w kategorii za-
burzen lekowych.

Koncepcje dotyczace zaburzenia zbieractwa

Czeé¢ badaczy nie traktuje patologicznego zbieractwa w kategoriach odrebnych no-
zologicznie zaburzen, a jedynie jako objaw, ktdry wystepuje w wielu jednostkach cho-
robowych [Damecour i Charron 1998, Greenberg 1987]. Taki status miato zbieractwo
w przypadku zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (ocbp).

Wprowadzenie zaburzen zbieractwa jako oddzielnej kategorii diagnostycznej w bsm-5
jest powigzane z wyraznym rozréznieniem patologicznego zbieractwa pierwotnego
iwtérnego oraz doprecyzowaniem listy zaburzen, w ktérych moze ono wystapié. Specy-
fika zespotu zbieractwa decydujgca o wytgczeniu go jako osobnego zaburzenia w bsm-5
nie zamyka jednak dyskusji na temat tego, do jakiej wiekszej kategorii diagnostycznej
zbieractwo przynalezy.

W przeciwienstwie do wigkszosci innych natogdéw behawioralnych patologiczne zbie-
ractwo relatywnie rzadko jest rozpatrywane w kategoriach addyktywnych. M.in. Grisham
i wsp. [2011] przytaczajg szereg argumentéw na traktowanie patologicznego zbieractwa
w kategoriach natogéw behawioralnych. Dotyczy to stwierdzania fazy apetytywnej
(oczekiwania i dgzenia) oraz nagradzajgcej fazy konsumacyjnej typowych dla mecha-
nizmdéw natogowych. Powaznym argumentem jest ego-syntoniczno$¢, co rézni to za-
burzenie od natrectw, w ktérych przymus odbierany jest jako zjawisko nieprzyjemne
i ego-dystoniczne [Grisham i wsp. 2005, Grisham i wsp. 2011, Staketee i Frost 2003, Wu
i Watson 2005].

Innym wsparciem koncepcji addyktywnej mogg by¢ badania oséb z patologicznym
zbieractwem stwierdzajgce zmniejszong aktywno$¢é metabolizowania glukozy w przed-
nich i tylnych obszarach zakretu obreczy, podobnie jak to sie stwierdza u 0séb z innymi
uzaleznieniami, gtéwnie od kokainy [Saxena i wsp. 2004].

Podstawowym modelem behawioralno-poznawczym jest konceptualizacja pato-
logicznego zbieractwa dokonana przez zesp6t Frosta [Frost i Hartl 1996, Frost i Steketee
1998]. W tym modelu zbieractwo stanowi wynik wyuczonych emocjonalnych reakgji
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zwigzanych z myslami i oczekiwaniami dotyczacymi rzeczy i posiadania. Gromadzenie
i nieche¢ do wyrzucania przedmiotéw s3 unikaniem leku przed wyrzucaniem i podej-
mowaniem decyzji. Jednoczesnie, podobnie jak w innych natogach behawioralnych,
posiadanie wigze si¢ zdoznawaniem przyjemnosci i komfortem psychicznym. W modelu
tym podstawowe sg cztery czynniki:

- deficyty w przetwarzaniu informacji,

- przekonania o emocjonalnej komponencie posiadania,

— emocjonalne poczucie dyskomfortu,

— mechanizmy unikania.

Z kolei zaburzenia kontroli impulséw to spektrum zaburzen, ktére charakteryzujg
sie pozytywnym wzmacnianiem w wyniku wykonywania niektérych czynnosci i facza
sie z wieloma stanami emocjonalnymi, w tym przyjemnoscia z doznawanej nagrody.
Zaburzenia te wigzg sie z powtarzajgcymi sie zachowaniami i uposledzeniem kontroli
nad nimi. NajczeSciej do tej grupy zaburzen zalicza sie obok patologicznego kupowania
takze patologiczny hazard, skubanie skory i trichotillomanie. Cze$¢ badaczy uwaza,
ze zaburzenia wchodzace w sktad spektrum uposledzenia kontroli impulsdw sg najlepiej
skonceptualizowang czeécig szerszego spektrum zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
[Hollander 1993].

Jednakze w przypadku kompulsywnego kupowania uwaza sie, ze jego zwigzek
z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi jest mniejszy i jak opisano wyzej, zdaje sie
to gtdwnie wynikac z pokrywania sie kryteriéw/objawéw (nadmierne zakupy), nie ma na-
tomiast dowoddw na duzg impulsywnos$¢ oséb z pierwotnym zaburzeniem zbieractwa.
Kilku psychoanalitykéw opisywato patologiczne zbieractwo w kategoriach psycho-
dynamicznych [Weiner 1966, Belk 1988, Formanek 1991, Subkowski 2006]. Koncepcje
te nie znalazty szerszego oddzwieku ani wiekszego przetozenia na praktyke kliniczna.
Jednakze fakt, ze osoby ze zbieractwem czesto podajg wywiad dotyczgcy stresujg-
cych/traumatycznych zdarzer poprzedzajgcych poczatek choroby lub powodujacych
zaostrzenie objawow, podtrzymuje zainteresowanie niektorych terapeutéw tym kie-
runkiem myslenia.

Wedtug koncepcji socjologicznych i ewolucyjnych zbieranie jest jednym z ewolu-
cyjnych mechanizmdw przystosowawczych: posiadajgcy wieksze zapasy mieli wieksze
szanse na przezycie. Wspétczes$nie zwykle nie ma to zastosowania praktycznego i tego
typu zachowania powinny by¢ hamowane przez mtodsze filogenetycznie struktury moé-
zgu, w tym kore przedczotows. Praktyczne zastosowanie tej koncepcji polega na tym,
Ze ujawnienie sie ,mechanizmdéw prelogicznych” powinno zawsze sktania¢ do po-
gtebionej diagnostyki o.u.n. w kierunku ewentualnych zmian organicznych struktur
przedczotowych [Leckman i Bloch 2008].
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Neurobiologia zaburzen zbieractwa

Tak jak w przypadku wielu innych badan dotyczacych zbieractwa trzeba pamietac,
Zze takze badania dotyczace uwarunkowan neurobiologicznych sg dotychczas badaniami
prowadzonymi gtéwnie w kontekscie chorych z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi.
W badaniach neuroobrazowych et stwierdzano mniejszy metabolizm glukozy w przed-
niej i tylnej czedci zakretu obreczy, czyli w obrebie obszaréw zwigzanych ze skupianiem
uwagi, wykrywaniem btedéw, podejmowaniem decyzji, monitorowaniem informa-
cji wzrokowych, orientacjg przestrzenng, przetwarzaniem bodzcéw emocjonalnych
[Saxena 2004]. Omawiane juz wyniki badan neuropsychologicznych potwierdzaja defi-
cyty w przetwarzaniu informacji, problemy z organizacjg, obecno$¢ dysfunkcjonalnych
przekonan.

Aktywnos¢ neuronalna w czasie podejmowania wigzacych decyzji dotyczacych za-
chowania lub pozbycia sie swojej wtasnosci byta przedmiotem badania z zastosowaniem
metody funkcjonalnego rezonansu magnetycznego, ktére objeto osoby z zaburzeniami
zbieractwa, z ocb i grupe kontrolng os6b zdrowych. Osoby z zaburzeniami zbieractwa
w poréwnaniu z osobami z ocp i zdrowg grupg kontrolng wykazywaty nieprawidtowg
nadmierng aktywnos¢ przedniej kory obreczy (ang.: anterior cingulate cortex — Acc) i wy-
spy. Podejmowanie decyzji dotyczacych obiektdw, ktére nie byty ich wtasnoscia, wigzato
sie u zbieraczy z mniejszg aktywnoscig w tych obszarach, a wiec stwierdzono wyrazna
zalezno$¢ od jakosci bodZca. Ponadto obserwowane zmiany korelowaty z nasileniem
zaburzen zbieractwa oraz samooceng trudno$ci podejmowania decyzji. Stwierdzone
zmiany aktywno$ci w obszarach Acc i wyspy s3 zgodne z modelem zaburzeri zbieractwa,
w ktérym istotng role w trudnosciach zwigzanych z pozbyciem sie obiektéw odgrywaja
problemy w procesie podejmowania decyzji. Obszar Acc jest zwykle zwigzany zmonito-
rowaniem btedéw w warunkach niepewnosci, wyspa za$ miedzy innymi —z oceng ryzyka,
podejmowaniem decyzji pod wptywem emocji, oceny znaczenia bodzcéw. Obydwa
obszary wchodzg w skfad systemu, ktéry identyfikuje emocjonalne znaczenia bodzca,
generuje reakcje emocjonalng i reguluje stany afektywne [Tolin i wsp. 2012].

Ostatnie badania zespotu Tolina i wsp. [2014] dotyczyty funkcji wykonawczych
pacjentéw podczas wykonywania zadania Go/NoGo polegajgcego badz na wykona-
niu, badz powstrzymaniu wykonania zaplanowanego zadania (naci$niecie guzika)
odpowiednio do prezentowanego bodZca. W czasie badania metodg funkcjonalnego
rezonansu magnetycznego potwierdzono hipoteze o réznicach pomiedzy pacjentami
zocp i zbieractwem. Udane hamowanie reakcji byto zwigzane u zbieraczy z wiekszg ak-
tywacja prawego zakretu przedsrodkowego, za$ u chorych z ocp — z wigkszg aktywacja
prawostronnej kory oczodotowo-czotowej (oFc). Btedy w zahamowaniu odpowiedzi
w grupie ocb wigzaty sie z nadmierng aktywacjg prawostronnej i lewostronnej orc.
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Zbieracze nie wykazywali aktywacji oFc. To badanie potwierdza réznice neurobio-
logiczne pomiedzy osobami z zaburzeniami zbieractwa i osobami z zaburzeniami
obsesyjno-kompulsyjnymi. Z tego mozna wnioskowac, ze w trakcie wykonywania
zadan niezwigzanych ze zbieractwem osoby z zaburzeniami zbieractwa wykazujg cechy
hipoaktywnosci kory czotowej [Tolin i wsp 2014].

Zmian w o$rodkowym uktadzie nerwowym dowiedziono rowniez w przypadkach
wtdrnego zbieractwa. W szeregu prac wykazano, ze czynnikami powodujgcymi czes¢
patologicznego zbieractwa moze by¢ spowodowane uszkodzeniem mézgu szczegdlnie
w okolicy czotowej [Eslinger i da Masio 1985, Hahm i wsp. 2001].

Genetyka zaburzen zbieractwa

W przypadku pierwotnego zbieractwa mamy do czynienia z wyraznym wystepowaniem
rodzinnym, co najmniej 50% chorych podaje, Ze jaki$ krewny takze jest zbieraczem
[Pertusa i wsp. 2008, Samuels i wsp. 2002]. W jednym z badan Wiesberg i wsp. [1999]
stwierdzili nawet, ze 84% pacjentéw ma w swojej rodzinie kogos, kto ma patologiczne
zbieractwo, a 80% wyrastato w rodzinach, w ktérych ktos co$ zbierat.

Réwniez badania na bliznietach przemawiajg za tym, Ze czynniki genetyczne od-
powiadajg za okoto 50% zmiennosci dotyczacej zbieractwa, podczas gdy czynniki
Srodowiskowe odgrywajg znacznie mniejsza role [lervolino i wsp. 2009].

Wykazano, ze z patologicznym zbieractwem zwigzane sg m.in. polimorfizmy ge-
néw warunkujgcych aktywno$¢ comT (enzymu metabolizujgcego dopamine) [Lochner
i wsp. 2005], ktéra odgrywa istotng role w procesach motywacyjnych. W innych ba-
daniach opracowywano genotyp os6b z rodzin, w ktérych wystepowaty co najmnie;j
dwa przypadki natretnego zbieractwa [Samuels i wsp. 2007] i stwierdzono wspdlne
polimorfizmy genowe w obrebie chromosomu 14.

Spoteczne konsekwencje zbieractwa

Zaburzenia zbieractwa uposledzaja funkcjonowanie 0séb z tym zespotem objawdw, ale
konsekwencje zbieractwa dotyczg takze cztonkdw ich rodzin, sgsiadéw i spotecznosci
lokalnych.

Postepujace zagracenie w mieszkaniu zbieracza prowadzi stopniowo do pogarsza-
nia sie relacji z rodzing i innymi wspélnie zamieszkujgcymi osobami. Czesto dochodzi
do narastania relacji konfliktowych, niekiedy do rozpadu rodziny. Obcigzenie opiekunéw
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0s6b z zaburzeniami zbieractwa poréwnuje sie do obcigzenia opiekunéw oséb z ote-
pieniem [Drury i wsp 2014].

Przemoc domowa jest zjawiskiem mato zbadanym w kontekscie zaburzen zbieractwa,
ale wydaje sie, ze osoby ze zbieractwem zarébwno same moga czesciej dosSwiadczac prze-
mocy, jak i stawac sie jej sprawcami. Przemoc i agresja mogg pojawiac sie w stosunku
do 0s6b bliskich, jak tez innych oséb w sytuacjach odbieranych przez zbieracza jako
ingerencja w ich wtasnos$¢. Wydaje sie, ze ryzyko zachowan agresywnych zwieksza sie
zardwno wraz z nasileniem problemu zbieractwa, jak i wiekiem pacjent6w, ale badania
wsrdd dzieci i mtodziezy, u ktérych stwierdza sie objawy zbieractwa, takze wskazujg
na czestsze wystepowanie zachowan agresywnych [Hamblin i wsp. 2015].

Badanie dotyczace 665 cztonkdw rodzin 0séb z problem zbieractwa wskazuje, ze za-
mieszkiwanie z takg osobg w dziecirfistwie byto zwigzane z wigkszym stresem i napie-
ciem oraz poczuciem wstydu przed znajomymi. Typowa postawg wobec zbieracza jest
postawa odrzucajgca. Cztonkowie rodziny czesto przezywajg uczucia frustracji i wro-
gosci wobec zbierajacego cztonka rodziny. Nasilenie odrzucenia jest zwykle wieksze
w przypadku wiekszego nasilenia zburzen, zaSmiecenia i mniejszego wgladu zbieracza
[Tolin i wsp 2008].

Zbieractwo moze prowadzi¢ do réznych dziatan prawnych ze strony cztonkdw rodziny,
sasiadow, wiascicieli nieruchomosci, stuzb porzagdkowych. Ich konsekwencjg moze by¢
eksmisja z lokalu [Weiss 2015). W jednym z badan 8-12% osdb z zaburzeniem zbieractwa
byto eksmitowanych lub zagrozonych eksmisjg [Tolin i wsp. 2008].

Oczywiscie nasilone zbieractwo moze stwarzac¢ dla otoczenia nie tylko zagrozenie
epidemiologiczne, ale takze realne zagrozenie pozarem. Osobny problem stanowi
opisana wyzej odmiana zbieractwa polegajgca na zbieraniu zwierzat.

Profilaktyka

W dostepnym nam pi$miennictwie nie znaleziono prac naukowych dotyczacych profi-
laktyki natogowego zbieractwa. Aktualny stan wiedzy o biologicznych czynnikach osob-
niczych predysponujacych do zbieractwa nie pozwala na zaprojektowanie pierwotnych
dziatan profilaktycznych. Postulowanie postepowanie, takie jak wczesne wykrywanie,
edukacja, wyuczanie odpowiednich zachowan u 0séb ze specjalnych ,grup ryzyka”,
na przyktad oséb z przypadkami zbieractwa w rodzinach i oséb z organicznymi uszko-
dzeniami mézgu, szczegdlnie w obrebie ptatéw czotowych, pozostaje w sferze spekulacji.
W przypadku zaburzer zbieractwa dysponujemy réwniez relatywnie matg liczbg prac
dotyczacych psychologicznych specyficznych czynnikéw predysponujacych. Ten stan
rzeczy po czesci wynika z kwalifikowania tego zaburzenia do klasy ocp, a co za tym
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idzie, przyjecia, ze na przyktad cechy osobowosci bedg zblizone lub identyczne jak
cechy predysponujgce do catego spektrum ocp. Z uwagi na wystepowanie zaburzen
koncentracji uwagi i pamieci, a u czesci oséb innych deficytéw neuropoznawczych,
mozna spekulowac na temat ich wczesnej identyfikacji i oddziatywan rehabilitacyjnych.

Nie jest jasne, czy réznego rodzaju dziatania marketingowe zachecajace do gro-
madzenia kolekcji mogg u oséb podatnych przyczyniac sie do rozwoju zaburzenia
zbieractwa i czy nalezy w zwigzku z tym tworzy¢ programy ,,uodparniajgce” na reklame
sugerujaca zbieranie kolekcji oraz starac sie postulowac powstrzymanie sie przemystu
od reklamowania przedmiotéw o charakterze kolekcjonerskim. Zresztg skutecznos¢
tego typu dziatan w obliczu praw wolnego rynku i wolnosci gospodarki jest mato realna.

W zakresie profilaktyki drugo- i trzeciorzedowej bez watpienia nalezy prowadzi¢
dziatania polegajace na wyczuleniu pracownikéw ochrony zdrowia i stuzb socjalnych
na przypadki patologicznego zbieractwa, edukowac w zakresie wtasciwego reagowania
natakie przypadkii kierowania na leczenie. Wiadomo, ze wiekszo$¢ oséb z zaburzeniami
zbieractwa nie podejmuje takiej inicjatywy.

Terapia zaburzen zbieractwa

Terapia zaburzen zbieractwa jest trudna ze wzgledu na ograniczony wglad wielu oséb
cierpigcych nato zaburzenie i zwigzang z tym ograniczong motywacje do leczenia. Cze-
sto inicjatywa dotyczgca leczenia wychodzi od 0séb trzecich, ale dzieje sie tak réwniez
w przypadkach, w ktdrych zaburzenia zbieractwa sg bardzo nasilone.

Obecnie dysponujemy matg liczbg badan, ktére pozwalatby na precyzyjne okreslenie
metod leczenia specyficznych dla zaburzen zbieractwa. Dokonujgc przegladu wszyst-
kich opublikowanych i czeéci nieopublikowanych artykutéw na temat psychoterapii
i farmakoterapii zaburzen zbieractwa, znaleziono 26 prac [Muroffi wsp. 2011]. Dotyczyty
one terapii ekspozycji na bodziec, analizy reakcji na niego oraz wyuczenia innej niz do-
tychczas reakcji (ERP) w modelu przeznaczonym dla leczenia natrectw (sze$¢ prac), pieé
prac dotyczyto grupowej psychoterapii poznawczo-behawioralnej, dwie prace dotyczyty
interwencji internetowych oraz dwanascie prac retrospektywnie oceniato farmakoterapie
[Black i wsp. 1998, Winsberg i wsp. 1999, Mataix-Cols i wsp. 1999, Alonso i wsp. 2001,
Erzegovesi i wsp. 2001, Shetti i wsp. 2005, Cullen i wsp. 2007, Stein i wsp. 2007, Stein
i wsp. 2008, Masi i wsp. 2009, Salomoni i wsp. 2009, Matsunaga i wsp. 2009] i tylko
jedno farmakologiczne badanie prospektywne [Saxena i wsp. 2007].

Generalnie zaréwno leczenie farmakologiczne, jak i terapie poznawcze stosuje sie
analogicznie do leczenia zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych. Podobnie jak w ocb wy-
daje sie, ze najlepsze wyniki mozna uzyskac, gdy stosuje sie programy kombinowane
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ztozone z farmakoterapii oraz psychoterapii. Wydaje sie, ze efekt farmakoterapii i psycho-
terapii (cBT) w zaburzeniach zbieractwa jest nieco gorszy niz w zaburzeniach obsesyjno-
-kompulsyjnych. Jak juz wspomniano, badan jest mato, a wyniki doniesier sg sprzeczne
[Alesiiwsp. 1997, Ersegovesii wsp. 2001, Saxena 2007, Saxena 2011, Pollock i wsp. 2013,
Saxena i Sumner 2014, Bloch i wsp. 2014].
Oczywiscie w przypadku leczenie patologicznego zbieractwa wtérnego do innych
choréb nalezy przede wszystkim stosowac leczenie choroby podstawowe;j.

Farmakoterapia zaburzen zbieractwa

W kilku badanich i metaanalizach sugerowano gorsza reakcje na leczenie 0séb z zabu-
rzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi, jezeli w obrazie klinicznym wystepuje zbieractwo
[Black i wsp. 1998, Winsberg i wsp. 1999, Bloch i wsp. 2014].

Cze$¢ badaczy podkresla jednak, ze inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
i wenlafaksyna sg skuteczne u chorych z zaburzeniami zbieractwa i zdaniem autordw,
a wbrew ,,obiegowej opinii”, skutecznos¢ tych lekdw nie jest mniejsza niz u chorych
Z0cCD [Saxena i wsp. 2014].

Saxenaiwsp. [2007] stosowali paroksetyne i poréwnali grupe 0séb z kompulsywnym
zbieractwem (n = 32) z grupg 0séb z innymi natrectwami, ale bez zbieractwa (n=47).
Po 12 tygodniach leczenia paroksetyng w Sredniej dawce 41,6 mg/dobe stwierdzono
poréwnywalng poprawe w obu grupach. JednakZze pacjenci Zle tolerowali paroksety-
ne: dawke 60 mg/dobe tolerowato jedynie 20% z badanej grupy, a mniej niz potowa
tolerowata dawke 40 mg/dziennie. Biorgc pod uwage, ze osoby ze zbieractwem, ktore
podejmujg leczenie, s3 zwykle w starszej grupie wiekowej paroksetyna wykazujgca dzia-
tanie cholinolityczne, moze by¢ dla nich akurat lekiem gorzej tolerowanym, zwtaszcza
gdy trzeba go stosowaé w duzych dawkach.

Dlatego tez w kolejnym badaniu ta sama grupa badaczy podjeta prébe oceny sku-
tecznosci wenlafaksyny o przedtuzonym dziataniu w grupie 24 chorych spetniajacych
kryteria zaburzeri zbieractwa psm-5. Badanie trwato 12 tygodni. Srednia dawka wen-
lafaksyny wynosita 204 +72 mg/dobe. Dwudziestu pacjentéw tolerowato dawke 150
mg/dziennie, szesnastu przynajmniej 225 mg/dziennie, zas 4 osoby maksymalng dawke
300 mg/dziennie. Poprawa objawowa wynosita Srednio 32% na skali s1-Rr, byta istotna
statystycznie i w ocenie badaczy réwniez istotna klinicznie. Jako osoby z dobrg reakcja
na leczenie uznano 70% badanych [Saxena i wsp. 2014].

Na razie nie ma pozytywnych danych w odniesieniu do préb zastosowania lekéw
stymulujgcych i prokognitywnych [Grisham i Norberg 2010]. Opisy kazuistyczne przy-
noszg negatywne lub niejednoznaczne wyniki [Kaplan i Holland 2004].
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Najnowsza metaanaliza leczenia farmakologicznego zaburzen zbieractwa [Brakoulias
i wsp. 2015] pozwolita na zidentyfikowanie zaledwie 7 poprawnych metodologicznie
badan, w ktérych tacznie wzieto udziat 92 pacjentéw, w tym wiekszos$¢ z rozpozna-
niem ocp. Badania dotyczyty oceny efektywnosci lekdw z grupy inhibitoréw wychwytu
zwrotnego serotoniny (ssri), wenalfaksyny, metylfenidatu i augmentacji ssri1 za pomocg
kwetiapiny, minocykliny i naltreksonu. Oczekiwang reakcje na leczenie farmakologiczne
obserwowano u ponad potowy leczonych. Autorzy stwierdzaja, ze aktualne wyniki ba-
dar zachecajg do podejmowania préb leczenia farmakologicznego oséb z zaburzeniami
zbieractwa lekiem z grupy ssri lub wenalfaksyng. Jednakze z drugiej strony wskazuja
na bardzo niewielk3 liczbe badan dotyczacych tej grupy chorych i konieczno$¢ poszu-
kiwania specyficznych metod farmakoterapii.

Psychoterapia zaburzen zbieractwa

Frost i Hartl [1996] opracowali pierwszy program psychoterapii kompulsywnego
zbieractwa, opierajac sie na programach cBT opracowanych dla zaburzeri obsesyjno-
-kompulsyjnych. Uwzglednili w nim jednak specyfike oséb z kompulsywnym zbierac-
twem. Program ten stat sie podstawg dla rozwijania innych programéw terapeutycznych
i badawczych. Schemat cBT zawiera: ocene, motywacje, edukacje, organizacje, prace
znadmiernym gromadzeniem, trudno$ciami w pozbywaniu sie i profilaktyke nawrotow.

Standardowym leczeniem dla 0séb z nerwicg natrectw s3 programy oparte na za-
sadzie powtarzajgcych sie i przedtuzanych konfrontacji z sytuacjami, ktére powoduja
dystres. Ma to prowadzi¢ do zaprzestania rytuatéw mimo silnej potrzeby ich wykonania
(ang.: exposure and response prevention, erP). Niektdrzy zwracajg uwage, ze programy
tego typu moga jednak mie¢ ograniczong skuteczno$¢ w przypadku oséb z zaburze-
niami zbieractwa. Nalezy pamietac, ze o ile w nerwicy natrectw mamy do czynienia
gtéwnie z mechanizmem negatywnego sprzezenia zwrotnego i wyuczonego unikania
negatywnych sytuacji, o tyle w przypadku zbieraczy poza unikaniem (utraty obiektow)
mamy réwniez pozytywne wzmocnienie (nabywanie obiektéw, przyjemnos¢ ich oglada-
niaitp.). Tak jak w przypadku farmakoterapii wiekszo$¢ niewielkich badar dotyczacych
psychoterapii obejmowata chorych z wspétwystepujgcymi zbieractwem i ocp. Podobnie
jak w przypadku farmakoterapii zwraca sie uwage na konieczno$¢ opracowywania inno-
wacyjnych podej$¢ wykraczajgcych poza modyfikacje programdw cBT przeznaczonych
dla oséb z nerwicg natrectw [Muroff i wsp. 2010].

Najnowsza metaanaliza badan, w ktdérych oceniano skutecznos$¢ cBT u 0séb z za-
burzeniami zbieractwa, zostata opublikowana w 2015 roku i objeta 12 badan (t3cznie
232 chorych ze zbieractwem) [Tolin i wsp 2015]. Wykazano relatywnie dobrg skuteczno$é
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oddziatywan terapeutycznych. Terapia cBT najwiekszy wptyw wywierata na objawy
zwigzane z trudnoscig pozbywania sie przedmiotéw, nastepnie za$ na skale zaSmiecenia
otoczenia i gromadzenie obiektéw. Klinicznie istotng poprawe oszacowano na 24-43%.
Najlepsze wyniki dotyczyty kobiet, oséb w mtodszym wieku, terapii z wiekszg liczba
sesji i takich, w ktérych czescig terapii byly réwniez sesje w domu pacjenta.

Dtugotrwate i intensywne programy terapeutyczne sg kosztowne i czesto zupet-
nie niedostepne. Moulding i wsp. [2016] opublikowali ostatnio ocene skutecznosci
12-tygodniowego programu grupowej terapii cBT realizowanego w $rodowisku. Pro-
gram byt oparty na modelu zaproponowanym przez Steketee i Frosta i obejmowat
psychoedukacje, nauke umiejetnosci zwigzanych z organizacjg oraz podejmowaniem
decyzji w tym bezposrednia ekspozycje na sortowanie i wyrzucanie obiektéw oraz
techniki poznawczo-behawioralne nakierowane na sortowanie, wyrzucanie i niegroma-
dzenie nowych obiektow. W ciggu 3 lat w terapii grupowej wzieto facznie udziat 77 oséb
z zaburzeniami zbieractwa. Autorzy opisujg poprawe w zakresie objaw6w zbieractwa,
klinicznie istotna zmiana dotyczyfa 14 sposréd 41 uczestnikéw, dla ktérych dostepna
byta obiektywna ocena nasilenia zaburzen przed i po terapii. Biorgc pod uwage, ze byta
to krotka, liczaca 12 spotkan interwencja grupowa, to istotng poprawe dotyczaca 34%
pacjentdw nalezy uznac za zupetnie dobry wynik [Mouldning i wsp. 2016].

Kwestia dostepnosci programéw terapeutycznych dla oséb z problem zbieractwa jest
niezwykle istotna, z tego powodu opracowano internetowg wersje programu leczenia
0s6b z kompulsywnym zbieractwem (Delivery of Internet Treatment for Compulsive
Hoarding — piTcH) [Muroff i wsp. 2010]. Bardzo wazng forma pomocy omijajacg bariere
kosztéw i osiggalnosci specjalistdw i tym samym stwarzajgca wiekszg dostepnosé, jest
tworzenie grup samopomocy, ktére moga by¢ prowadzone przez nieprofesjonalistow
[Tolin i wsp. 2013].

Leczenie w Polsce

Obecnie w Polsce nie mamy wyspecjalizowanych programéw terapeutycznych adre-
sowanych do oséb z zaburzeniami zbieractwa. Leczenie farmakologiczne moze by¢
prowadzone w warunkach Poradni Zdrowia Psychicznego, jednakze skuteczne oddzia-
tywania wymagajg kompleksowego podejscia, ktore najlepiej mogtoby by¢ realizowane
w warunkach Zespotéw Leczenia Domowego funkcjonujgcych w modelu psychiatrii
Srodowiskowej. Rozwdj tego modelu opieki psychiatrycznej natrafia jednak caty czas
na przeszkody. Co wiecej, aktualnie istniejgce Zespoty Leczenia Srodowiskowego albo
Domowego nie moga wtasciwie leczyé pacjentéw z pierwotnymi zaburzeniami zbie-
ractwa, bowiem ani rozpoznanie F42.8 (inne zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne), ani
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rozpoznanie F63.8 (inne zaburzenia nawykow i popeddw; przed wprowadzeniem roz-
strzygnie¢ w Dsm-5 zbieractwo byto przez niektérych kodowane wtasnie w taki sposéb)

nie s3 kontraktowane w tej formie leczenia i opieki przez NFz. Sytuacja ta wymaga

pilnej zmiany.

Osoby z nasilonym zbieractwem czesto w pierwszym rzedzie trafiajg w orbite
zainteresowan OSrodkéw Pomocy Spotecznej i edukacja pracownikéw socjalnych w za-
kresie rozpoznawania zbieractwa, postepowania i mozliwosci pomocy jest niezwykle
istotna, podobnie zresztg jak innych stuzb i urzednikéw, ktérzy moga mieé¢ do czynie-
nia z tym problemem. Skuteczne leczenie 0s6b ze zbieractwem powinno opierac sie
na wspotpracy z tymi stuzbami socjalnymi i administracyjnymi, ktére czesto stykaja
sie ztym zaburzeniem.

Trzeba pamietac, ze w Swietle aktualnie obowigzujacych w Polsce przepisdw praw-
nych pierwotne zbieractwo jest zaburzeniem psychicznym, ale nie jest psychozg (choro-
ba psychiczng), zatem leczenie zawsze wymaga zgody chorego. Biorgc pod uwage maty
wglad i matg motywacje do rozpoczecia leczenia, tym wazniejsze staje sie tworzenie
dla oséb z zaburzeniami zbieractwa przyjaznych mozliwosci skorzystania z systemu
ochrony zdrowia psychicznego.

Wydaje sie, ze wazng role moze odegrac tworzenie dostosowanych do warunkéw
polskich programéw samopomocy oraz programéw terapeutycznych i edukacyjnych
dostepnych w internecie.

Podsumowanie

Zbieractwo to przewlekte trudnosci w pozbywaniu sie posiadanych rzeczy lub dzieleniu
sie nimi, niezaleznie od ich aktualnej wartosci. Trudno$ci pozbywania sie rzeczy skutkuja
akumulacjg duzej liczby przedmiotow, ktére zajmujg przestrzen zyciowga. Zbieractwo
prowadzi do uposledzenia funkcjonowania i jakosci zycia, a w ekstremalnych przypad-
kach moze stanowic¢ zagrozenie dla samych zbieraczy oraz ich otoczenia.

Rozpowszechnienie zaburzen zbieractwa w populacji jest relatywnie duze i wynosi
co najmniej 1-2%. Zaburzenia zbieractwa sg od 2013 roku oddzielnym rozpoznaniem
w DsM-5. Wyr6zniono w nim zbieractwo pierwotne, ale zawsze trzeba pamietac o istnie-
niu sporej grupy 0sob ze zbieractwem wtérnym do schorzen somatycznych. Czeste jest
réwniez wspdtwystepowanie depresji i zaburzen lekowych.

Osoby z zaburzeniami zbieractwa nierzadko majg ograniczony wglad i matg moty-
wacje do podejmowania leczenia. Aktualnie skuteczna pomoc osobom ze zbieractwem
wymaga wielodyscyplinarnych oddziatywan, ktére do czasu zgromadzenia nowych
danych musza w chwili obecnej bazowa¢ na metodach o skuteczno$ci udowodnione;j
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w przypadku nerwicy natrectw. Leczenie farmakologiczne polega przede wszystkim
na podawaniu lekéw serotoninergicznych, zas oddziatywania terapeutyczne na stoso-
waniu technik poznawczo-behawioralnych.
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Inne zachowanie o prawdopodobne;j
naturze natlogowej

Bogustaw Habrat

Natog studiowania

Jest to stosunkowo nowe rozpoznanie wsparte wtasciwie zaledwie jednym badaniem
[Atroszko i wsp. 2015]. U jego podstaw lezy przypuszczenie, ze osoby, ktore w pdzniej-
szym wieku przejawiajg zachowania zwane pracoholizmem, w mtodszym wieku moga
przejawiac tendencje do nadmiernego uczenia sie i studiowania.

Do oceny natogowego studiowania zmodyfikowano Bergen Work Addiction Scale
(BWAS), zastepujac terminy ,praca” i ,pracowanie” stowami ,studia” i ,studiowanie”,
i w ten sposdb powstata Bergen Study Addiction Scale (BstAs) o dobrych parametrach
psychometrycznych. Sktada sie ona z 7 pytar nawigzujacych do ,,osiowych” objawoéw
zaburzen natogowych, ktdrych nasilenie w ostatnim roku mierzy sie w pieciostopnio-
wych skalach [Atroszko i wsp. 2015].

Wykazano, ze wyzsze wyniki w skali korelowaty z dtuzszym studiowaniem oraz gor-
szymi osiggnieciami w studiach. Zwiekszonemu zaangazowaniu w studiowanie sprzyjaty
takie cechy osobowosci jak wiekszy neurotycyzm i skrupulatno$¢ oraz mniejsza ekstra-
wersja. Wykazano réwniez wystepowanie szkdd zdrowotnych pod postacig gorszego
ogoblnego stanu zdrowia, gorszej jakosci zycia oraz jakosSci snu [Atroszko i wsp. 2015],
awiec podobnych prawdopodobnych przyczyn i skutkéw, jak w przypadku pracoholizmu.

Pismiennictwo

1 Atroszko PA, Andreasen CS, Griffith MD, Pallesen S (2015). Study addiction — A new area of psycholo-
gical study: Conceptualization, assessment, and preliminary empirical findings. Journal of Behavioral
Addictions. 4(2): 75-84.
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Natogowe korzystanie z ustug wrézbiarskich

Na podstawie jednego przypadku pacjentki, ktéra zgtosita sie do osrodka leczenia
uzaleznien z postawionym przez siebie rozpoznaniem natogowego korzystania z wrdz-
biarstwa, potwierdzono jej rozpoznanie, uzywajac koncepcji natogéw behawioralnych
[Grall-Bronnec i wsp. 2015].

Pismiennictwo

1 Grall-Bronnec M, Bultueau S, Victorri-Vigneau C, Bouju G, Sauvaget A (2015). Fortune telling addiction:
Unfortunately a serious topic. About a case report. Journal of Behavioral Addictions. 4(1): 27-31.

Impulsywna przemoc

Autor hipotezy o mozliwym natogowym charakterze impulsywnych zachowan prze-
mocowych opiera jg na daleko idgcych podobienstwach do natogowego uzywania
substancji oraz natogéw behawioralnych. Majg je taczy¢ zaburzenia w obwodach neu-
ronalnych, ktére reguluja takie funkcje, jak: reward/saliency — motivation/drive — learning/
conditioning — inhibitory control/emotional regulation/executive function. Opierajac sie
na addyktywnych mechanizmach prowadzacych do dysfunkcji tych uktadéw, badacz
ten stworzyt teoretyczny model natogowej impulsywnej przemocy [Stahl 2015].

Juz wczesniej sugerowano addyktywng nature seryjnego popetniania morderstw
[Gresswell 1991].

Pismiennictwo

1 Gresswell DM (1991). Psychological models of addiction and the origins and maintenence of multiple
murder. Issues in Criminological & Legal Psychology. 2(17): 86-91.

2 Stahl SM (2015). Isimpulsive violence an addiction? The habit hypothesis. cNs Spectrums. 20(3): 165-169.

Natogowe podejmowanie prob samobdjczych

Jako pierwszy hipoteze o addyktywnym charakterze niektérych form nawracajacych
préb samobdjstwa postawit Tullis w 1998 r. [Tullis 1998]. Wyselekcjonowat grupe 50 0séb
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z natarczywymi myslami samobdjczymi i licznymi probami samobdjczymi w przesztosci.
Opisat on dziesie¢ powtarzajgcych sie objawdw i cech, z ktdrych co najmniej siedem
byto identyczne lub zblizone do wystepujacych w natogach/uzaleznieniach. Kluczowym
objawem réznigcym osoby z ,,natogowym popetnianiem samobojstwa” od pozostatych
samobdjcéw miato by¢ wystepowanie przyjemnych zmian nastroju po rozpoczeciu
rozwazan o samobojstwie, okreslanych jako: high, rush, lub przypominajacych doznania
po uzyciu réznych substancji psychoaktywnych, m.in. alkoholu, lekéw uspokajaja-
cych, kokainy. Wigzato sie to z odczuwaniem mozliwosci kontrolowania swoich mysli
i zachowan. Cze$¢ oséb opisujacych skutki rozmyslan o samobdjstwie poréwnywata
je do doznan seksualnych. Wszyscy badani relacjonowali swego rodzaju ,tolerancje”
przejawiajgcg sie w powstaniu niewystarczajgcego bodZcowania i koniecznoéci coraz
czestszego fantazjowania na temat samobdjstwa. Zjawiskiem powszechnym byto po-
Swiecanie coraz wiekszej ilosci czasu na zajmowanie sie réznymi aspektami samobdjstw
i zwigzanych z tym zagadnien (np. rozwazaniami o zyciu pozagrobowym, zbieraniem
akcesoriow potrzebnych do samobdjstwa). Innymi powszechnymi zjawiskami byty
rytuaty oraz che¢ przezywania niesamowitych zjawisk towarzyszgcych prébom sa-
mobdjczym: zjawisko tunelowania, zmiana percepcji czasu i miejsca oraz odczuwanie
automatycznego sterowania. Wiekszo$¢ pacjentéw po prébie samobdjczej relacjono-
wata katastroficzne doznania, m.in. zwigzane z powrotem do rzeczywistosci. Czes$¢
z nich spontanicznie nazywata je objawami abstynencyjnymi. Tullis stwierdzit ponadto,
Ze w grupie ,natogowych samobdjcoéw” niemal wszyscy przejawiali inne szeroko rozu-
miane cechy addyktywnosci: uzywanie substancji psychoaktywnych byto powszechne
(jedynie 5 z 50 0s6b nieuzaleznionych od substancji), potowa mezczyzn i 1/3 kobiet
uprawiato seks w sposdb natogowy, a potowa kobiet wykazywata zaburzenia odzywiania
sie, gtownie bulimie. Powszechne byty réwniez inne wspotwystepujace choroby i zabu-
rzenia psychiczne i — podobnie jak w przypadku uzaleznieri od substancji — wiekszo$¢
»natogowych samobojcéw” doznata w dziecinstwie powaznych urazéw psychicznych,
co mogto powodowac nieprawidtowosci rozwoju o.u.n.

Po 14 latach koncepcja natogowego podejmowania préb samobdjczych ponownie po-
jawita sie w piSmiennictwie psychiatrycznym [Blasco-Fontecilla 2012]. Blasco-Fontecilla
w swych badaniach zwrdcit uwage na pacjentéw, ktdrzy wielokrotnie dokonywali préb
samobojczych (stanowig oni 15-20% wszystkich podejmujgcych préby samobdjcze).
Préby takie mogg stanowi¢ czynnik gratyfikujgcy m.in. poprzez uzyskiwanie spotecz-
nego wsparcia, usuwanie negatywnych emocji i zmniejszanie cierpienia psychicznego.
Natomiast fizjologicznym czynnikiem wzmacniajagcym moze by¢ wzmozone wydzielanie
endorfin [Sher i Stanley 2008].

Tullis postuluje zwrdcenie uwagi na selekcjonowanie podgrupy ,,samobojcdéw na-
togowych” i opracowanie dla nich wyspecjalizowanych programéw terapeutycznych
[Tullis 1998].
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Natdg aktywnosci ulicznej

Schemat zachowan natogowych zastosowano takze do aktywnosci zwigzanych z prze-
bywaniem na ulicach (ang.: street addiction), ktére prowadzg do postaw i podejmowania

dziata kryminalnych, w tym udziatu w gangach [Bergen-Cico i wsp. 2015]. Koncepcje

opracowano po badaniach cztonkéw gangéw i przestepcdw ulicznych. Znaczna czeé¢

z nich deklarowata istotng atrakcyjnos¢ ,ulicznego stylu zycia” i powodowane nim

podniecenie. Zastosowanie modelu natogéw behawioralnych do tego typu zachowan

i stylu zycia moze powodowac lepsze ich zrozumienie, a by¢ moze i wypracowanie

skutecznych modeli profilaktyczno-leczniczych.

Pismiennictwo
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model for understanding the draw of street crime and gang activity. Journal of Behavioral Addictions.
4(supl.a):7-7.

Tak zwane uzaleznienie od mitosci

Synonimy i eponimy

W piSmiennictwie stosowane sg nastepujace eponimy i synonimy: natogowa mitos¢
[John 2014], natogowa pasja mitosci [Reynnaud i wsp. 2010], uzaleznienie emocjonalne,
zalezno$¢ emocjonalna, patologiczna mito$¢ [Lorena i wsp. 2008, Sophia i wsp. 20071,
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»kochanie za bardzo” [Norwood 1985], natogowe wiezi romantyczne [Kryukova i Grigo-
rova 2015].

Fenomenologiai psychopatologia

Tak zwane uzaleznienie od mitoSci jako zjawisko natogowe stanowi chyba najbardziej kon-
trowersyjne zagadnienie w obszarze psychologii i psychiatrii natogéw behawioralnych.

Zjawisko mitosci jest uwarunkowane wieloma czynnikami, podobnie jak stosunek do nie-
go.Kazde podejscie interpretacyjne w tym zakresie, np. psychopatologiczne zakreslenie gra-
nicy miedzy ,normg” a ,.zaburzeniem”, powoduje zarzuty (poniekad uzasadnione) podejécia
redukcjonistycznego. We wspotczesnych czasach powszechnej rewizji hierarchii wartosci po-
dejmuje sie jednak takie proby, wychodzac z zatozenia, Ze przywigzanie do partnera powinno
zazwyczaj prowadzi¢ do pozytywnych relacji intymnych opartych na mitosci, akceptacji i po-
czuciu bezpieczenstwa. Czasami jednak taki pozytywny stosunek moze rodzi¢ dyssatysfakcje,
stres, negatywne emocje [Kryukova i Grogorieva 2015], a nawet powazniejsze konsekwencje.

Terminu ,uzaleznienie od mito$ci” (ang.: love addiction) po raz pierwszy uzyt psycho-
analityk Fenichel, opisujgc osoby, ,u ktérych uczucie albo jego potwierdzenie otrzy-
mywane ze zrédet zewnetrznych odgrywa taka sama role jak jedzenie u uzaleznionych
od zywnosci” [Fenichel 1945]. Trzydziesci lat p6zniej ksigzka Love and Addiction [Peele
i Brodsky 1975] wywotata wérdéd profesjonalistdw dyskusje, na ile do$¢ powszechnie
uznawane za pozytywne uczucie moze mie¢ wtasciwosci uzalezniajace i prowadzi¢
do objawéw psychopatologicznych oraz innych szkéd. W 1976 r. powstaty pierwsze
grupy samopomocowe SLAA (Sex and Love Addicts Anonymous). Po 10 latach kolejna
popularna ksiazka: Kobiety, ktére kochajg za bardzo [Norwood 1985] wzbudzita juz po-
wszechne, a nie tylko profesjonalne dyskusje, takze w Polsce (wydanie polskie 2008).

Wynika z tego, ze wyznaczanie granic miedzy pozytywng mitoscig ,normalna” a ,,pa-
tologiczng” jest ryzykowne.

Koncepcje teoretyczne

Niezaleznie od czestego uzywania termindw ,,natogowy” i ,uzaleznienie” w odniesie-
niu do destrukcyjnych mitosnych relacji miedzyludzkich ich mechanizmy wyjasniane

s zazwyczaj w innych kategoriach niz natogowos¢ i uzaleznienie. Zazwyczaj podnosi

sie role czynnikdw konstytucjonalnych i nabytych cech osobowosci (czesto zwigza-
nych z nieprawidtowosciami w rodzinie, w ktérej sie wychowato, przebytymi urazami

psychicznymi), nierzadko tez uzywa sie do opisu modeli behawioralno-poznawczego,
rozwojowego, psychoanalityczny lub eklektycznego.
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Model neurobiologiczny opiera sie na wynikach badan dotyczacych zaréwno fizjo-
logicznych (behawioralnych, anatomicznych i farmakologicznych) podstaw nawigzy-
wania wiezi spotecznych, w tym: powstawania ,,normalnej”, przynoszacej pozytywne
skutki mitosci [Burkett i Young 2012, Esch i Stefano 2011, Jankowiak-Siuda i wsp. 2009],
jak i patofizjologii ,natogowej mitosci” [Burket i Young 2012, Fisher i wsp. 2010, Stein
i Vythilungum 2009].

Medykalizacja zjawiska nadmiernej, przynoszacej szkody mitosci polega m.in. na pro-
bach jej opisu w kategoriach psychopatologicznych, poréwnaniu z psychopatologig
innych zjawisk uznanych za patologiczne, d3zeniu do wyznaczenia granic miedzy normga
i patologig, opisie etiopatogenezy i szukaniu takze biologicznych podstaw sktonnosci
do niej, powigzaniu patologicznej mitosci ze szkodami zdrowotnymi i innymi, opisie
typowego przebiegu (przebiegdw) oraz ocenie skutecznosci terapii opartych na prze-
stankach etiopatogenetycznych.

Poszukuje sie m.in. réznic w przebiegu obu proceséw mitosci: ,normalnego”i ,pato-
logicznego”. Uwaza sie, ze w ,normalnych” relacjach mitosnych dynamika nasilenia
zaleznosci i checi spedzania czasu z partnerem jest znaczna, szczegdlnie na poczatku
zwigzku, jednak p6Zzniej ma tendencje do ostabienia. W przeciwienstwie do tego pato-
logiczne wiezi emocjonalne nie tylko sg kontynuowane na tym samym poziomie, ale
czesto majg tendencje do nasilania sie [Marazzitti i wsp. 2014] i to mimo obserwowania
narastania dysfunkcji relacji [Kryukova i Grigorieva 2015].

Teorie psychologiczne poszukujg mechanizméw powodujgcych rozwéj mitosci
w kierunku patologicznym. Upatruje sie ich w konstytucjonalnych czynnikach osobo-
wosciowych, ktdre utrudniajg lub wrecz uniemozliwiajg rozwdj , fizjologicznej” mitosci.
Zwraca sie tez uwage na czynniki Srodowiskowe, w tym niewtasciwe wzory relacji
miedzyludzkich wyniesione zdomu.

Prot-Klinger analizujgc opisywane przez siebie przypadki, zwraca uwage na dwa
czynniki: zablokowanie mentalizacji i ufne przywigzanie. Brak tego drugiego moze
prowadzi¢ do kaskady niekorzystnych zjawisk poznawczych [Prot-Klinger 2015], w tym
o charakterze natogowym.

Szkody

Skutki zakochania sie s3 zazwyczaj pozytywne, czasami jednak przybierajg postac
destrukcyjng [John 2014]. Zwraca sie uwage, ze nawet osoby ,normalnie” zakochane
wykazujg pewne cechy patologiczne: irracjonalnos¢ i utrate kontroli [Tenov 1979], jed-
nak stany takie sg spotecznie akceptowane, a co najmniej traktowane z pobtazaniem.

Osoby z uzaleznieniowymi relacjami wielokrotnie dobierajg za partneréw osoby
zniestabilnoscig emocjonalng, uzaleznieniami lub zaburzeniami uposledzenia kontroli
impulséw. Osoby ,uzaleznione od mitosci” czesto doznajg objawdw lekowych, poczucia
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winy, dystymii, odczuwajg wewnetrzne napiecie, nadreaktywnos¢, drazliwosé, zazdrosé
o posiadanie na wiasno$¢, nawet reakcje paranoiczne z mozliwoscig zachowan agre-
sywnych. U pewnej grupy oséb niedojrzate reakcje na zakochanie moga precypitowac
zaburzenia psychotyczne [Prot-Klingier 2015].

Terapia
Psychoterapia

Na Zachodzie popularne sg terapie grupowe oparte na zatozeniach ruchéw samopo-
mocowych wywodzgcych sie z tradycji 12 Krokéw AA, np.: sLAA (Sex and Love Addicts
Anonymous).

Lorena i wsp. [2008] opracowali i zastosowali na matej grupie oséb z patologiczna
mitoscig program terapeutyczny oparty na analizie psychodramy i wstepnie wykazali
jego skutecznoscé.

Farmakoterapia

Brak doniesien o probach leczenia farmakologicznego tego typu uzaleznienia. Spe-
kuluje sie, ze leki przeciwdepresyjne i normotymiczne mogg by¢ przydatne w terapii
[Marazzitti i wsp. 2014].
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Cyberchondria

Eponim: natogowe poszukiwanie nadziei uzyskania wsparcia.

Cyberchondria jest definiowana jako nadmierne lub nawracajgce poszukiwanie
w internecie informacji medycznych wyjasniajacych stan swojego zdrowia oraz mozliwo-
Sci uzyskania dostepu do najlepszych technologii medycznych. Podkresla sie, ze pojecie
to t3czy klasyczng hipochondrie z natogowym uzywaniem internetu. Starcevic i Abo-
ujaoude zaproponowali, aby niektére formy cyberchondrii interpretowac w kategoriach
addyktywnych, tzn. jako natogowg aktywno$¢ wykonywang w dazeniu do uzyskania
nieosiggalnego celu, jakim jest odczuwanie catkowitej pewnosci dotyczacej zdrowia, ob-
jawdéw ewentualnej choroby lub jej faktycznej obecnosci [Starcevic i Aboujaoude 2015].

Pismiennictwo
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Ortoreksja

Ortoreksja jest zjawiskiem nieumieszczonym (by¢ moze: jak dotad) w katalogu zaburzen
psychicznych, ale budzgcym coraz wigksze zainteresowanie i zaniepokojenie spotecz-
ne. Zaburzenie to polega na natrectwie uzywania wytgcznie tzw. zdrowej zywnosci
i ,wtasciwego” odzywiania sie oraz zaabsorbowaniem problematykg jakosci zywnosci,
odzywiania sig, zdrowia, sylwetki itd. U podstaw tego zaburzenia lezg czynniki oso-
bowosciowe (perfekcjonizm, narcyzm i sztywnos¢), ale bardzo duzy wptyw maja tez
czynniki kulturowe (moda na zdrowe odzywianie sie, obawy o konsekwencje zdrowotne
spozywania zanieczyszczonej, przetworzonej Zywnosci).

Stworzono kilka kwestionariuszy do rozpoznawania i pomiaru ortoreksji.

Jeden z nich (orRTHO-15) postuzyt do oceny rozpowszechnienia tego zjawiska we wio-
skiej populacji oséb mtodych ($rednia 22,3 lat). Ortoreksje diagnozowang kwestiona-
riuszem ORTHO-15 rozpoznano u 10,9% tej populacji, prawie 3-krotnie czesciej u kobiet
niz u mezczyzn [Cinosi i wsp. 2015].

Pismiennictwo
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Dysmorfia miesniowa

Dysmorfie mieSniowga opisuje sie jako nieprawidtowy subiektywny obraz swojego ciata
ocenianego jako mate lub niedostatecznie umigsnione. Moze to prowadzi¢ do zanizonej
samooceny i prob ,,naprawy” tej sytuacji poprzez wzmozone ¢wiczenia fizyczne, czesto
potaczone ze stosowaniem specjalnych diet i uzywaniem lub naduzywaniem roznych
substancji, w tym sterydéw anabolicznych [Pope i wsp. 2005].

Poczatkowo dysmorfie miesniowg uwazano za przeciwienstwo anoreksji [Pope
i wsp. 1993], pozniej jako rodzaj szerszej kategorii: body dysmorphic disorder (BDD)
[Pope i wsp. 1997, Pope i wsp. 2005]. Cze$¢ klinicystéw postrzegata jg w kategoriach
natrectw, widzac wiele podobienstw miedzy tymi kategoriami zaburzen, m.in. zwracano
uwage na aktywnos¢ rytualng [Philips 1998].
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Najnowsza amerykanska klasyfikacja bsm-5, definiujac body dysmorphic disorder
(DD) jako zaabsorbowanie postrzeganym w kategoriach defektu obrazem ciata, ktory
prowadzi do znaczacego uposledzenia funkcjonowania, zaliczyta do tej kategorii rdw-
niez dysmorfie miesniowa.

Dysmorfia miesniowa czesto wystepuje z innymi natogami (np. natogowym uprawia-
niem ¢éwiczen fizycznych, ortoreksja i innymi zaburzeniami odzywiania sie, natogowym
opalaniem sig) oraz zaburzeniami: np. pozamedycznym uzywaniem sterydéw, co bu-
dzi podejrzenia, ze u podstaw tych patologii mogg leze¢ zblizone lub nawet te same
mechanizmy etiopatogenetyczne, ktére przejawiajg sie réznymi formami ekspresji
fenotypowej.

Pismiennictwo

1 Foster AC, Shorter GW, Griffiths MD (2015). Muscle dysmorphia: Could it be classifies as an addiction
to body image? Journal of Behavioral Addictions. 4(1): 1-5.

2 Philips KA, Gunderson CG, Mallya G, McElroy S, Carter W (1998). A comparison study of body dysmorphic
disorder and obsessive-compulsive disorder. Journal of Clinical Psychiatry. 59:568-575.

Pope CG, Pope HG, Menard W, Fay C, Olivarda R, Philips KA (2005). Clinical features of muscle dysmorphia
among males with body dysmorphic disorder. Body Image. 2:395-400.

4 Pope HG, Gruber A}, Choi P, Olivarda R, Philips KA (1997). Muscle dysmorphia. An unrecognized form of
body dysmorphic disorder. Psychosomatics. 38:548-557.

w

5 Pope HG, Katz DL, Hudson I (1993). Anorexia nervosa and ,reverse anorexia” among 108 male body-
-builders. Comprehensive Psychiatry. 34:406—407.

Zespot Kleinego-Levina

Zesp6t Kleinego-Levina jest zaburzeniem polegajgcym na nawracajgcej nadmiernej sen-
nosci oraz zaburzeniach zachowania i poznawczych przejawiajgcych sie kompulsywnym

jedzeniem, hyperseksualno$cia, zmianami osobowosci. Interesujace, ze podobne objawy
wystepujg u czesci oséb leczonych przede wszystkim z powodu choroby Parkinsona

i zespotu niespokojnych nég lekami dopaminergicznymi, gtéwnie o powinowactwie

do receptoréw p3. Ten drugi przypadek jest jednym z powazniejszych dowoddw narole

uktadu dopaminergicznego oraz zaburzen komunikacji kory przedczotowej z osrodka-
mi podkorowymi w patogenezie przynajmniej cze$ci natogéw behawioralnych. Aloul

i wsp. zwrécili uwage, ze byé moze zespét Kleinego-Levina jest jednym z uzaleznienh

behawioralnych [Aloul i wsp. 2015].
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Zespot dysregulacji dopaminergicznej

Termin angielski: dopamine disregulation syndrome, pbps, synonim: zesp6t dysregulacji
hedonistycznej).

Wstep

Przetomem w leczeniu choroby Parkinsona i zespotéw parkinsonowskich o innej etio-
logii byto zastosowanie preparatéw L-DOPA, a pdzniej innych lekéw zwiekszajacych

przekaznictwo dopaminergiczne. U kilku do kilkunastu procent oséb leczonych tymi

lekami wystgpity polimorficzne zespoty objawdw, ktére przypisywano dysregulacji

uktadu dopaminergicznego. W4rdd tych objawdw byty tez zaburzenia, ktére mieszczg sie
w pojeciu natogdw behawioralnych: zaburzenia uprawiania hazardu, hiperseksualnosé¢,
natogowe zakupy, wzmozony apetyt (do zartocznosci wigcznie), problemowe korzy-
stanie z internetu oraz rézne zachowania ztozone, ale stereotypowe (ang.: punding).
Mimo iz psychopatologicznie identyczne z natogami behawioralnymi, w tym przypadku

nazywane sg raczej uposledzeniem kontroli impulséw lub zaburzeniami impulsywno-
-kompulsyjnymi, poniewaz ich etiologia natogowa wydaje sie watpliwa, a obie nazwy

s3 dos¢ neutralne i nie stojg w sprzecznosci z ich jatrogenng, spowodowang mechani-
zmami farmakologicznymi etiologia.
Tak wiec zaburzenia te sg idealnym modelem farmakologicznym do badania etiologii
i, by¢ moze, patogenezy natogéw behawioralnych.

Fenomenologiai symptomatologia

Na zesp6t dysregulacji dopaminergicznej (pps) sktadajg sie objawy niepozadane, czesto
wielowymiarowe i obejmujgce zaréwno sfere motoryczng (hiperkinezy), zaburzenia za-
chowania (tzw. punding, czyli stereotypowe zachowania w rodzaju uktadania, sortowania,
rozbierania i sktadania, zamykania i otwierania zamkéw, proste zbieractwo), zaburzenia
psychotyczne, jakoSciowe zaburzenia $wiadomosci (majaczenie), jak i pojawienia sie
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nowych zachowan, ktére wspotczesnie mieszczg sie w szerokim pojeciu natogéw beha-
wioralnych, ale w tym przypadku ze wzgledu na inng niz natogowa etiologie nazywane
sg inaczej.

Najpierw opisywano przypadki kazuistyczne obejmujgce zaréwno pojedyncze za-
chowania, jak zaburzenia uprawiania hazardu lub hyperseksualno$¢, a takze wystepo-
wanie dwoch lub wiecej zaburzer obejmujgcych poza tym: patologiczng zartoczno$¢,
nadmierne zakupy, problemowe korzystanie z internetu.

Czesto$¢ wystepowania zaburzen kontroli impulsdw (lub inaczej: zaburzer obsesyjno-
-kompulsyjnych) u 0séb leczonych lekami dopaminergicznymi byta przedmiotem wielu

prac o zr6znicowanej metodologii (badania retrospektywne, analiza spontanicznych do-
niesier o dziataniach niepozadanych lekdw, badania punktowe i dotyczgce catego zycia).

W przegladzie badan dotyczacych wystepowania natogéw behawioralnych (okre-
Slanych w tej pracy jako zaburzenia kontroli impulséw) stwierdzono, ze w grupie
z chorobg Parkinsona leczonych lekami dopaminergicznymi zaburzenia te wystepuja
w jakim$ okresie catego zycia u 3,5-13,7% pacjentow [Raja i Bentivoglio 2012]. Z tego
raportowano:

- zaburzenia uprawiania hazardu (hazard patologiczny) u 1,7-9,3% 0s6b,
- hyperseksualno$¢ (kompulsywne uprawianie seksu) u 2,0-7,2% 0sdb,
- kompulsywne zakupy u 0,4-3,0% 0s6b.
Natomiast w czasie badania stwierdzano te zaburzenia u 13,6 % pacjentéw, z tego:
- zaburzenia uprawiania hazardu (hazard patologiczny) u 5%,
- hyperseksualnosé (kompulsywne uprawianie seksu) u 3,5%,
— kompulsywne zakupy u 5,7%,
— zartoczno$¢ u 4,3%.

Natomiast dwa lub wiecej natogéw stwierdzano u 3,9% oséb [Weintraub i wsp. 2010].

W innych badaniach wykazywano réwniez czesto$¢ wystepowania pundingu miedzy
0,4% [Bostwick i wsp. 2009] a 4,2% [Lee i wsp. 2010].

U os6b leczonych lekami dopaminergicznymi z powodu zespotu niespokojnych nég
stwierdzano zaburzenia uprawiania hazardu od 2,1% [Voon i wsp. 2011] do 7% [Cornelius
i wsp. 2010, Driver-Dunckley i wsp. 2007].

Natomiast zaburzenia impulsywno-kompulsyjne stwierdzono u dwéch z dwudzie-
stu pacjentow (10%) leczonych réznymi lekami dopaminergicznymi z powodu guzéw
przysadki, gtéwnie prolactinoma (Martinkova i wsp. 2009).
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Etiopatogeneza

Gtéwnym czynnikiem sprawczym zespotu dysregulacji dopaminergicznej jest stosowa-
nie lekdw dopaminergicznych o réznych mechanizmach dziatania.

Objawy natogdw behawioralnych, pojedynczych, jak i wystepujacych w réznych kon-
figuracjach, wystapity w wyraznym zwigzku przyczynowo-skutkowym ze stosowaniem
lekdw dopaminergicznych. Cho¢ pierwsze przypadki wystgpienia zespotu dysregulacji
dopaminergicznej zaobserwowano u 0séb leczonych L-popa, wykazano, Ze szczegdlng
role dysregulacyjng odgrywajg inne leki dopaminergiczne, gtéwnie o duzym (cze-
sto selektywnym) powinowactwie do receptora p3:32% pramipeksol, 25% ropinirol,
16% pergolid, 22% rotygotyna, 10% apomorfina, 6,8% bromokryptyna [Seeman 2015].

Za dominujaca rolg leczenia dopaminergicznego, a nie np. predysponujgcej roli samej
choroby Parkinsona, $wiadczg dwa fakty. Wiekszos$¢ autoréw prezentujgcych zarébwno
kazuistyczne przypadki, jak i prace na wiekszych grupach, wykazuje, ze objawy zespo-
tu dysregulacji dopaminergicznej mieszczace sie w pojeciu natogéw behawioralnych
wystapity u pacjentdw, ktérzy wczesniej nie wykazywali takich zachowan [Bostwick
i wsp. 2009]. Drugim przyczynkiem wykluczajgcym chorobe Parkinsona jako powéd pps
jest fakt, ze bbs wystapit rwniez u 0séb leczonych lekami dopaminergicznymi z powodu
innych choréb. Co prawda terapia lekami dopaminergicznym stanowi najczestszg przy-
czyne pDs, ale obserwowano i opisywano jego wystgpienie takze u leczonych tg grupg
lekéw z innych powodoéw. Dotyczyto to leczonych lekami dopaminergicznymi z powodu
zespotu niespokojnych nég [Cornelius i wsp. 2010, Driver-Dunckley i wsp. 2007, Voon
iwsp. 2011], guzdw przysadki [Martinkova i wsp. 2011], fibromialgii [Holman 2009] oraz
zespotu Cotarda [Maruo i wsp. 2015). W kilku doniesieniach kazuistycznych opisano
DDS przejawiajacy sie hiperseksualnoscia u oséb leczonych risperidonem z powodu
schizofrenii [Davidson i wsp. 2013]. Risperidon jest antagonistg receptoréw seroto-
ninergicznych 5-HT2A i w sposéb posredni zwigksza uwalnianie dopaminy w korze
przedczotowej. Niewykluczony jest tez jego wptyw poprzez blokowanie receptoréow
a-2 adrenergicznych (podobnie jak johimbina).

Zachowania natogowe pojawiajgce sie w wyniku przestymulowania lekami ukta-
du dopaminergicznego dotyczg gtdwnie (cho¢ nie jedynie) struktur uktadu nagrody.
W warunkach ,fizjologicznych” uktad ten jest kontrolowany m.in. przez struktury kory
czotowej. W badaniach osdb z zaburzeniami uprawiania hazardu w zwigzku z leczeniem
choroby Parkinsona $rodkami dopaminergicznymi uzyto technik neuroobrazujgcych
przeptywy mézgowe i wykazano dos¢ specyficzne upo$ledzenie potgczen miedzy przed-
nimi korowymi strukturami obreczy a pragzkowiem [Cilia i wsp. 2011]. W innych badaniach
nad osobami z polekowymi zaburzeniami uprawiania hazardu wykazano nadaktywnosé
kory obreczy i brzusznej czesci prazkowia przy wykonywaniu zadan precypitujacych

»gtod grania” [Frosini i wsp. 2010].
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Interesujgce, ze w poréwnaniu z osobami, u ktérych mimo stosowania lekéw do-
paminergicznych zachowania natogowe nie wystgpity, osoby z zespotem dysregulacji
dopaminergicznej przed zachorowaniem czesciej charakteryzowaty sie cechami uwa-
zanymi za predysponujgce do zachowan natogowych, a natogéw behawioralnych
w szczegdlnosci.

Poréwnujgc osoby, u ktérych stwierdzono wystapienie bps, z takimi, u ktérych ten
zespot nie wystapit, stwierdzono, ze osoby z bps byly mtodsze, choroba Parkinsona
zaczeta sie u nich wczesniej, przyjmowaty wieksze dawki lekéw, miaty wieksze nasilenie
wspotwystepujacych zaburzen psychicznych i osiggaty wieksze wartosci w specjalnie
opracowanej skali do pomiaru zaburzen impulsywno-kompulsyjnych pps-pc [Cabrini
i wsp. 2009].

Profilaktyka

Zapobieganie wystgpieniu zespotu dysregulacji dopaminergicznej z objawami natogow
behawioralnych polega gtéwnie na objeciu szczeg6lnym monitoringiem terapii lekami
dopaminergicznymi tych oséb, ktére moga mie¢ predyspozycje do jego wystgpienia
[Antonini i Cilia 2009, Voon i wsp. 2011].

Terapia

W zwigzku z do$¢ ewidentng jatrogenng naturg tego zespotu postepowanie sprowadza
sie do oddziatywan farmakologicznych.

W wiekszosci przypadkdéw wystarczajgce byto zmniejszenie dawki leku dopami-
nergicznego, rzadziej jego odstawienie [Antonini i Cilia 2009]. Ze wzgledu na moz-
liwos¢ pogorszenia sie stanu podstawowej choroby czesto stosowano podstawianie
leku powodujgcego zesp6t dysregulacji dopaminergicznej (o wptywie agonistycznym
na receptor D3) przez inny lek przeciwparkinsonowski (najczesciej dopaminergiczny)
[Gerlschlager i Bloem 2009, Mizushima i wsp. 2012, Ruggieri i wsp. 1997] albo o innym
mechanizmie dziatania [Bortolato i wsp. 2012, Cera i wsp. 2012, Thomas i wsp. 2010].
W pojedynczych doniesieniach odnotowano poprawe przy stosowaniu:

- amantadyny (lek stosowany przede wszystkim we wczesnych stadiach choroby

Parkinsona, dziatajgcy gtéwnie poprzez receptory NmpA) [Cera i wsp. 2014, Thomas

i wsp. 2010, Lee i wsp. 2011],

— arypiprazolu (czeSciowy agonista receptora p2) [Mizushima i wsp. 2012],
- finasterydu (inhibitor 5 a reduktazy steroidowe;j), ktéry zmniejszyt nasilenie zaburzen

uprawiania hazardu [Bortolato i wsp. 2012],
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— klozapiny (poprawa tylko w zakresie hyperseksualnosci) [Ruggieri i wsp. 1997],
- L-pDoPA — karbidopa we wlewkach dojelitowych [Gerlschlager i Bloem 2009].
Whioski z farmakoterapii sprowadzajg sie do konkluzji, ze leczenie jatrogennych
zespotow mieszczacych sie w szerszych pojeciach uposledzenia kontroli impulséw lub
zaburzen impulsywno-kompulsyjnych (a identycznych fenomenologicznie jak tzw. na-
togi behawioralne) sprowadza sie do zmniejszenia stymulacji receptoréw dopaminer-
gicznych p3.
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