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WSPOLWYSTEPOWANIE
ZABURZENIA PO STRESIE TRAUMATYCZNYM
[ ZABURZEN ZWIAZANYCH
Z UZYWANIEM SUBSTANCJI PSYCHOAKTYWNYCH

W artykule omoéwiono zagadnienie wspotwystgpowania zaburzenia po stresie traumatycznym
(PTSD) i zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych. Przedstawiono przeglad
badan epidemiologicznych oraz modeli teoretycznych wyjasniajacych mechanizmy zwiazku miedzy
PTSD a uzaleznieniem od alkoholu i innych substancji psychoaktywnych. Zaprezentowano réwniez
badania, ktére poszukuja odpowiedzi na pytanie o natur¢ relacji migdzy tymi dwoma rodzajami
zaburzen.

Stowa kluczowe: zdarzenia traumatyczne, PTSD, zaburzenia zwigzane z uzywaniem alkoholu/sub-
stancji psychoaktywnych, wspotwystgpowanie zaburzen psychicznych.

Termin ,,wspolwystepowanie” oznacza obecnos¢ dwu lub wigcej zaburzen
psychicznych u tej samej osoby. Wspdtwystgpowanie rdznych zaburzen psy-
chicznych stanowi jeden z trudniejszych probleméw w diagnostyce i leczeniu
psychiatrycznym. Jak wynika z wielu doniesien klinicznych i epidemiologicz-
nych, pacjenci wykazujacy zaburzenia zwigzane z uzywaniem substancji psycho-
aktywnych spelniaja niemal powszechnie kryteria innych zaburzen — najczgsciej
zaburzen osobowosci (zwlaszcza osobowosci antyspotecznej), zaburzen afektyw-
nych i Igkowych (Greely, Oei, 1999; Zimmerman i in., 2004; Zidtkowski, 1998;
Ziotkowski, 2004; por. Lis-Turlejska, 2002). Na przyktad w badaniach epidemio-
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logicznych Kesslera i wspotautorow (1994) stwierdzono, ze w Stanach Zjedno-
czonych 24% mezczyzn 1 49% kobiet uzaleznionych od alkoholu choruje w ciagu
zycia na zaburzenia depresyjne.

W czgsci badan wykazano stosunkowo wysokie wskazniki wspotwystepowa-
nia zaburzen zwigzanych z uzywaniem réznych substancji psychoaktywnych
z wieloma zaburzeniami lgkowymi (Greely, Oei, 1999; Kushner, Abrams, Bor-
chardt, 2000; Zvolensky, Schmidt, 2004). Rezultaty te mozna traktowaé jako do-
waod na to, ze u niektérych oséb spozycie alkoholu albo przyjmowanie innych
substancji moze by¢ motywowane checia radzenia sobie z objawami Igkowymi.
Zaburzenia lekowe sa uznawane za istotny czynnik ryzyka dla naduzywania i uza-
leznienia od alkoholu lub innych substancji ttumiacych aktywnos¢ osrodkowego
uktadu nerwowego, a uzywanie tych substancji znaczaco wptywa na radzenie
sobie z objawami lgkowymi oraz ich utrzymywanie sig.

W ostatniej dekadzie prowadzonych jest coraz wiecej badan nad wspotwyste-
powaniem zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych i za-
burzenia po stresie traumatycznym (posttraumatic stress disorder, PTSD). Zabu-
rzenie to jest mozliwym skutkiem wystawienia na zdarzenie traumatyczne, tj.
zwiazane z zagrozeniem zycia lub zdrowia (przyktady takich zdarzen to kleski
zywiotowe, katastrofy, udzial w walce zbrojnej, akty terroru, przemoc fizyczna
i seksualna) (por. Heitzman, 1995). Doswiadczenie traumatycznego stresora jest
pierwszym kryterium i warunkiem rozpoznania PTSD. Pozostate gtowne kryteria
tego zaburzenia obejmuja objawy ponownego odtwarzania traumy (m.in. intruzje,
koszmary senne), objawy unikania i emocjonalnego ,,odrgtwienia” oraz objawy
zwigkszonego fizjologicznego pobudzenia, zwigzane z zaburzeniami snu, koncen-
tracji 1 pamigci, z drazliwo$cig i wzmozona reakcja przestrachu (kryteria diag-
nostyczne PTSD — zob. Lis-Turlejska, 1998). Obecnie wiadomo juz, ze wysta-
wienie na traumg jest zjawiskiem dosy¢ powszechnym, a PTSD jest stosunkowo
czestym zaburzeniem psychicznym. Na przyktad w odniesieniu do populacji
ogo6lnej Standw Zjednoczonych wystgpowanie zdarzen traumatycznych ocenia sig¢
na 40-70%, a rozpowszechnienie PTSD w ciagu zycia na okolo 8-9% (Hidalgo,
Davidson, 2000).

Glownym celem niniejszego artykutu jest przeglad piSmiennictwa na temat
wspotwystgpowania PTSD i zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psy-
choaktywnych. Otrzymywane na podstawie badan (Kessler i in., 1995; Kilpatrick
i in., 2000) dane na temat skali problemu pokazuja, ze w Stanach Zjednoczonych
nawet kilka milionéw ludzi moze cierpie¢ z powodu obu zaburzen réwnoczesnie.
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Za wyraz rosnacego zainteresowania badaczy ta problematyka mozna uznaé wy-
dang przez Amerykanskie Towarzystwo Psychologiczne w 2003 r. obszerna mo-
nografi¢ pod redakcja Paige Ouimette i Pameli J. Brown pt. Trauma and substan-
ce abuse. W publikacji tej autorzy zwracaja m.in. uwage na alarmujaca czgstos¢
wspotwystgpowania obu zaburzen oraz zwiazane z nia powazne konsekwencje
zaréwno na poziomie indywidualnym, jak i spotecznym. Jak zauwazaja redaktor-
ki monografii, prowadzone w ramach tej problematyki badania wykazuja, ze pro-
blem wspotwystepowania obu rodzajow zaburzen jest powazny, ale w praktyce
klinicznej czesto nie jest on uwzgledniany, a na poziomie zdrowia publicznego
— niedoceniany. Szacuje si¢, ze tylko nieliczna czg$¢ pacjentow cierpigcych
z powodu obu zaburzen otrzymuje jakakolwiek pomoc psychiatryczna. Z tego tez
wzgledu, zdaniem redaktorek, badania nad rozpowszechnieniem zjawiska oraz
natura relacji miedzy dwoma rodzajami zaburzen i rozwojem specjalistycznych
programow terapeutycznych maja w tym obszarze pierwszorze¢dne znaczenie.

Zwiazek migdzy piciem alkoholu lub przyjmowaniem innych substancji psy-
choaktywnych a réznymi zaburzeniami psychicznymi ma charakter ztozony, dy-
namiczny i wieloaspektowy (Cierpiatkowska, 2001). Na przyktad Helzer i Pryz-
beck (1987) przedstawili cztery podstawowe modele, za pomoca ktérych mozna
wyjasnia¢ zaleznos¢ migdzy piciem alkoholu a innymi zaburzeniami. W mode-
lach tych zaktada sig, ze:

1) uzaleznienie od alkoholu moze by¢ wtorne wobec istniejacych pierwotnie
zaburzen psychicznych (picie alkoholu jest wigc rozumiane w tym modelu jako
forma ,,samoleczenia” cierpienia wynikajacego z objawow zaburzenia);

2) zaburzenia psychiczne mogg by¢ wtdrne wobec pierwotnie wystepujacego
problemu uzaleznienia od alkoholu;

3) uzaleznienie od alkoholu i zaburzenia psychiczne moga by¢ zalezne od
wspolnych czynnikdw, na przyktad podatnosci genetycznej lub innego, trzeciego
zaburzenia (na przyktad zaburzenia osobowosci);

4) niezaleznie od tego, ktore z zaburzen rozwija si¢ wczesniej, a ktore poz-
niej, jedno zaburzenie moze zaostrza¢ objawy drugiego zaburzenia (model dwu-
kierunkowy).

Zaklada sig, ze zwiazek migdzy uzaleznieniem od alkoholu a innymi zaburze-
niami psychicznymi mozna wyjasnia¢ w odniesieniu do wszystkich modeli przed-
stawionych przez autorow. Ze wzgledu na zlozonos¢ zagadnienia, trudno jest
méwic¢ o jednej koncepcji thumaczacej zjawisko wspdotwystepowania. Wystapie-
nie zaburzenia psychicznego moze wigzac si¢ ze zwigkszeniem picia alkoholu, co
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w konsekwencji przyczynia si¢, przy udziale innych waznych czynnikéw ryzyka,
do rozwoju uzaleznienia; naduzywanie lub uzaleznienie od alkoholu moga z kolei
doprowadzi¢ do pojawienia si¢ objawdw roéznych zaburzen, na przyktad objawow
depresyjnych. Wskazuje si¢ przy tym na mechanizm tzw. btednego kota, w kto-
rym objawy wystgpujacych rownoczes$nie zaburzen wzajemnie si¢ podtrzymuja
(Stewart, Conrod, 2003).

I. EFIDEMIOLOGIA WSPOLWYSTEPOWANIA PTSD
1 ZABURZEN ZWIAZANYCH Z UZYWANIEM
SUBSTANCIJI PSYCHOAKTYWNYCH

Badania dotyczace wspotwystepowania PTSD i patologicznego uzywania
substancji psychoaktywnych maja swe zrodlo w obserwacjach klinicznych pa-
cjentdw, u ktérych wstgpnie rozpoznano jedno z tych zaburzen (Meisler, 1996).
Obserwacje te poczatkowo dotyczyly gldwnie leczacych si¢ z powodu PTSD
weteranow wojny w Wietnamie, z ktérych znaczna czes¢ rdwnoczesnie naduzy-
wata lub byta uzalezniona od alkoholu i narkotykéw — przy czym czgsto byt to
problem mieszanego stosowania réznych srodkow psychoaktywnych. Obserwacje
poczynione w populacji weteranéw zostaly zweryfikowane empirycznie w wielu
badaniach, w tym w badaniach epidemiologicznych The National Vietnam Vete-
rans Readjustment Study (NVVRS), w ktérych wskaznik rozpowszechnienia za-
burzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych dla oséb spetniaja-
cych kryteria PTSD wyniost az 73% (Kulka i in., 1990). Wskazniki wspotwyste-
powania zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji u weterandéw wojennych
leczacych si¢ z powodu PTSD wahaja si¢ od 64 do 85% (problemy z alkoholem)
1 0d 40 do 44% (problemy z narkotykami — gtéwnie kokaina, opiatami i marihu-
ang) (Stewart 1 in., 1998).

Wskazniki rozpowszechnienia PTSD uzyskiwane w badaniach obejmujacych
grupy pacjentéw leczacych si¢ z powodu zaburzen zwigzanych z uzywaniem roz-
nych substancji psychoaktywnych (alkohol, heroina, kokaina, marihuana, nad-
uzywanie/uzaleznienie mieszane) wynosza od 30 do 58% dla rozpoznania PTSD
w ciagu zycia i od 20 do 38% dla biezacego rozpoznania PTSD (Triffleman i in.,
1995; Brown, Recupero, Stout, 1995; Mills i in., 2005; Reynolds i in., 2005).
W podobnym badaniu przeprowadzonym w Polsce (Dragan, Lis-Turlejska, 2007)
wykazano, ze sposrdd 458 pacjentow uzaleznionych od alkoholu 25% mozna
zaklasyfikowa¢ jako osoby spelniajace kryteria biezacego rozpoznania PTSD.
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Ponadto w badaniu tym zaobserwowano szczeg6lnie nasilone objawy PTSD i ob-
jawy uzaleznienia u tych pacjentdw, ktdrzy doswiadczyli przemocy fizycznej ze
strony osob bliskich. Wzgledne ryzyko (iloraz szans — odds ratio, OR) wystapie-
nia PTSD u tych pacjentow, w poréwnaniu do pacjentami bez tego typu doswiad-
czen, wyniosto 2.4.

Warto jednak mie¢ na uwadze fakt, ze w niektorych badaniach prowadzonych
w probach klinicznych uzyskiwane sa nizsze wskazniki. Na przyktad w najnow-
szym badaniu przeprowadzonym w Turcji (Evren i in., 2006) wykazano, ze roz-
poznanie PTSD w ciagu zycia dotyczyto 27% pacjentow spetniajacych kryteria
uzaleznienia od alkoholu. Jeszcze nizszy wskaznik dla biezacego rozpoznania
PTSD (5%) otrzymano wsrod osob spetniajacych kryteria zaburzen zwigzanych
z uzywaniem alkoholu, uczestnikow The Australian National Survey of Mental
Health and Well-Being (Mills i in., 2006). W badaniu tym najwyzszy wskaznik
rozpowszechnienia PTSD (33%) zaobserwowano w grupie oséb naduzywajacych
opiatow lub od nich uzaleznionych.

W badaniach The Epidemiologic Catchment Area (Cottler i in., 1992), prze-
prowadzonych na reprezentatywnej probie populacji ogdlnej w Stanach Zjedno-
czonych, wykazano, ze wzgledne ryzyko wystgpowania alkoholizmu u respon-
dentéow z PTSD (1% populacji ogdlnej) w porownaniu z osobami bez objawdw
PTSD wyniosto OR = 1,6; przy czym dla mezczyzn OR = 1,9, a dla kobiet — 2.8.
Okazato si¢ réwniez, ze osoby naduzywajace réoznych substancji psychoaktyw-
nych czgsciej relacjonowaly doswiadczenia traumatyczne (OR = 1,83) w porow-
naniu z osobami nie naduzywajacymi zadnych srodkow. Osoby naduzywajace
srodkdw psychoaktywnych znaczaco czesciej relacjonowaty rowniez objawy
PTSD (OR = 2,63).

W innym badaniu epidemiologicznym przeprowadzonym w Stanach Zjedno-
czonych — The National Comorbidity Survey (Kessler i in., 1995) — uzyskano
dane, wedtug ktorych wigkszos¢ respondentdw (88% kobiet i 79% mezczyzn),
u ktorych stwierdzono PTSD, wykazywata réwniez objawy co najmniej jednego
innego zaburzenia psychicznego. Zaréwno w przypadku mezczyzn, jak i w przy-
padku kobiet ryzyko wystapienia zaburzenia zwiazanego z uzywaniem alkoholu
bylo istotnie wigksze u 0s6b z PTSD niz u oséb nie majacych objawow PTSD.
llorazy szans (OR) wyniosty w tym przypadku 2,06 dla m¢zezyzn i 2,48 dla ko-
biet. Dla zaburzen zwiazanych z uzywaniem narkotykoéw wskazniki (OR) te wy-
niosty odpowiednio 2,97 dla m¢zczyzn i 4,46 dla kobiet.
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W kolejnych badaniach epidemiologicznych — The Early Adulthood Research
Project — przeprowadzonych tym razem na mtodych dorostych (Giaconia i in.,
2000), wykazano, ze osoby z rozpoznaniem PTSD w ciagu zycia istotnie czgsciej
byly uzaleznione od alkoholu (OR = 4,25) lub narkotykow (OR = 8,80) w pordw-
naniu z osobami nie majacymi doswiadczen traumatycznych. W przypadku sa-
mych tylko doswiadczen traumatycznych, bez rozpoznania PTSD, wynik ten wy-
niost 2,30 (OR) dla uzaleznienia od alkoholu i 4,62 (OR) dla uzaleznienia od nar-
kotykow. lloraz szans poréwnujacy osoby z rozpoznaniem i bez rozpoznania
PTSD w ciagu zycia w odniesieniu do biezacego rozpoznania uzaleznienia od
alkoholu wyniost z kolei 3,23, a dla biezacego rozpoznania uzaleznienia od nar-
kotykow — 14,14. Ponadto doswiadczenie traumy w ciagu roku poprzedzajacego
badanie zwigkszato dwukrotnie ryzyko biezacego rozpoznania uzaleznienia od
alkoholu oraz o$miokrotnie ryzyko biezacego rozpoznania uzaleznienia od narko-
tykow wzgledem osob, ktore nie relacjonowaty takich przezy¢.

W badaniach nastolatkow przeprowadzonych przez Kilpatricka i wspotauto-
row (The National Survey of Adolescents) (Kilpatrick i in., 2000) naduzywanie
i uzaleznienie od alkoholu bylo zwiazane z problemami alkoholowymi w rodzinie
(OR = 2,13) oraz z doswiadczeniami przemocy fizycznej (OR = 1,71), przemocy
seksualnej (OR = 2,40), bycia $wiadkiem przemocy (OR = 2,73), jak réwniez
z wystepowaniem objawdéw PTSD (OR = 1,56). Ponadto $redni wskaznik wieku,
w ktorym nastapita wiktymizacja, okazal si¢ istotnie mniejszy od S$redniego
wskaznika wieku, w ktorym dana osoba zaczeta pi¢ alkohol. Podobne wyniki
uzyskano w odniesieniu do naduzywania i uzaleznienia od marihuany.

1. MODELE TEORETYCZNE
WYJASNIAJACE ZWIAZEK MIEDZY EKSPOZYCJA NA TRAUME, PTSD
1 ZABURZENIAMI ZWIAZANYMI
Z UZYWANIEM SUBSTANCJI PSYCHOAKTYWNYCH

Analiza danych uzyskiwanych w badaniach klinicznych i epidemiologicznych
ukazuje, jak bardzo ztozony jest zwiazek migdzy ekspozycjq na traume, PTSD
i zaburzeniami zwiazanymi z piciem alkoholu lub przyjmowaniem innych sub-
stancji psychoaktywnych. Jak wspomniano wyzej, podobnie jak w przypadku
innych zaburzen psychicznych, takze w ramach tej problematyki trudno jest mo-
wi¢ o jednym modelu wyjasniajacym wspotwystgpowanie (McFarlane, 1998;
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Volpicelli i in., 2000). Na przyktad w pracy opisujacej badania podtuzne Chilcoat
i Breslau (1998) podaja trzy gléwne hipotezy zaproponowane w celu wyjasniania
stosunkowo czgstego wspotwystepowania PTSD i zaburzen zwiazanych z uzywa-
niem substancji psychoaktywnych (por. Stewart, Conrod 2003). Hipotezy te to:

1) hipoteza ,,samoleczenia”, wedlug ktorej osoby z PTSD przyjmuja substan-
cje psychoaktywne w celu radzenia sobie z objawami,

2) hipoteza duzego ryzyka, wedlug ktdérej przyjmowanie substancji jest za-
chowaniem ryzykownym, zwigkszajacym ryzyko ekspozycji na traumg;

3) hipoteza podatnosci, wedtug ktorej osoby przyjmujace substancje psycho-
aktywne staja si¢ bardziej podatne na rozwoj PTSD po przezyciu traumy.

Hipoteza ,,samoleczenia” mowi o tym, ze wystapienie PTSD poprzedza roz-
woj uzaleznienia od alkoholu (lub innych substancji psychoaktywnych). Z wielu
wspotczesnych badan wynika, ze kluczowe znaczenie dla podejmowania i utrzy-
mywania picia alkoholu majg jego wtasciwosci zwigzane z wptywem na reakcje
emocjonalne (Lang, Patrick, Stritzke, 1999). Spozywanie alkoholu zazwyczaj
wiaze si¢ z wywotaniem doznan pozytywnych i selektywna redukcja stresu
w zwiazku z ostabianiem negatywnych stanéw emocjonalnych. Wedtug koncepcji
»samoleczenia”, w zwiazku z przeciwlekowymi wiasciwosciami alkoholu pacjen-
ci z PTSD moga poczatkowo stosowaé go w celu radzenia sobie z objawami, co
w efekcie (przy udziale innych czynnikow ryzyka) przyczynia si¢ do rozwoju
uzaleznienia. PTSD moze by¢ wigc istotnym czynnikiem ryzyka dla czgstszego
uzywania alkoholu, a nastgpnie rozwoju uzaleznienia od alkoholu. Zdaniem
McFarlane’a (1998) hipoteze ,,samoleczenia” wspieraja m.in. dane empiryczne
wykazujace, ze PTSD najczgsciej poprzedza wystapienie zaburzen zwiazanych
z uzywaniem alkoholu.

Hipoteza ,,duzego ryzyka” méwi o tym, ze naduzywanie i uzaleznienie od al-
koholu (i innych substancji psychoaktywnych) moze zwigkszaé ryzyko rozwoju
PTSD ze wzgledu na wigksze narazenie osob znajdujacych sie¢ pod wplywem
alkoholu na do$wiadczenie traumy. Wskazuja na to dane na temat zwiazku mig-
dzy spozywaniem alkoholu oraz do§wiadczeniami réznych zdarzen traumatycz-
nych. Na przyktad nadmierne spozycie alkoholu moze by¢ przyczyna wypadkéw
oraz zwigksza ryzyko doswiadczenia przemocy fizycznej i zgwalcenia (np. Mur-
doch, Pihl, Ross, 1990).

Hipoteza ,,podatnosci” zaktada, ze naduzywanie lub uzaleznienie od alkoholu
albo innych substancji w sposob bezposredni zwigksza ryzyko wystapienia PTSD
w wyniku ekspozycji na traume. Dzieje si¢ tak dlatego, ze osoba pijaca alkohol
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przewlekle moze do$wiadczaé stanéw podwyzszonego leku i pobudzenia, ktore
czynig ja bardziej podatng na rozw6j PTSD. Zalozenie to wynika m.in. z badan
empirycznych, w ktérych zaobserwowano, ze bardziej podatne na wystgpienie
PTSD sa te osoby, ktére przed wystawieniem na traume doswiadczaty stanow
silnego stresu albo wykazywaly objawy zaburzen psychicznych (Conrod, Ste-
wart, 2003).

Do powyzszych trzech podstawowych hipotez wyjasniajacych zwiazek mie-
dzy zaburzeniami zwiazanymi z uzywaniem alkoholu (i innych substancji)
a PTSD Stewart, Pihl, Conrod i Dongier (1998) dodaja jeszcze dwie inne mozliwe
Sciezki thumaczace wysokie wskazniki wspotwystepowania obu rodzajéw zabu-
rzen. Autorzy zauwazaja, ze uzywanie substancji moze nasila¢ objawy PTSD,
anawet przedtuza¢ czas ich trwania z powodu uniemozliwienia habituacji do
wspomnien traumatycznych lub zakldcenia procesu przepracowywania doswiad-
czenia traumatycznego. Ponadto objawy PTSD moga by¢ trudne do odrdznienia
od objawdw odstawienia w zwiazku z podobienstwem niektorych z tych objawow
(takich jak na przyktad nadmierne pobudzenie autonomiczne czy trudnosci ze
snem). Objawy odstawienia moga réwniez petni¢ funkcje czynnikéw przypomi-
najacych o traumie i na takiej zasadzie przyczynia¢ si¢ do nasilenia objawow
autonomicznego pobudzenia oraz motywacji do dalszego przyjmowania substan-
cji psychoaktywnych.

McFarlane (1998) wskazuje z kolei, ze na podstawie przegladu pismiennictwa
mozna wyrozni¢ cztery podstawowe hipotezy na temat zwiazku migdzy zaburze-
niami zwiazanymi z uzywaniem alkoholu i PTSD. Oprdcz hipotezy ,,samolecze-
nia” 1 ,,duzego ryzyka” autor wymienia hipotezg, wedtug ktorej wystapienie
PTSD moze prowadzi¢ do zwigkszenia albo do zmniejszenia spozycia alkoholu.
Zdaniem autora na takg prawidtowos$¢ wskazuja niejednoznaczne wyniki badan
wykazujace z jednej strony zwigkszenie, ale takze zmniejszenie spozycia alkoholu
po ekspozycji na traume. Czwarta hipoteza natomiast to — wedlug autora — rozsze-
rzenie tezy o ,,samoleczeniu”. Sugeruje on, ze naduzywanie alkoholu przez osoby
z PTSD moze wigza¢ si¢ zardwno z krotkotrwatym, jak i z dlugotrwatym efektem
zmnigjszenia liczby wspomnien traumatycznych. Zgodnie z ta hipoteza osoby
naduzywajace alkoholu — w poréwnaniu z tymi, ktore alkoholu nie naduzywajq —
maja wicksza szansg¢ na remisj¢ PTSD w zwiazku z thumiacymi jego objawy wia-
sciwosciami alkoholu (por. Stewart i in., 1998; Saladin i in., 1995).
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Stewart i Conrod (2003) zwracaja z kolei uwage na podejscie do zwiazku
miedzy uzaleznieniem od alkoholu i PTSD, ktére nie ujmuje zagadnienia w kate-
goriach przyczynowo-skutkowych. Jest nim koncepcja wzajemnego podtrzymy-
wania si¢ objawdw obu zaburzen. W modelu tym przyjmuje si¢, ze niezaleznie od
tego, ktore z zaburzen ma charakter pierwotny, a ktore wtérny, ich wspotwyste-
powanie przyczynia si¢ do powstania ,,btednego kota” czy podtrzymywania ob-
jawow. Przyjmuje sig¢, ze objawy PTSD utrzymuja si¢, poniewaz picie alkoholu
zakldca habituacje po traumie, za$ objawy uzaleznienia — z powodu procesu ,,sa-
moleczenia”. Model ten zaklada ponadto mozliwos¢ doswiadczenia kolejnej
traumy przez osobg¢ uzalezniona, ktora pierwotnie byla ofiarg traumy. Zdaniem
autorek tego typu wtdrna traumatyzacja moze szczegdlnie wzmacnia¢ mechanizm
wzajemnego podtrzymywania si¢ objawow.

W innej publikacji Conrod i Stewart (2003) podkreslaja rowniez rolg sieci
pamigciowych w procesie rozwoju uzaleznienia od substancji psychoaktywnych
u pacjentdw cierpiacych z powodu PTSD. Twierdza one, ze w poczatkowych
fazach rozwoju uzaleznienia u pacjentéw tych ma miejsce swiadomy, kontrolo-
wany proces ,,samoleczenia”, natomiast w fazach pozniejszych proces ten jest
bardziej automatyczny, zwiazany z reaktywnoscia na bodzce wyzwalajace (cues
reactivity). Wedlug autorek przyjmowanie substancji moze by¢ z czasem pod-
trzymywane pomimo braku efektu redukcji objawow, w zwiazku z wytworzeniem
si¢ skojarzen poznawczych migdzy przezyta trauma i reakcjami potraumatyczny-
mi oraz przyjmowaniem okreslonej substancji. Zatozenia te wspieraja wyniki
wielu wspodtczesnych badan z zakresu eksperymentalnej psychologii poznawczej
i poznawczej psychofarmakologii, miedzy innymi badania nad zakldcajacym
wplywem alkoholu na pamig¢ (Lister i in., 1991) oraz badania, w ktorych testo-
wano pojawianie si¢ checi spozycia alkoholu lub zazycia innych $rodkow psy-
choaktywnych w zwiazku z zastosowaniem bodzcéw przypominajacych o trau-
mie (Saladin i in., 2003).

Kolejna grupe koncepcji wyjasniajacych zwiazek migdzy PTSD a patologicz-
nym uzywaniem substancji psychoaktywnych, ktére warto omowié, stanowia
modele biologiczne, zaktadajace istnienie wspolnej dla obu zaburzen i zwigksza-
jacej ryzyko ich wystapienia podatnosci natury biologicznej. Wskazujq na to wy-
niki coraz liczniejszych badan, prowadzonych migdzy innymi w paradygmacie
genetyki zachowania oraz dotyczacych molekularnego podtoza wspotwystepowa-
nia obu rodzajéw zaburzen (Dragan, Polak, 2004). Na przyktad Segman i wspot-
pracownicy (2002) wykazali zwigkszong czgstos¢ wariantu A9 genu transportera
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dopaminy (DATI1) w grupie pacjentéw z PTSD. Ten sam wariant genu DATI1
znacznie czgsciej wystgpuje rowniez u pacjentow z typem drugim alkoholizmu
—wedtug Cloningera (por. Samochowiec, 2002) (szerzej na temat roli czynnikéw
genetycznych w etiologii wspotwystgpowania PTSD i patologicznego uzywania
alkoholu — zob. Dragan, Polak, 2004).

Inng koncepcj¢ odwolujacg si¢ do roli czynnikéw biologicznych przedstawit
De Bellis (2002), ktory dokonat przegladu badan nad zwiazkiem mig¢dzy przemo-
ca w dziecinstwie i zaburzeniem regulacji na poziomie biologicznej odpowiedzi
organizmu na stres, prowadzacej do zwigkszonej podatnosci na zaburzenia psy-
chiczne (zwtaszcza PTSD i depresj¢) w dziecinstwie i dorostosci (por. Heim,
Nemeroff, 2001; Yehuda, Spertus, Golier, 2001; Shea i in., 2004). Zaproponowat
on model wigzacy objawy pourazowe z ryzykiem wystapienia zaburzen zwigza-
nych z uzywaniem alkoholu i innych substancji psychoaktywnych. W modelu tym
podkreslono znaczenie relacji migdzy neurobiologia PTSD zwigzanego z maltre-
towaniem w dziecinstwie i neurobiologia zaburzen zwigzanych z alkoholem i in-
nymi $rodkami. Zalozono, ze do§wiadczenia powaznej przemocy w dziecinstwie
prowadza do zaburzen w regulacji gldownych uktadow biologicznych bioracych
udzial w reakcjach organizmu na stres. Deregulacja ta wptywa niekorzystnie na
rozwdj mdzgu, m.in. w zwiazku z uszkadzajacym neurony przewlektym dziata-
niem podwyzszonego poziomu gtéwnych czynnikdéw bioracych udzial w reakcji
na stres (katecholaminy i osrodkowy CRH). Efektem tego moze by¢ powstanie
podatnosci na wystgpowanie zaburzen psychicznych, w tym zwlaszcza PTSD
i depresji. Zaburzenia psychiczne stanowia z kolei powazny czynnik ryzyka dla
wystapienia zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji w okresie adolescencji
lub wezesnej dorostosci. De Bellis (2002) przypuszcza, ze osoby, ktore doswiad-
czyly przemocy w dziecinstwie lub adolescencji, si¢gaja po alkohol (lub inne
srodki o wlasciwosciach ttumiacych aktywnos¢ osrodkowego uktadu nerwowego)
na zasadzie ,,autofarmakoterapii”’. Do§wiadczenia przemocy zwigkszaja prawdo-
podobienstwo stosowania substancji w celu redukcji objawow PTSD i innych
objawow wspdtwystepujacych, jak rowniez w zwiazku z efektem thumienia reak-
cji stresowej na poziomie biologicznym. W mechanizmie ,,btgdnego kota” przyj-
mowanie substancji prowadzi do rozwoju zaburzen zwigzanych z uzywaniem
substancji i przyczynia si¢ do podtrzymywania objawow PTSD oraz dalszej dere-
gulacji biologicznych reakcji organizmu na stres (por. Dragan, 2006).
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III. NATURA RELACJI MIEDZY PTSD
1 ZABURZENIAMI ZWIAZANYMI Z UZY WANIEM
SUBSTANCII PSYCHOAKTYWNYCH

Stewart i Conrod (2003) dokonaty obszernego przegladu badan, ktérych ce-
lem byta préba odpowiedzi na pytanie o nature relacji migdzy PTSD i zaburze-
niami zwigzanymi z uzywaniem substancji psychoaktywnych, zwlaszcza alkoho-
lu. Analiza obj¢ta m.in. badania: korelacyjne; uwzgledniajace nastepstwo czaso-
we (w tym badania retrospektywne i prospektywne); odnoszace si¢ do subiektyw-
nego postrzegania relacji migdzy zaburzeniami przez pacjentow; dotyczace wraz-
liwosci na lgk (anxiety sensitivity), oznaczajacej obawy przez doznaniami zwigza-
nymi z Igkiem; rodzinne; w ktérych objawy PTSD sg traktowane jako mediatory
oraz dotyczace leczenia pacjentow z tego typu podwojnym rozpoznaniem. Autor-
ki przeanalizowaty rdwniez badania eksperymentalne, ktérych celem jest wyja-
$nienie relacji migdzy PTSD i zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem substancji
(Conrod, Stewart, 2003).

Autorki podaja kilka wnioskow odnosnie do natury zwiazku migdzy tymi
dwoma rodzajami zaburzen. Po pierwsze, wskazuja na to, ze glebokos$¢ objawow
jednego zaburzenia koreluje z glebokoscia objawdw drugiego zaburzenia. Z ba-
dan retrospektywnych i prospektywnych wynika, ze w wigkszosci przypadkow
PTSD poprzedza rozwdj zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji. Ponadto
okazuje sig, ze to raczej PTSD niz sama ekspozycja na traume jest czynnikiem
ryzyka dla wystapienia problemu patologicznego uzywania réznych s$rodkow
psychoaktywnych (por. Chilcoat, Breslau, 1998). Wyniki te mozna traktowac jako
dowody potwierdzajace hipoteze, wedtug ktorej alkohol i inne substancje psycho-
aktywne moga by¢ stosowane w celu redukcji objawdéw pourazowych (model
»samoleczenia”).

Badania nad czynnikami determinujacymi rozwoj zaburzen zwigzanych
z uzywaniem substancji w nastepstwie przezycia traumy wskazuja jednoznacznie
na dwa gtowne mediatory — PTSD oraz wrazliwo$¢ na Igk. Z badan tych wynika,
ze osoby, u ktorych doszto do rozwoju objawow lekowych (PTSD) i ktére w spo-
sob katastroficzny interpretuja skutki tych objawdéw (duza wrazliwos¢ na Igk),
czesciej radza sobie z objawami PTSD za pomoca przyjmowania substancji
o wlasciwosciach zmniejszajacych Igk i pobudzenie (alkohol, benzodiazepiny,
opiaty). Zaobserwowano, ze substancje te sa przyjmowane zwtaszcza w celu re-
dukcji objawéw nadmiernego pobudzenia i ponownego odtwarzania traumy. Po-
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nadto z badan, w ktérych uwzgledniano subiektywna oceng czynnikéw zwigksza-
jacych lub podtrzymujacych objawy psychiatryczne, wynika, Zze ,,samoleczenie”
jest stosowane jako sposob na radzenie sobie z dyskomfortem fizycznym lub
emocjonalnym badz tez w celu uniknigcia dalszego nasilenia objawow. Naduzy-
wanie i uzaleznienie od substancji psychoaktywnych jest tez czgstsze u tych pa-
cjentdw z PTSD, ktérzy sa przekonani o tym, ze zaprzestanie przyjmowania $rod-
ka spowoduje nawrdt lub znaczne nasilenie objawdw lekowych, oraz ktorzy nie
maja adaptacyjnych strategii radzenia sobie z negatywnymi stanami afektywnymi.
Na zakonczenie warto przywotac¢ jedna z koncepcji biologicznych wyjasnia-
jacych to, z jakiego powodu alkohol lub inne substancje psychoaktywne tlumiace
aktywnos¢ osrodkowego uktadu nerwowego moga by¢ stosowane przez osoby po
traumatycznych przezyciach na zasadzie ,,samoleczenia”. Punktem odniesienia
jest tutaj bardzo obszerny i znaczacy nurt badan na temat psychologicznych efek-
tow wptywu alkoholu na organizm czlowieka na poziomie neurobiologicznym.
Z badan tych wynika, ze alkohol wywiera przede wszystkim wplyw na szlaki
dopaminergiczne, ale rowniez w znacznym stopniu wplywa na neurotransmisj¢
serotoninowa i opioidowg (Lang, Patrick, Stritzke, 1999). Volpicelli i wspdtauto-
rzy (2000) przedstawili koncepcje, wedtug ktorej substancje takie, jak alkohol
mogg by¢ stosowane w zwiazku z kompensacja deficytu endorfin po przezyciu
zdarzenia traumatycznego. Efekt kompensacji takiego deficytu powoduje, ze picie
alkoholu moze sta¢ si¢ metoda tagodzenia objawow pourazowych — Igku, drazli-
wosci 1 depresji. Autorzy zauwazaja, ze w ciggu pierwszych minut od wystapienia
zdarzenia traumatycznego poziom endorfin w mdzgu znacznie wzrasta. Poziom
ten utrzymuje si¢ w trakcie ekspozycji, a jego celem jest obrona przed emocjonal-
nym i fizycznym cierpieniem spowodowanym trauma. Po ustaniu stresora poziom
endorfin gwaltownie obniza sig, i taki stan u niektérych osé6b moze utrzymywac
si¢ przez kilka godzin, a nawet dni. Proces ten wigzany jest ze stanem emocjonal-
nego dystresu i rozwojem objawdéw PTSD. Efekt wzrostu poziomu endorfin we
krwi 1 zwigzany z nim efekt psychologiczny (,,znieczulenie”) po wypiciu alkoholu
moze motywowac osobe do dalszej jego konsumpcji, gdyz pozwala na unikanie
zwiazanego z przezyta trauma emocjonalnego dystresu (por. Dragan, 2006).

*

Artykut zostat poswigcony zagadnieniu wspotwystgpowania PTSD i zaburzen
zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych. Przedstawiono przeglad
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badan epidemiologicznych, jak réwniez badan poszukujacych odpowiedzi na
pytanie o natur¢ zaleznosci migdzy wystawieniem na traumeg, PTSD i zaburze-
niami zwigzanymi z uzywaniem substancji psychoaktywnych. Z przegladu tego
wynika przede wszystkim, ze wspdtwystgpowanie obu rodzajow zaburzen jest
znaczacym problemem. Wyniki badan wskazuja, ze znaczny odsetek pacjentéw
cierpiacych z powodu jednego rodzaju zaburzenia ma réwniez objawy drugiego
rodzaju zaburzenia. Problem ten ma niewatpliwie niebagatelne znaczenie dla le-
czenia zarowno PTSD, jak i zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji. Iden-
tyfikacja grupy pacjentéw z tego typu ,,podwdjng diagnoza” moze oznaczac po-
trzebg opracowania specjalnych programow terapeutycznych, uwzgledniajacych
problemy wynikajace z wspdotwystgpowania rdznych zaburzen.

Z zaprezentowanego przegladu koncepcji teoretycznych wyjasniajacych me-
chanizmy wspotwystepowania obu rodzajéw zaburzen wynika, ze szczegdlng role
w rozwoju uzaleznienia mozna przypisywac najprawdopodobniej mechanizmowi
usmierzania objawow pourazowych przez stosowanie substancji psychoaktyw-
nych. Warto jednak pamigtac, ze koncepcja ,,samoleczenia”, mimo ze najbardziej
popularna i najczesciej potwierdzana wynikami badan, nie jest jedyna mozliwa
hipoteza na temat zaleznosci migdzy wystawieniem na traume, PTSD i zaburze-
niami zwigzanymi z uzywaniem substancji psychoaktywnych. Nalezy bowiem
mie¢ na uwadze réwniez wyniki tych badan, ktére nie wspieraja koncepcji ,,samo-
leczenia”. Na przyktad w czgsci badan nie stwierdzono wystgpowania takiej za-
leznosci w przypadku uzywania alkoholu (np. Shipherd, Stafford, Tanner, 2005).
Moze to oznaczaé, ze mechanizm ten w wigkszym stopniu dotyczy uzywania
substancji psychoaktywnych innych niz alkohol. Inng propozycja jest taka kon-
cepcja, ktora bedzie lepiej wyjasniata relacje miedzy wystawieniem na traume,
PTSD i zaburzeniami zwiazanymi z uzywaniem alkoholu (por. Dragan, 2006).

Na zakonczenie warto podkresli¢, ze zagadnienie wspdtwystgpowania PTSD
oraz zaburzen zwiazanych z uzywaniem alkoholu i innych substancji psychoak-
tywnych wydaje si¢ powaznym problemem zdrowotnym nie tylko ze wzgledu na
skale rozpowszechnienia zaburzen bedacych nastepstwem uzywania alkoholu
i innych substancji psychoaktywnych w ogélnej populacji, ale rowniez ze wzgle-
du na skale rozpowszechnienia zdarzen traumatycznych i PTSD. Problem ten
wiaze si¢ ponadto ze znaczacymi konsekwencjami dla pacjentow leczacych si¢
z powodu uzaleznienia, poniewaz réwnoczesne wystgpowanie PTSD z duzym
prawdopodobienstwem bedzie wpltywaé negatywnie na przebieg tego leczenia
(Helzer, Pryzbeck, 1987). Z kolei w przypadku pacjentow zglaszajacych si¢ na
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leczenie z powodu PTSD istnieje duze ryzyko, ze rownoczes$nie bgda oni nad-
uzywac albo beda uzaleznieni od alkoholu i/lub innych substancji psychoaktyw-
nych. Z punktu widzenia zdrowia psychicznego wiedza uzyskiwana dzigki pro-
wadzonym badaniom dotyczacym natury zwiazku miedzy tymi dwoma rodzajami
zaburzen ma duze znaczenie zaréwno dla zwigkszania §wiadomosci o problemie
wsrdd klinicystow, jak i dla rozwoju programdéw terapeutycznych zwigkszajacych
efektywnos¢ leczenia zardwno uzaleznienia, jak i PTSD.
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CO-MORBIDITY OF POSTTRAUMATIC STRESS DISORDER
AND SUBSTANCE ABUSE DISORDERS

Summary

This article discusses the problem of co-morbidity of posttraumatic stress disorder (PTSD) and
substance abuse disorders. The author presents a review of epidemiological studies and theoretical
conceptualizations on co-occurrence of PTSD and alcohol and drug abuse or dependence. In addi-
tion, a review of studies which explore the nature of the relationship between PTSD and substance
abuse disorders is presented.

Key words: traumatic events, PTSD, substance/alcohol use disorders, co-morbidity, attendant
mental disorders.



