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WSTEP

Bodzce o charakterze nagradzajacym, takie jak nagrody naturalne (pokarmy, bodzce
seksualne) oraz nagrody sztuczne, farmakologiczne, takie jak srodki psychotropowe o
wiasciwosciach uzalezniajacych (alkohol, nikotyna, opiaty, srodki psychostymulujace)
maja szczegdlne wlasciwosci biologiczne. W ich dziataniu szczegélne znaczenie ma
wzmocnienie pozytywne wywotujace subiektywne odczucia hedonistyczne, natomiast
wzmocnienie negatywne wiaze si¢ z usuni¢ciem badz ztagodzeniem oddzialywan o
charakterze awersyjnym, negatywnym (np. strach, bél). Ze wzmocnieniem negatyw-
nym spotykamy si¢ rowniez w sytuacji dziatania $rodkoéw uzalezniajacych, gdy ich
przyjmowanie thumi stany dysforyczne i inne nieprzyjemne doznania w zespole absty-
nencyjnym.

Nagr ody, zachowanie apetencyjne a uzaleznienia

Bodzce pozytywnie wzmacniajace wywoluja zespot reakcji tworzacych zachowa-
nia przygotowawcze, apetencyjne (apetytywne), czyli nakierowane na kontakt z ich
zroédlem 1 na ponawianie reakcji spetniajacej (konsumacyjnej). Funkcjonowanie za-
réwno zwierzat jak i ludzi zwigzane jest $ciSle z dwoma rodzajami zachowan — za-
chowawczych i obronnych, ta pierwsza grupa polega na zdobywaniu niezbg¢dnych
badz korzystnych dla zycia czynnikow (pokarmy, optymalne warunki §rodowiskowe,
mozliwo$¢ rozmnazania), druga — na unikaniu lub zwalczaniu czynnikéw niekorzyst-
nych dla organizmu. Je$li rozpatrujemy reakcje zwigzane z kontaktem ze Srodkiem
uzalezniajacym to faza zachowan apetencyjnych jest oczywiscie poszukiwanie i zdo-
bywanie narkotyku (drug seeking) a faza konsumacyjna — jego pobieranie (drug ta-
king).
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Reakcjami nakierowanymi na pewien cel zawiaduja popedy (drives) zwane tez
przez Konorskiego ,,napgdami” (13), ich subiektywnymi odpowiednikami czy raczej
towarzyszacymi stanami — sg emocje. Bodzce o charakterze silnych nagrod maja zde-
cydowane zabarwienie motywacyjne, wzmocnienie ,pozytywne’ wywiera silny
wplyw na zachowanie wzmagajac podstawowy czynnik determinujacy reakcje, czyli
tzw. ,,site nawyku” (6). Zgodnie z teoria Hull’a (11) istota wzmocnienia jest redukcja
popedu (np. zaspokojenie popedu gltodu, popedu seksualnego) Z kolei Miller (17)
nadaje bodzcom nagradzajacym wiasciwosci ,,mechanizmu uruchamiania” (GO me-
chanism). Nawiazuje to do ,,prawa efektu” Thorndike’a, zgodnie z ktorym ,,zadowala
jacy stan rzeczy” powstajacy w wyniku wzmocnienia pozytywnego utrwala zwrotnie
te zachowania, ktore doprowadzity do kontaktu z bodzcem (21). Biorac pod uwage
znaczenie odczu¢ subiektywnych, bodzce wzmacniajace pozytywnie, czyli nagrody
wytwarzaja doznania o charakterze hedonistycznym. Staje si¢ to niewatpliwie waznym
motorem utrwalania zachowan i ma zasadnicze znaczenie w rozwoju uzaleznienia (1,
14, 15, 16, 22, 23). Podtrzymanie procesu i jego utrwalenie w duzym stopniu moze
wiaza¢ si¢ ze zmiang ,,punktu odniesienia” (set point) stanu hedonistycznego. Na tle
obnizonego nastroju wzmocnienia pozytywne moga wykazywac zwigkszona sitg mo-
tywacyjna. Zjawisko to nalezy rozpatrywa¢ zaréwno w zwiazku z negatywnym cha-
rakterem zespolu abstynencyjnego, jak i na tle procesow kompensacyjnych przeciw-
stawnych do nagradzajacych dziatan kolejnych dawek lekow i uruchamiajacych kolej-
ne stany negatywne o zabarwieniu dysforycznym. Powstaje ztozony cykl ,,samonapg-
dzajacy”, w ktorym $rodek uzalezniajacy indukuje stany kompensacyjne wymagajace
z kolei zréwnowazenia tym samym $rodkiem (opponent process theory) (22).

Istotna role w nawrotach zachowan zwiazanych z uzaleznieniem odgrywa gtod
narkotyku (craving) czyli stan subiektywny zwiazany z zapamigtaniem pozytywnie
wzmacniajacego dziatania leku oraz/lub z oddziatywaniem odczucia negatywnego
(dysforycznego) wynikajacego z braku srodka uzalezniajacego. Mechanizm ,,glodu”
nie zostal ostatecznie wyjasniony i nie ma zgody wsrdd badaczy, ktéra grupa wymie-
nionych wyzej oddzialywan odgrywa rolg zasadnicza.

Powtarzana i dtugo trwajaca ekspozycja na srodek uzalezniajacy wywotuje sensy-
tyzacjg procesow behawioralnych, prowadzaca do wzrostu cech ,,zachgcajacych” leku,
przy czym same bezposrednio nagradzajace wlasciwosci leku nie musza rosnaé
(a nawet moga si¢ zmniejszac) (12, 20).

Uzaleznienie mozna zatem okresli¢ jako zlozona, nawracajaca chorobe osrodko-
wego uktadu nerwowego, glebokim i utrwalonym zaburzeniem funkcji procesow mo-
tywacyjnych i popedowych. Nasuwa si¢ przypuszczenie, ze istotnym zrodtem scho-
rzenia jest uszkodzenie rownowagi w funkcjonowaniu wzmocnien kierujacych zacho-
waniami a procesami wytlumiajacymi wzbudzone i utrzymujace si¢ zachowania ape-
tencyjne nakierowane na kontakt z nagroda, ktora jest srodek uzalezniajacy. Akt kon-
sumacyjny staje si¢ coraz bardziej atrakcyjny a zachowanie nabiera coraz bardzie)
cech natretnych i kompulsywnych. Duza role w utrwaleniu tych zaburzen odgrywa
uczenie asocjacyjne nadajace bodZzcom obojetnym, kojarzonym z lekiem — cech wtor-
nie nagradzajacych (8).
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Znaczng sensytyzacje mechanizméw uzaleznienia wywoluja bodzce stresujace
(stresory). Stres zwiazany jest ponadto z dysforia, co zwigksza motywacje¢ do kompen-
Sowania tego stanu wzmozonym pobieraniem §rodka nagradzajacego.

Popedy, ich zaspokojenie a ,,antynapedy”

Wigkszos¢ bodzcow dziatajacych na réznego typu receptory nie jest obdarzona sil-
nym znaczeniem biologicznym, ma jednak istotne znaczenie w procesach adaptacji
organizmu do otaczajacych warunkow srodowiskowych (13). BodZce sa oczywiScie
postrzegane i rozpoznawane wywotujac okreslone reakcje przejawiajace si¢ odrucha-
mi (czynno$ciami) celowniczymi. Organizm takze sam poszukuje bodzcéw majacych
wazne znaczenie i zabarwienie motywacyjne. Zachowania poszukiwawcze stanowia
ztozony cykl proceséw prowadzacych do znalezienia kolejnych bodzcOw prowadza-
cych ,,do celu”, generalnie okresla si¢ je, jak wspomniano poprzednio, zachowaniami
apetencyjnymi. Pierwszy etap uruchamiany jest przez poped ,.endogenny” (np. gtdd),
kolejne zachowania inicjowane moga by¢ przez napotkany bodziec (bodzce) dopro-
wadzajac do znalezienia ,,nagrody” i rozpoczgcia reakcji spetniajacej czyli konsuma-
cyjngj.

Procesy nerwowe kierujace zachowaniami organizmu i czynno$ciami bezwarun-
kowymi i warunkowymi okre§lane sa mianem popedow (drives), dawniej takze mia-
nem (zwlaszcza przez J. Konorskiego) napedow (13). Doznania subiektywne towar
rzyszace popedom to emocje. Popedy wzbudzaja behawioralny system ruchowy, prze-
jawiajacy si¢ wzmozona dziatalno$cia i wydolnoscia ruchowa, wzbudzeniem uktadow
aferentnych i aktywacja ukladu autonomicznego, zwlaszcza wspotczulnego. Istnieje
wiele danych sugerujacych, ze kazdy system przygotowawczy zawiera element i stan
nakierowany przeciwstawnie (np. gtéd vs. stan nasycenia). Popedom odpowiadaja
zatem procesy recyprokalne i stany powstajace, gdy okre§lony poped zostaje zahamo-
wany w wyniku powstalej reakcji konsumacyjnej np. spozywania pokarmu (fazowe
zaspokojenie popedu, satisfaction) czy nasycenie (stan sytosci), bedace stanem tonicz-
nego, trwalego zaspokojenia popedu (satiation). Stany te okreslone byly przez J. Ko-
norskiego (13) jako ,,antynapedy” (antidrives) i mozna przyjaé, ze odpowiadaja np.
»satysfakcjonujacemu stanowi rzeczy” wg Thorndike (satisfying state of affairs). Gdy
naped zostaje zaspokojony przez odpowiednia czynno$¢ konsumacyjna (badz przez
uniknigcie bodZca awersyjnego, szkodliwego) powstaje stan zadowolenia, zaspokoje-
nia, ktorego podlozem czy istota moze by¢ wlasnie ,,antynaped”. Uruchamiany on jest
zatem przez akt konsumacyjny. Cecha napedow jest aktywacja i mobilizacja organi-
Zmu a stanu przeciwnego — odprezenie i ,,demobilizacja” organizmu (13). Stan prze-
ciwstawny do popgdu ma jeszcze jedno wazne znaczenie: gdy poped zostaje zaspoko-
jony, nastepuje torowanie drogi innym popedom uprzednio zahamowanym. Poszcze-
gblne popedy moga bowiem pozostawaé ze soba w stosunkach antagonistycznych i
naped aktualnie funkcjonujacy ma tendencje do hamowania innych popedow, chyba
ze inny okaze si¢ silniejszy. Antagonizm migdzy popedami jest czgsto spotykany,
niektére popedy moga jednak wzajemnie si¢ indukowac i nasila¢ (21). Generalnie
mozna stwierdzi¢, ze napedy i1 antynapedy to dwie strony ogdlnego mechanizmu uru-
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chamiajacego i kierujacego zachowaniami, sa istotne dla tworzenia si¢ adaptacyjnych
zachowan organizmow.

Deficyt nasycenia popedu: hipotetyczny mechanizm uzaleznienia

Analizujac charakterystyczne motywacyjne i behawioralne cechy uzaleznien do-
szedtem do przekonania, ze uszkodzenie mechanizmu nasycenia popgdow, czyli hipo-
tetycznego ,,antynapgdu” moze by¢ waznym, jesli nie kluczowym podtozem procesu
uzaleznienia (Rys. 1). Hipoteze te pragne uzasadni¢ w dalszej czeSci artykutu. Funk-
cjonowanie ,,antynapedu” jako odregbnego procesu majacego okreslone podtoze neuro-
biologiczne jest dyskusyjne i przez wigkszo$¢ badaczy stan odpowiadajacy ,,antyna-
pedom” okreslany jest jako zaspokojenie popedu w wyniku czynno$ci konsumacyjnej.
Sprawa nazewnictwa jest w tym wypadku jednak drugorzedna, dwa przeciwstawne
stany — aktywacji zwiazanej z napgdem i uspokojenia, odprezenia towarzyszacym z
zaspokojeniem popedu — niezaprzeczalnie istnieja, miedzy nimi wystepuja tez okre-
$lone zwiazki (13). Zachowanie rownowagi w procesach zachowania mozliwe jest
dzigki istnieniu roznych sprzezen zwrotnych i proceséw kompensacyjnych. W rozwa-
zaniach nad mechanizmami uzaleznien w kontekscie dziatania nagrod i funkcjonowa:
nia uktadu nagrody, zwraca si¢ uwage na mechanizmy przeciwstawne, opozycyjne w
stosunku do hedonistycznego oddziatywania nagrody (opponent-process theory, 22).

Rozwazajac problem zaspokojenia popedu trzeba wziaé pod uwage takze znacze-
nie proceséw hamujacych, wyciszajacych proces aktywacji towarzyszacej popedowi,
pozwalajacych na wilasciwy przebieg czynnosci konsumacyjnej i w nastgpstwie za-
spokojenia popedu — stwarzajacych mozliwo$¢ uruchomienia innych popedéw istot-
nych dla funkcjonowania organizmu. Sa one wyhamowane w trakcie oddzialywania
aktualnego popedu kierujacego odpowiednim zachowaniem apetencyjnym. Zaspoko-
jenie popedu przywraca niejako stan rownowagi w procesach zachowania. Zjawisko
oddziatywania zaspokojenia popgdu seksualnego na inne popedy zaobserwowac moz-
na w oryginalnym uktadzie eksperymentalnym ,,goal compartment-runway” opisanym
przez J. Becka (2,3). W modelu tym samiec szczura Wistar moze przedosta¢ si¢ do
pomieszczenia zawierajacego samice przechodzac przez labirynt (bieznig, runway)
polaczona z pomieszczeniem zawierajacym samicg (goal compartment) uchylnymi
jednostronnymi drzwiczkami. W uktadzie tym, natychmiast po akcie kopulacji samiec
opuszcza pomieszczenie z samicg przechodzac do biezni (zjawisko to nazwane zostato
odejsciem pokopulacyjnym, postcopulatory departurte, (2) tracac wyraznie zaintere-
sowanie partnerka na rzecz eksploracji labiryntu. Taki uktad ,,0scylacyjny” powtarza
si¢ wielokrotnie. Mozna wigc sadzi¢, ze faza satysfakcji zwiazana z aktem kopulacyj-
nycm (konsumacyjnym) umozliwia pojawienie si¢ drugiego popedu zwiazanego z
przechodzeniem przez bieznig. Ostatnio wykazaliSmy (4), ze podanie samcom agoni-
sty receptora dopaminergicznego D-1, SKF 38393 wyraznie opdznia lub hamuje
wspomniang reakcje ,,odejscia”. Stwierdzenie tego faktu moze mie¢ naszym zdaniem
istotne znaczenie na rzecz hipotezy ,,deficytu antynapedu”. Trzeba zauwazy¢, ze re-
ceptor D-1 jest zwigzany z funkcjonowaniem uktadu nagrody i ma znaczenie tak w
dziataniu samych nagrod ,,pierwotnych”, jak i w nabywaniu przez bodzce obojgtne
wlasciwosci wtornie nagradzajacych, a wigec nagrod warunkowych (5). W $wietle
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nowszych badan dopamina moze by¢ zwiazana bardziej z ekpresja ,,zachet” (wanting)
niz z samym odczuwaniem subiektywnej przyjemnos$ci (liking) (20), zwiazana jest
wigc raczej z ,,zachgtami” indukujacymi zachowania apetencyjne. Wptyw agonisty D-
1 na wspomniane poprzednio zjawisko ,,odejécia” interpretowaé mozna oczywiscie w
roézny sposob, najbardziej prawdopodobna wydaje si¢ rola wlasnego nagradzajacego
dziatania tego zwiazku. W tej sytuacji zmianie moze ulec prog nagrody emitowanej
przez samicg i zaspokojenie popedu ulega opoznieniu. Utrzymuje si¢ pobudzenie wy-
wolane utrzymujacym si¢ popedem seksualnym, co utrudnia mozliwos¢ uruchomienia
innego popedu.

Od wielu lat w r6znych laboratoriach prowadzone sg badania nad rola dopaminy w
zjawiskach motywacyjnych i zachowaniach zwiazanych z nagroda i mechanizmem
uzaleznien (16, 26). Obecnie przyjmuje si¢ do$¢ powszechnie, ze dziatanie nagradza-
jace wiaze si¢ z pobudzeniem neurondw dopaminergicznych w pewnych obszarach
uktadu limbicznego, szczegdlnie w tzw. ostonie (shell) jadra potlezacego przegrody
(nucleus accumbens). Dopaminergiczny uktad mezolimbiczny i mezolimbiczno-
-korowy taczacy obszar nakrywki brzusznej (ventral tegmental area) ze strukturami
uktadu limbicznego i kora przedczotowa jest obecnie uznawany za wazny neuroana-
tomiczny i neurochemiczny substrat uktadu nagrody (27). Zardwno nagrody naturalne
jak wigkszo$¢ substancji psychotropowych o charakterze uzalezniajacym aktywuja
neuroprzekaznictwo dopaminergiczne w tych szlakach oraz wywoluja w nich zmiany
adaptacyjne przyczyniajace si¢ do uzaleznienia (9, 15, 16, 20, 26). Dopamina w
szczegolnosci uwalniana jest podczas pierwszych, niesygnalizowanych kontaktow z
nagroda, efekt ten maleje przy powtarzaniu kolejnych bodzcow i zanika wskutek roz-
woju tolerancji. Dopamina uczestniczy tez w uczeniu kodujacym przewidywany blad
w oczekiwaniu na nagrodg¢ i ma znaczenie w réznych formach uczenia asocjacyjnego,
niekoniecznie zwigzanego z dzialaniem bodZca nagradzajacego (19). Na uwage zastu-
guje koncepcja DiChiary (8) w mys$l ktérej aktywacja dopaminergiczna w ostonie
jadra potlezacego przegrody ulega habituacji w miar¢ powtarzania nagrody, w sytu-
acjach gdy mamy do czynienia z nagrodami naturalnymi (np. pokarm). Utrzymuje si¢
jednak niezmieniona, je$li mamy do czynienia z dzialaniem nagroéd farmakologicz-
nych czyli srodkéw uzalezniajacych. Zjawisko to moze by¢ zwiazane z nasilaniem i
utrwalaniem zachowan poszukiwawczych (drug seeking).
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DYSFUNKCJA ,,ANTYNAPEDOW” A MECHANIZM UZALEZNIEN
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Ryc. 1. Schematyczny obraz wzajemnych relacji miedzy popedem, zachowaniami apetencyjnymi
i konsumacyjnymi i zaspokojeniem popedu. Uposledzenie zaspokojenia popedu (antynapedu)
wywoluje zaburzenie rownowagi w tych relacjach prowadzqc do utrzymywania si¢ aktualnego
popedu i sttumienia innych popedow (dolna czes¢ rysunku). Wyjasnienia w tekscie.

Czy zatem istotnym badz nawet kluczowym ogniwem procesu uzaleznienia jest
dysfunkcja ,,antynapgedu”, lub inaczej, omijajac to kontrowersyjne pojgcie, procesu
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zaspokojenia (satysfakcji) popedu? Hipoteza ta wydaje sig¢ atrakcyjna, poniewaz moze
utatwi¢ zrozumienie wielu charakterystycznych cech uzaleznienia, w tym utrzymywa-
nie si¢ zachowan poszukiwawczych (drug seeking) i natrgtnej koncentracji na tym
typie zachowan. Niepetne i opdznione zaspokojenie popgdu przedtuza okres aktywacji
i moze mie¢ znaczenie stresogenne (jesli zachowanie to jest szczegolnie silne i dtugo-
trwate). Uniemozliwia uruchomienie i funkcjonowanie innych popedow prowadzac w
efekcie do utraty kontroli nad zachowaniem.

Neurobiologiczne podtoze uszkodzenia mechanizméw ,,antynapedowych” wymaga
dalszych badan i obecnie mozna je rozpatrywaé¢ wylacznie w kategoriach hipotezy.
Wiazaé si¢ moze na przyktad z wielorakimi wtornymi mechanizmami indukowanymi
przez narkotyki, takimi jak procesy adaptacyjne i procesy sensytyzacji w sieciach
neuronalnych, szczegdlnie dopaminergicznych (co jest charakterystyczne np. dla §rod-
kow psychostymulujacych). Wiadomo np., ze dtugotrwata ekspozycja na alkohol pro-
wadzi do nasilenia funkgji i liczby (,up-regulacja”) aktywujacych receptorow gluta-
matergicznych NMDA oraz kanatéw wapniowych a takze do powaznych zaburzen
funkcji hamujacych receptoréw GABA-ergicznych (10). Nasze nowsze badania wska-
zuja na silng indukcj¢ biatka c-fos przez sygnaty warunkowe u szczuréw dlugotrwale
samopodajacych alkohol w procedurze reakcji warunkowej wzmacnianej alkoholem.
Biatko to jest produktem genu natychmiastowej odpowiedzi c-fos i jest przejawem
aktywacji okreslonych komorek neuronalnych. Po kilkutygodniowym okresie treningu
i doprowadzeniu do stabilnego odruchu samopodawania zwierzeta te poddawano dtuz-
szej abstynencji i nastgpnie umieszczano w klatce, w ktorej uprzednio uzyskiwaty
alkohol, jednak juz bez mozliwosci uzyskania alkoholu. Okazato sig, ze samo oddzia-
lywanie $rodowiska, w ktoérym zwierzg¢ uprzednio uzyskiwalo nagrode (alkohol), z
ktora zwiazane byly sygnaty warunkowane (dzwignia, podajnik) wywotywato induk-
cje biatka c-fos w korze czotowej. Efekt ten, co wydaje si¢ szczegdlnie ciekawe, po-
jawiatl sig¢ jednak tylko u zwierzat po dluzszym (20 dni) okresie abstynencji a nie na-
tychmiast po okresie treningu, co sugeruje rozwoj sensytyzacji procesu indukcji c-fos
(Wedzony, Bienkowski, Kostowski i wsp., praca przygotowywana do druku). Nawrot
zachowania apetencyjnego wydaje si¢ zatem mie¢ wyrazne molekularne podtoze bio-
logiczne. W wyniku sensytyzacji ,,wlaczenie si¢” mechanizmu zaspokojenia popgdu
moze by¢ utrudnione wskutek utrzymywania si¢ poprzedniego zachowania poszuki-
wawczego 1 konsumacyjnego i wzmozonej sity motywacyjnej ,,nagrody uzalezniaja-
cej”. Warto dodaé, ze procesy adaptacyjne nasilajace stany awersyjne takze moga
wplywac¢ na uzyskanie stanu rownowagi. Na uwage zastuguje niedawno odkryty me-
chanizm zwiazany z dlugotrwalym dzialaniem niektorych $rodkow uzalezniajacych
(np. psychostymulantow), polegajacy na wzroscie aktywnosci uktadu prodynorfino-
wego (25). Peptydy pochodzace z prodynorfiny (np. dynorfina i alfa-neodynorfina)
hamuja uwalnianie dopaminy w uktadzie mezolimbicznym, maja zatem silne wiasci-
wosci awersyjne. Mozna sadzi¢, ze mechanizm ten réwniez moze wptywac na uposle-
dzenie zaspokojenia popgdu wskutek utrzymywania si¢ stanu anhedonii. Do jakiego
stopnia zjawiska adaptacyjne w réznych uktadach przekaznikowych moga zaburzy¢
funkcjonowanie ,,antynapedu” trudno jednoznacznie okresli¢, mozliwosci takie wyda-
ja si¢ jednak bardzo prawdopodobne .
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Waznym zjawiskiem powiazanym z rozwojem uzaleznienia, mogacym takze rzu-
towaé na proces zaspokojenia popedu, jest nasilona impulsywno$é, zjawisko silnie
powiazane tak z uzaleznieniami, jak rowniez wieloma innymi zaburzeniami zachowa-
nia, np. bulimia (7).

Koncepcja ,,deficytu antynapeddéw” ktora proponujemy, nawiazuje do zapomnianej
koncepcjii ,,antynapedow”, przy czym, jak sadzg, nie problem nazwy jest
najwazniejszy. Uszkodzenie procesu zaspokojenia popedu i zwiazane z tym
konsekwencje motywacyjne i behawioralne wyjasnia¢ moga, jak wspomniatem, wiele
charakterystycznych zjawisk cechujacych uzaleznienie.

Stowa kluczowe: uzaleznienia, popedy, ,,antynapedy”.

STRESZCZENIE

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