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P R A C E O R Y G I N A L N E

Przestêpstwo posiadania narkotyków oraz �rodki
stosowane wobec jego sprawców w �wietle badañ aktowych

An analysis of court files of drug possession crimes
and measures applied to perpetrators

Krzysztof Krajewski
Uniwersytet Jagielloñski, Katedra Kryminologii

Abstract � Introduction. Since many years the debate is going on in Poland if �to punish or not to
punish� for drug possession. This controversy usually misses the point, as in drug policies repres-
sion should not constitute the purpose in itself. If used at all, it should serve primarily the purpose of
diverting drug users into the system of help and therapy.
Method. This paper presents results of a study based on 102 court files of cases of drugs possession
decided by courts in Cracow in the year 2005.
Discussion of results. Results show that police forces do not act on the basis of a consistent proactive
strategy when enforcing drug possession laws. Detecting drug possession cases has usually acciden-
tal character. Among possessed substances marihuana and amphetamine dominate, but mainly in
small quantities, often not legally relevant in some other countries. Courts decide such cases usually
in a very simplified and expedited procedures, what leaves very little room for collecting informa-
tion on the accused and the nature of his/her drug problem. Courts therefore usually apply mild
repressive measures only. Courts do not apply at all available alternative educative or therapeutic
measures. This means that principle �treatment instead of punishment� does not work in practice
within the Polish criminal justice system.

Key words: drugs, drug addiction, penal law, repression, alternative measures

Streszczenie � Wprowadzenie. W Polsce od wielu lat toczy siê spór pod has³em �karaæ czy nie karaæ�
za posiadanie narkotyków. Pomija on kwestiê, ¿e w podej�ciu do osób u¿ywaj¹cych narkotyków
represja nie mo¿e byæ celem samym w sobie. Je�li ju¿ j¹ stosowaæ, powinna byæ jedynie �rodkiem
zmierzaj¹cym do wci¹gniêcia u¿ytkowników narkotyków w system terapii i pomocy.
Metoda. Publikacja przedstawia wyniki badañ aktowych przeprowadzonych na próbie 102 spraw
o posiadanie narkotyków rozpoznanych w roku 2005 w krakowskich s¹dach.
Omówienie wyników. Wyniki badañ pokazuj¹, ¿e policja nie prowadzi systematycznych dzia³añ pro-
aktywnych w tym obszarze, a ujawnianie posiadania narkotyków ma w znacznym stopniu przypad-
kowy charakter. W�ród ujawnionych substancji dominuj¹ marihuana i amfetamina. Ilo�ci posiada-
nych narkotyków s¹ z regu³y niewielkie, poni¿ej granic uzasadniaj¹cych w wielu innych krajach
karalno�æ. S¹dy rozpoznaj¹ te sprawy najczê�ciej w uproszczonych postêpowaniach, nie daj¹cych
mo¿liwo�ci dokonywania jakichkolwiek ustaleñ dotycz¹cych osoby sprawcy i jego problemów
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z narkotykami. Na skutek tego w reakcji s¹dów dominuj¹ dzia³ania represyjne, aczkolwiek nie-
koniecznie surowe. Nie s¹ w³a�ciwie stosowane �rodki edukacyjne i terapeutyczne o alternatywnym
charakterze. Oznacza to, ¿e zasada �leczyæ zamiast karaæ� nie funkcjonuje w praktyce polskiego
wymiaru sprawiedliwo�ci.

S³owa kluczowe: narkotyki, narkomania, prawo karne, represja, �rodki alternatywne

WPROWADZENIE

Dyskusja na temat sposobu postêpowania z u¿ytkownikami narkotyków pod
has³em: �karaæ czy nie karaæ� za posiadanie narkotyków trwa w Polsce od lat
(1, 2, 3). Tymczasem dylemat ten wydaje siê byæ pod wieloma wzglêdami fa³-
szywy. Kara wobec osób u¿ywaj¹cych narkotyków ma sens tylko o tyle, o ile
jest w stanie osi¹gn¹æ podstawowy cel wszelkiej polityki wobec narkotyków,
tzn. zmniejszyæ popyt na te substancje, a w indywidualnych przypadkach popyt
ten nawet ca³kowicie zlikwidowaæ. Je�li przyj¹æ, ¿e u¿ywanie narkotyków � tak
w wymiarze spo³ecznym, jak i indywidualnym � stanowi z³o¿ony problem spo-
³eczny i zdrowotny, wymagaj¹cy tak¿e interwencji instrumentami polityki spo-
³ecznej i zdrowotnej, oczywisty jest wniosek, ¿e sama represja niewiele zdzia³a
w tej dziedzinie, szczególnie d³ugofalowo. W kategoriach indywidualnych u¿ytkow-
nicy narkotyków wymagaj¹ interwencji profilaktycznej i edukacyjnej, a w wielu
wypadkach � medycznej. W kategoriach spo³ecznych grupa ta wymaga tak¿e od-
powiednich oddzia³ywañ polityki spo³ecznej. Dlatego te¿ nowoczesna polityka
wobec narkotyków powinna w umiejêtny sposób ³¹czyæ pos³ugiwanie siê represj¹
z oddzia³ywaniami socjalnymi i medycznymi (4, 5). Kryminalizacja posiadania
narkotyków na w³asny u¿ytek i wymierzanie kar sprawcom takich czynów nie
powinny byæ celem samym w sobie. Mog¹ one byæ, co najwy¿ej, jednym z instru-
mentów oddzia³ywania, wspieraj¹cym stosowanie �rodków profilaktycznych, edu-
kacyjnych i terapeutycznych, ale nigdy zastêpuj¹cym je.

CEL I METODA BADAÑ

Jednym z zagadnieñ spornych, zwi¹zanych z wprowadzeniem w 2000 roku do
polskiego ustawodawstwa pe³nej kryminalizacji posiadania �rodków odurzaj¹cych
i substancji psychotropowych, jest sposób realizacji nowych przepisów w praktyce.
Zasadniczym argumentem na rzecz skre�lenia przepisu art. 48 ust. 41 ustawy
z dnia 24 kwietnia 1997 r. o przeciwdzia³aniu narkomanii (Dz.U. Nr 75, poz. 468)
by³a teza, i¿ utrudnia on policji zwalczanie handlu narkotykami. Równocze�nie
policja podkre�la³a, ¿e jej celem nie jest represjonowanie u¿ytkowników, ¿e zawsze

1 Przepis ten brzmia³: Nie podlega karze sprawca wystêpku okre�lonego w ust. 1 [tj. posiadania
narkotyków � K.K.], który posiada na w³asny u¿ytek �rodki odurzaj¹ce i substancje psychotropowe
w ilo�ci nieznacznej.
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chodzi tutaj o handlarzy (4: 448�449). Twierdzono w zwi¹zku z tym, ¿e inne prze-
pisy ustawy, w tym te przewiduj¹ce alternatywne rozwi¹zania profilaktyczne
i lecznicze, pozwol¹ zawsze na kierowanie u¿ytkowników i osób uzale¿nionych
na leczenie, a nie do wiêzienia. Wydaje siê, ¿e nadszed³ czas na podjêcie próby
przyjrzenia siê, jak powy¿sze za³o¿enia funkcjonuj¹ w praktyce.

W tym celu przeprowadzono badania2 nad funkcjonowaniem przepisów doty-
cz¹cych posiadania narkotyków i alternatywnych wobec kary �rodków leczniczych.
Wykorzystano standardow¹ metodê w empirycznych badaniach prawoznawczych
i kryminologicznych, a mianowicie tzw. �badania aktowe�. S¹ to badania akt
s¹dowych postêpowañ karnych w sprawach o posiadanie narkotyków przeprowa-
dzone na podstawie specjalnie w tym celu przygotowanego kwestionariusza,
umo¿liwiaj¹cego standaryzacjê danych i analizê ilo�ciow¹ zebranego materia³u.
Badania mia³y miejsce latem 2007 r.3 w czterech s¹dach rejonowych miasta Kra-
kowa. Przedmiotem analizy by³y akta prawomocnie zakoñczonych spraw o prze-
stêpstwa z art. 48 ustawy z 1997 r.4 i z art. 62 ustawy z 20055, rozpoznane w tych
s¹dach w roku 2005. Takich spraw w tym okresie w repertoriach krakowskich
s¹dów odnotowano 417. Analizie poddano próbê 102 dobranych losowo akt, tj.
24,5% wszystkich spraw, przy czym losowania dokonano proporcjonalnie do licz-
by spraw rozpoznanych w poszczególnych s¹dach6. W sprawach tych wystêpowa-
³o ³¹cznie 108 oskar¿onych i to oskar¿ony stanowi jednostkê analizy w niniejszym

2 Omawiane badania przeprowadzone zosta³y przez Katedrê Kryminologii UJ z inicjatywy Ma³o-
polskiego Stowarzyszenia PROBACJA, przy wsparciu finansowym programu International Harm Re-
duction Development w ramach Open Society Institute, oraz Komisji Europejskiej jako czê�æ projektu
Connections � Integrated responses to drugs and infections across European criminal justice systems.

3 Badania zosta³y zrealizowane przez mgr Mariê Æwi¹kalsk¹, mgr Juliê Kuc oraz mgr Mariolê
Ostrowsk¹-Zakrzewsk¹ z Pracowni Badañ Empirycznych przy Katedrze Kryminologii UJ, które
opracowa³y tak¿e instrukcjê kodow¹, zakodowa³y kwestionariusze oraz przygotowa³y bazê danych.
Marginesy oraz obliczenia statystyczne na programie SPSS wykonane zosta³y przez dr Wojciecha
Dadaka z Katedry Kryminologii UJ.

4 Przepis ten brzmi nastêpuj¹co: Ust. 1. Kto wbrew przepisom ustawy, posiada �rodki odurzaj¹ce lub
substancje psychotropowe podlega karze pozbawienia wolno�ci do lat 3. Ust. 2. W przypadku mniej-
szej wagi sprawca podlega grzywnie, karze ograniczenia wolno�ci albo pozbawienia wolno�ci do roku.
Ust. 3. Je�li przedmiotem czynu, o którym mowa w ust.1 jest znaczna ilo�æ �rodków odurzaj¹cych lub
substancji psychotropowych sprawca podlega grzywnie i karze pozbawienia wolno�ci do lat 5.

5 Przyt³aczaj¹ca wiêkszo�æ badanych spraw w roku 2005 kwalifikowana by³a jeszcze z przepi-
sów ustawy o przeciwdzia³aniu narkomanii z 1997 r., a jedynie nieliczne z nowej z roku 2005.
Dalsze rozwa¿ania dla uproszczenia odwo³ywaæ siê bêd¹ jedynie do art. 48 ustawy z 1997 r., choæ
w materiale wystêpowa³y te¿ przypadki kwalifikacji z art. 62 ustawy z 2005 r. Oba przepisy nie
ró¿ni¹ siê jednak miêdzy sob¹ (poza zamian¹ kolejno�ci ustêpów) w jakikolwiek istotny sposób.
Podwy¿szenie górnej granicy ustawowego zagro¿enia za posiadanie znacznych ilo�ci narkotyków
do 8 lat nast¹pi³o dopiero w roku 2006.

6 W S¹dzie Rejonowym dla Krakowa-�ródmie�cia analizie poddano 40 spraw 41 oskar¿onych
na 172 sprawy tj. 23,3%, w S¹dzie Rejonowym dla Krakowa-Krowodrzy 17 spraw 18 oskar¿onych
na 66 spraw, tj. 28,5%, w S¹dzie Rejonowym dla Krakowa-Podgórza 14 spraw 15 oskar¿onych na
57 spraw, tj. 24,6% oraz w S¹dzie Rejonowym dla Krakowa-Nowej Huty 31 spraw 34 oskar¿onych
na 122, tj. 25,4%.
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opracowaniu. Wielko�æ próby i sposób jej doboru sprawiaj¹, ¿e badania nie mog¹
byæ uznane za reprezentatywne w skali ogólnopolskiej. Daj¹ jednak obraz prze-
stêpstw posiadania narkotyków w praktyce s¹dów krakowskich i w pewnym za-
kresie upowa¿niaj¹ równie¿ do szerszych uogólnieñ.

OMÓWIENIE

Ogólna charakterystyka badanych czynów

Badania przynios³y kilka interesuj¹cych ustaleñ je�li chodzi o charakterystykê
czynów polegaj¹cych na posiadaniu narkotyków. Pierwsze dotyczy³o tzw. rytmu
tygodniowego przestêpstw z art. 48 ustawy z 1997 r. Ukazuje on do�æ niespo-
dziewan¹ prawid³owo�æ. Pi¹tek, sobota i niedziela by³y dniami, w których ujaw-
niono relatywnie niewiele takich przestêpstw (29, tj. 26,8%). Najwiêksz¹ ich licz-
bê ujawniono w dwa dni powszednie: wtorek i �rodê (39, tj. 36,1%). Jest rzecz¹
oczywist¹, ¿e ta prawid³owo�æ nie oddaje nawet w przybli¿eniu rzeczywistego
rozk³adu czêstotliwo�ci u¿ywania (a tym samym posiadania) narkotyków w ci¹gu
tygodnia. Statystyki policyjne i s¹dowe dotycz¹ce przestêpstw narkotykowych
w jeszcze mniejszym stopniu, ni¿ w przypadku innych kategorii przestêpstw, od-
zwierciedlaj¹ rzeczywisto�æ. Pokazuj¹ natomiast intensywno�æ dzia³añ organów
�cigania w tym obszarze (6: 189�204, 7). Mo¿na przypuszczaæ, ¿e u¿ywanie nar-
kotyków faktycznie intensyfikuje siê w czasie weekendu, kiedy m³odzie¿, bêd¹ca
podstawow¹ grup¹ ich u¿ytkowników, odwiedza masowo dyskoteki, puby, bary
czy inne imprezy. Wszystko jednak wskazuje na to, ¿e proaktywne dzia³ania po-
licji w tym obszarze maj¹ miejsce przede wszystkim w dni powszednie, a w czasie
weekendu jej aktywno�æ patrolowa jest mniejsza (poza kontrolami drogowymi).

Uzupe³nieniem tych obserwacji jest kwestia okoliczno�ci ujawnienia czynu.
Niemal 60% przypadków posiadania narkotyków zosta³o ujawnionych w konse-
kwencji rutynowej dzia³alno�ci patrolowej (54 przypadki, 50,0%) oraz rutynowych
kontroli drogowych (10�9,3%). Tylko 37 spo�ród 108 przypadków, tj. 22,3%,
zosta³o ujawnionych b¹d� to na skutek dzia³alno�ci operacyjnej (21�19,4%), b¹d�
w zwi¹zku z prowadzeniem innej sprawy karnej (16�14,8%). Oznacza to, ¿e ujaw-
nianie posiadania narkotyków mia³o w badanej próbie w znacznym stopniu przy-
padkowy charakter i ¿e policja nie prowadzi raczej planowych, zakrojonych na
szerok¹ skalê, dzia³añ nastawionych na �masowe� identyfikowanie posiadaczy nar-
kotyków. Gdyby je prowadzi³a, organizowa³aby przede wszystkim czêste �akcje�
w lokalach rozrywkowych w czasie weekendu. Generalnie trudno krytykowaæ
takie podej�cie. W wyniku jednak tej �strategii� policjanci ujawniaj¹ drobnych
konsumentów i co najwy¿ej p³otki ulicznego handlu detalicznego, jedynie oni maj¹
szansê �wpa�æ� w sposób przypadkowy. A kiedy ju¿ do tego dojdzie, postêpuj¹
zgodnie z obowi¹zuj¹c¹ w polskiej procedurze karnej zasad¹ legalizmu �cigania.
Prawdziwi handlarze, szczególnie ci �redniego i wy¿szego szczebla, podejmuj¹
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takie �rodki ostro¿no�ci, ¿e wobec powy¿szej strategii dzia³añ policyjnych mog¹
czuæ siê bezpiecznie.

Kolejn¹ kwesti¹ jest struktura posiadanych �rodków. W badanej próbie7 w przy-
t³aczaj¹cej wiêkszo�ci by³y to dwa �rodki: marihuana (67 przypadków, tj. 47,5%)
oraz amfetamina (49, 34,7%). £¹cznie daje to 116 przypadków na 141 (82,2%).
Pozosta³e narkotyki, jak np. haszysz (4 przypadki), ekstazy (8), heroina (1), kokaina
(2) oraz dominuj¹cy swego czasu �kompot� (3), wyst¹pi³y w minimalnym odsetku
badanych spraw. Taki stan rzeczy odzwierciedla prawdopodobnie rzeczywist¹ struk-
turê nielegalnego rynku oraz konsumpcji narkotyków w Polsce (8, 9, 10). Równo-
cze�nie wypada podkre�liæ, ¿e w�ród ujawnianych narkotyków dominuje relatywnie
mniej szkodliwa, zaliczana do tzw. ��rodków miêkkich�, marihuana, której posiada-
nie na w³asny u¿ytek w wielu krajach Europy Zachodniej jest zdekryminalizowane
lub co najmniej zdepenalizowane (11, 12). Tymczasem w polskiej rzeczywisto�ci
�rodek ten zdaje siê byæ podstawowym przedmiotem zainteresowania organów
�cigania. Zaraz za nim znajduje siê amfetamina, na pewno o wiele bardziej proble-
matyczna ni¿ cannabis, ale stanowi¹ca obecnie do�æ rozpowszechniony w�ród
m³odzie¿y �rodek �rekreacyjny�, u¿ywany najczê�ciej w sposób okazjonalny.

Kolejne zagadnienie to ilo�æ posiadanych �rodków. Je�li chodzi o marihuanê
to posiadanie do 1 g tej substancji stanowi³o a¿ 55% przypadków, posiadanie do
3 g (a wiêc ilo�ci w niektórych krajach europejskich traktowanej jako przeznaczo-
na na w³asny u¿ytek i nie podlegaj¹ca karze) stanowi³o ³¹cznie 79% wszystkich
przypadków. Oczywi�cie, kwestii tej nie mo¿na jednoznacznie przes¹dzaæ, ale
prawdopodobnie w zdecydowanej wiêkszo�ci przypadków posiadane �rodki prze-
znaczone by³y na w³asny u¿ytek. Jedynie 5 przypadków posiadania marihuany
(7%) dotyczy³o ilo�ci powy¿ej 20 g, która, jak mo¿na przypuszczaæ, by³a przezna-
czona dla innych osób. Dodatkowo 7 przypadków (10%) to posiadanie od 3,1 do
20 g, co mo¿e tak¿e wskazywaæ na cel handlowy. W sumie tylko 17% przypad-
ków przestêpstw z art. 48 ustawy z 1997 r. dotyczy³o takich ilo�ci marihuany,
które mog³y �wiadczyæ o zamiarze sprawcy wprowadzenia posiadanego �rodka do
obrotu czy udzielenia go innej osobie.

Podobnie kwestia ta przedstawia³a siê w przypadku amfetaminy, gdzie 20 spraw
(42%) dotyczy³o posiadania do 0,5 g, a dalszych 9 spraw (17%) � od 0,51 do 1 g.
Tylko w 6 przypadkach ilo�æ posiadanej amfetaminy przekracza³a 3 g. Mo¿na zak³a-
daæ, opieraj¹c siê na ilo�ci �rodka, ¿e w badanej próbie tylko w 20,8% przypadków
posiadania amfetaminy sprawca mia³ zamiar przekazaæ tê substancjê innej osobie.

�rodki stosowane wobec sprawców badanych czynów

Kwestia stosowanych przez s¹dy w badanych sprawach kar jest przedmiotem
dok³adniejszej analizy w innym opracowaniu (13). W tym miejscu wypada jedy-
nie wspomnieæ, ¿e polityka karna s¹dów by³a zbli¿ona do praktyki orzeczniczej

7 Suma wszystkich przypadków daje liczbê wiêksz¹ od 108 (141), albowiem w kilku przypad-
kach mieli�my do czynienia z posiadaniem przez sprawcê kilku ró¿nych �rodków.
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w przypadku innych drobnych przestêpstw. Dominowa³a kara pozbawienia wol-
no�ci, która orzeczona zosta³a w stosunku do 67 sprawców � 72,8% skazañ (ogó³em
w badanej próbie mia³y miejsce 92 skazania). W 59 przypadkach (88,1% wszyst-
kich skazañ na karê pozbawienia wolno�ci) wykonanie orzeczonej kary warunkowo
zawieszono; w 39 przypadkach s¹d obok warunkowo zawieszonej kary pozbawie-
nia wolno�ci orzek³ karê grzywny. Natomiast karê bezwzglêdnego pozbawienia
wolno�ci orzeczono jedynie w 8 przypadkach (11,9% wszystkich skazañ na karê
pozbawienia wolno�ci i 7,5% wszystkich skazañ). Pozosta³e sankcje zajmowa³y
marginaln¹ pozycjê. Karê ograniczenia wolno�ci zastosowano w 6 przypadkach
(7% skazañ), a karê grzywny samoistnej � w 19 (21% skazañ). Najsurowsze kary
siêga³y 2 lat pozbawienia wolno�ci. Bior¹c pod uwagê górn¹ granicê ustawowych
zagro¿eñ za przestêpstwa z art. 48 ustawy z 1997 r. (odpowiednio 3 lata w ust. 1
i 5 lat w ust. 2), nie by³y to wiêc kary szczególnie surowe na tle praktyki sêdziow-
skiego wymiaru kary w Polsce: oscylowa³y w kierunku dolnej granicy ustawowego
zagro¿enia i w olbrzymiej wiêkszo�ci by³y warunkowo zawieszane. Potwierdza³oby
to przypuszczenie, ¿e do odpowiedzialno�ci karnej za posiadanie narkotyków nie s¹
poci¹gani sprawcy powa¿nych czynów, a szczególno�ci dilerzy, odgrywaj¹cy istot-
n¹ rolê w hierarchii uczestników nielegalnego obrotu narkotykami.

Na tym tle rodz¹ siê w¹tpliwo�ci, czy powy¿sze wzory prawnokarnej reakcji
maj¹ sens i jakie cele s¹ realizowane poprzez tak¹ w³a�nie politykê karania. Jedn¹
z najistotniejszych kwestii, zwi¹zanych z polityk¹ s¹dów wobec osób odpowiada-
j¹cych za posiadanie �rodków odurzaj¹cych lub substancji psychotropowych, jest
pytanie, czy osoby te s¹ u¿ytkownikami narkotyków czy te¿ nie. A je�li tak, to
jaka forma u¿ywania wchodzi w rachubê: u¿ywanie eksperymentalne, okazjonalne
czy te¿ �przymusowe� (uzale¿nienie). Wiedza na ten temat powinna byæ dla s¹du
istotnym elementem wp³ywaj¹cym na tre�æ orzeczenia i rodzaj zastosowanych
�rodków, w tym przede wszystkim dostêpnych w obowi¹zuj¹cym ustawodawstwie
�rodków alternatywnych o charakterze profilaktycznym, edukacyjnym czy te¿
terapeutycznym. Tymczasem akta badanych spraw karnych zawieraj¹ w tym za-
kresie relatywnie niewiele informacji, co �wiadczy, ¿e s¹dy w trakcie orzekania
nie dysponuj¹ dok³adn¹ wiedz¹ na ten temat. Najczê�ciej nie maj¹ nie tylko wiary-
godnych informacji o tym, czy sprawca jest uzale¿niony czy nie, ale nawet o tym,
czy jest u¿ytkownikiem narkotyków.

Kwestiê tê dobrze ilustruje sposób pos³ugiwania siê przez s¹dy w omawianych
sprawach opiniami bieg³ych. Bieg³ych powo³ywano w olbrzymiej wiêkszo�ci ba-
danych spraw (85, 83,3%). G³ównie byli to jednak biegli, którzy wydawali opinie
dotycz¹ce substancji, a mianowicie � toksykolodzy (57 przypadków, 52,8%). Do-
datkowo w 27 sprawach (26,4%), oprócz toksykologów, powo³ano bieg³ych psy-
chiatrów. W sumie wiêc biegli z zakresu toksykologii wystêpowali w sprawach
84 oskar¿onych (76,9%). Wskazuje to, ¿e opinia co do rodzaju i charakteru posia-
danych przez oskar¿onych �rodków odurzaj¹cych lub substancji psychotropowych
stanowi³a kluczowe zagadnienie w sprawach z art. 48 ustawy z 1997 r. Natomiast
kwestie dotycz¹ce osoby oskar¿onego, przede wszystkim jego ewentualnego uza-
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le¿nienia, a tak¿e poczytalno�ci, zdaj¹ siê odgrywaæ niewielk¹ rolê. Poza wspomnia-
nymi 27 przypadkami, w których psychiatrzy wystêpowali wraz z toksykologami,
dodatkowo w sprawach 7 oskar¿onych (6,5%) wyst¹pili sami biegli psychiatrzy. Psy-
chiatrzy opiniowali zatem ³¹cznie tylko 33 oskar¿onych (30,6%), a bieg³y psycho-
log wyda³ swoj¹ opiniê w odniesieniu do 1 oskar¿onego (0,9%). Oznacza to, ¿e
mniej ni¿ 1/3 oskar¿onych by³a przedmiotem opinii specjalistycznej dotycz¹cej
u¿ytkowania przez nich narkotyków, przy czym opinie te odnosi³y siê w gruncie
rzeczy do kwestii poczytalno�ci, a je�li pojawia³a siê sprawa uzale¿nienia to tylko
na marginesie tej pierwszej. Biegli jednoznacznie stwierdzili uzale¿nienie jedynie
w 11 przypadkach (10,2%). O tym, czy sprawca jest u¿ytkownikiem czy nie i o jaki
typ u¿ytkowania (z wy³¹czeniem uzale¿nienia) mo¿e chodziæ, w realiach polskiego
procesu karnego w ogóle nie ma mowy. Inaczej mówi¹c, w praktyce prokuratorskiej
i s¹dowej w przypadku osób podejrzanych i oskar¿onych o posiadanie narkotyków
nie ma w³a�ciwie mowy o realizacji w szerszym zakresie funkcji diagnostycznej.

To zapewne jedna z przyczyn rzadkiego stosowania przepisów dotycz¹cych
�rodków leczniczych o alternatywnym czy uzupe³niaj¹cym charakterze (art. 56
i 57 ustawy z 1997 r., art. 71, 72, 73 ustawy z roku 2005). Rzecz w tym, ¿e instytucje
te mog³y i mog¹ byæ stosowane w³a�nie w odniesieniu do osób uzale¿nionych8,
a uzale¿nienie jest okoliczno�ci¹, której stwierdzenie, zgodnie z orzecznictwem S¹du
Najwy¿szego, wymaga powo³ania bieg³ych. Je�li wiêc w sprawach o posiadanie nar-
kotyków biegli, mog¹cy stwierdziæ ów fakt (psychiatrzy, psychologowie), powo³y-
wani s¹ relatywnie rzadko, nie mo¿e dziwiæ, ¿e rzadko stosuje siê te instytucje.

Jest to w jakim� sensie zrozumia³e z punktu widzenia szybko�ci postêpowania
oraz minimalizacji jego kosztów. Potwierdza to fakt, ¿e w znacznej wiêkszo�ci
orzeczenia s¹dów w sprawach z art. 48 ustawy z 1997 r. zapada³y w ró¿nych
uproszczonych formach postêpowania. A¿ w 53 badanych sprawach (49,1%) orze-
czenie zapad³o przy zastosowaniu przepisów o skazaniu bez rozprawy, a w dal-
szych 13 (12,0%) � przy zastosowaniu przepisów o dobrowolnym poddaniu siê
karze. Dodatkowo w 9 sprawach (8,3%) wyrok zapad³ w postêpowaniu nakazo-
wym. Wszystko to s¹ formy postêpowañ uproszczonych, wprowadzone ze wzglêdu
na ekonomiê procesow¹ i dla przyspieszenia postêpowania. Z wielu powodów
sprawy o posiadanie narkotyków nadaj¹ siê idealnie do rozpatrywania w takim
trybie, bo dowodowo s¹ oczywiste: fakt posiadania i wina sprawcy s¹ najczê�ciej
bezsporne. W takich trybach postêpowania nie ma jednak miejsca na zbieranie
jakichkolwiek danych osobopoznawczych, diagnozowanie sprawcy i zastanawianie
siê nad mo¿liwymi do zastosowania �rodkami terapeutycznymi, a tym samym � na
realizacjê wa¿nych celów postêpowania z u¿ytkownikami narkotyków. Gdyby s¹dy
mia³y byæ wnikliwe, nie mog³yby korzystaæ z uproszczonych trybów postêpowania,

8 Poczynaj¹c od wej�cia w ¿ycie ustawy z roku 2005 jej art. 72 oraz 73 mog¹ byæ tak¿e stoso-
wane wobec osób u¿ywaj¹cych �rodki odurzaj¹ce lub substancje psychotropowe w sposób szkodliwy.
Pozostaje pytaniem otwartym, czy ustalenie powy¿szej przes³anki wymaga tak¿e opinii bieg³ych.
Na pytanie to trudno udzieliæ w tym miejscu jednoznacznej odpowiedzi, ale nie wydaje siê, aby by³o
to mo¿liwe bez jakiej� formy, chocia¿by bardzo pobie¿nej, diagnostyki.
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a to w sprawach tak drobnych, z punktu widzenia organów procesowych, najwy-
ra�niej wydaje siê pozbawione sensu.

Z tego wynika, ¿e prawo karne i proces karny okazuj¹ siê wyj¹tkowo �topor-
nymi� instrumentami oddzia³ywania na osoby u¿ywaj¹ce narkotyków. Pomimo
prób wzbogacenia repertuaru stosowanych �rodków, jakie w ostatnich latach pod-
j¹³ ustawodawca, szersze wprzêgniêcie organów �cigania i wymiaru sprawiedli-
wo�ci do realizacji celów profilaktyczno-terapeutycznych zdaje siê natrafiaæ
� przynajmniej w praktyce � na istotne przeszkody. Rzecz w tym, ¿e prawo karne
i proces karny s¹ jednak w swej istocie instytucjami przede wszystkim nastawio-
nymi na stosowanie represji.

W tym kontek�cie warto przyjrzeæ siê pewnym decyzjom, jakie zapada³y w ba-
danych sprawach z punktu widzenia wiedzy, jaka w oparciu o zgromadzone w ak-
tach dane by³a dostêpna s¹dom. W przypadku 20 sprawców (11,1%) w aktach
brak by³o jakichkolwiek informacji na temat tego, czy byli oni u¿ytkownikami
narkotyków czy te¿ nie. Z akt 41 osób (39,1%) wynika³o, ¿e nie s¹ one u¿ytkow-
nikami. Bior¹c jednak pod uwagê, ¿e �ród³em takich informacji byli najczê�ciej
podejrzani, trzeba do nich podchodziæ z ostro¿no�ci¹, bo móg³ byæ to wynik przy-
jêcia pewnej strategii obrony. W przypadku 47 osób (43,5%) w aktach znajdowa³y
siê dane, z których wynika³o, ¿e byli u¿ytkownikami narkotyków, z czego 18 osób
(16,7%) mog³o byæ uzale¿nionych9, 21 (19,4%) by³o u¿ytkownikami okazjo-
nalnymi, a 10 (9,3%) � eksperymentuj¹cymi10. Jak wspomniano, do ustaleñ tych
nale¿y podchodziæ z pewn¹ ostro¿no�ci¹. Niemniej mo¿e to stwarzaæ podstawy do
przyjrzenia siê �rodkom orzekanym wobec sprawców badanych czynów z per-
spektywy wiedzy dostêpnej s¹dowi, pochodz¹cej z akt. Podstawowe zale¿no�ci
 w tym zakresie ilustruj¹ tabele 1, 2 i 3.

Zale¿no�ci przedstawione w tabelach nie maj¹ charakteru zale¿no�ci statystycz-
nie istotnych11. Niemniej wydaje siê, ¿e rysuje siê pewna prawid³owo�æ wskazu-
j¹ca na mo¿liwo�æ wp³ywu na decyzje s¹dów, co do rodzaju zastosowanych kar
i �rodków, faktu bycia u¿ytkownikiem narkotyków, a szczególnie bycia osob¹ uza-
le¿nion¹ lub u¿ytkownikiem okazjonalnym. Przede wszystkim rzuca siê w oczy to
(tabela 1), ¿e wszystkie przypadki zastosowania kar o charakterze alternatywnym
wobec pozbawienia wolno�ci � a wiêc ograniczenia wolno�ci i grzywny � doty-
czy³y osób nie bêd¹cych u¿ytkownikami. Równie¿ kara pozbawienia wolno�ci,
orzeczona wraz z kumulatywn¹ grzywn¹, zastosowana zosta³a czê�ciej w odniesie-
niu do osób nie bêd¹cych u¿ytkownikami oraz u¿ytkowników eksperymentuj¹cych,
ni¿ w stosunku do pozosta³ych dwóch kategorii. Natomiast sam¹ karê pozbawienia

9 Jak wspomniano formalne stwierdzenie uzale¿nienia od �rodków odurzaj¹cych lub substancji
psychotropowych poprzez opinie bieg³ych mia³o jednak miejsce jedynie w odniesieniu do 11 oskar-
¿onych (10,2%).

10 Zaliczenie poszczególnych oskar¿onych do powy¿szych grup nale¿y traktowaæ z du¿¹ ostro¿-
no�ci¹, albowiem podstaw¹ zaliczenia do poszczególnych kategorii, szczególnie do dwóch ostat-
nich, w wyj¹tkowych jedynie wypadkach by³a jakakolwiek opinia fachowa.

11 Poza tym niewielkie liczebno�ci w poszczególnych polach tabeli lub wrêcz pola puste nie
pozwalaj¹ na traktowanie wyników testu P2 jako wi¹¿¹cych.
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wolno�ci najczê�ciej stosowano wobec u¿ytkowników uzale¿nionych oraz okazjo-
nalnych. Wreszcie, kara pozbawienia wolno�ci by³a czê�ciej warunkowo zawie-
szana w przypadku tych ostatnich dwóch kategorii (tabela 2), podczas gdy osoby
nie bêd¹ce u¿ytkownikami oraz u¿ytkownicy eksperymentuj¹cy byli czê�ciej ska-
zywani na karê bezwzglêdnego pozbawienia wolno�ci.

Warunkowe zawieszenie
Suspended sentence

18 43,9 5 62,5 16 76,2 12 66,7 51 58,0

Kara bezwzglêdnego
pozbawienia wolno�ci 8 19,5 1 12,5 2 9,5 2 11,1 13 14,8
Immediate imprisonment

Inna kara
Other types of punishment

15 36,6 2 25,0 3 14,3 4 22,2 24 27,3

Razem Total 41 100,0 8 100,0 21 100,0 18 100,0 88 100,0

Tabela 2.
Formy u¿ywania narkotyków a warunkowe zawieszenie wykonania kary
Forms of drugs use and suspended sentence

Rodzaj kary
Type of punishment

Formy u¿ywania Forms of drugs use

Razem
Total

Nie jest
u¿ytkow-

nikiem
Non-user

U¿ytkow-
nik ekspery-
mentuj¹cy

Experimen-
ting user

U¿ytkownik
okazjonalny
Occasional

user

U¿ytkownik
uzale¿niony
Dependent

user

N %NNNN %%%%

Pozbawienie wolno�ci
Imprisonment

6 14,6 3 37,5 8 38,1 9 50,0 26 29,5

Pozbawienie wolno�ci i grzywna
Imprisonment and fine

15 36,6 3 37,5 10 47,6 5 27,8 33 37,5

Ograniczenie wolno�ci
Limitation of liberty

3 7,3 � � � � � � � 3,4

Grzywna samoistna Fine 10 24,4 � � 1 4,8 1 5,6 12 13,6

Inne �rodki Other 7 17,1 2 25,0 2 9,5 3 16,7 14 15,9

Razem Total 41 100,0 8 100,0 21 100,0 18 100,0 88 100,0

Tabela 1.
Formy u¿ywania narkotyków a rodzaj orzeczonej kary
Forms of drugs use and imposed punishment

Rodzaj kary
Type of punishment

Formy u¿ywania Forms of drugs use

Razem
Total

Nie jest
u¿ytkow-

nikiem
Non-user

U¿ytkow-
nik ekspery-
mentuj¹cy

Experimen-
ting user

U¿ytkownik
okazjonalny
Occasional

user

U¿ytkownik
uzale¿niony
Dependent

user

N %NNNN %%%%
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W odniesieniu do tak ukszta³towanej polityki sankcjonowania przypadków na-
ruszeñ przepisów art. 48 ustawy z 1997 r., warto zwróciæ uwagê na jeszcze jedn¹
kwestiê. Otó¿ zgodnie z regulacj¹ art. 56 ust. 1 ustawy z 1997 r. (art. 71 ust. 1
ustawy z 2005 r.) w przypadku skazania osoby uzale¿nionej od �rodków odurzaj¹-
cych lub substancji psychotropowych � za przestêpstwo pozostaj¹ce w zwi¹zku z
u¿ywaniem tych �rodków � na karê pozbawienia wolno�ci z warunkowym zawie-
szeniem jej wykonania, na³o¿enie na tê osobê obowi¹zku poddania siê leczeniu
lub rehabilitacji jest obligatoryjne. Co zaskakuj¹ce, w badanej próbie s¹dy na³o¿y³y
taki obowi¹zek jedynie w 4 przypadkach (6,8% przypadków warunkowego za-
wieszenia kary pozbawienia wolno�ci), w odniesieniu do pozosta³ych 8 sprawców
� nie uczyni³y tego. Oznacza to niezastosowanie siê w 2/3 przypadków do obo-
wi¹zku wynikaj¹cego z przepisów ustawy.

Dodatkowo trzeba stwierdziæ, ¿e s¹dy zastosowa³y tak¿e dozór kuratora tylko
w odniesieniu do 20 skazanych, a wiêc w 33,9% wszystkich przypadków warun-
kowego zawieszenia kary pozbawienia wolno�ci. Dozór kuratora nie jest, oczywi�-
cie, w takich sytuacjach obligatoryjny. Wydaje siê jednak, ¿e s¹dy w przypadku
warunkowego zawieszenia wykonania kary pozbawienia wolno�ci czê�ciej wy-
mierzaj¹ grzywnê (37,5%), ni¿ stosuj¹ dozór kuratora. Jest to jeszcze jeden przy-
k³ad akcentowania w polityce orzeczniczej funkcji czysto represyjnej i marginali-
zowania kwestii �pracy nad skazanym�. W przypadku u¿ytkowników narkotyków
nadzór kuratora by³by czym� oczywistym, jako element pomocy w rozwi¹zaniu
ewentualnych problemów, jakie sprawca ten ma z narkotykami.

Przepisy ustawy o przeciwdzia³aniu narkomanii, daj¹ce mo¿liwo�æ stosowa-
nia instytucji typu diversion i �rodków o charakterze alternatywnym, w praktyce
okazuj¹ siê byæ ca³kowicie martwe. Chodzi tutaj przede wszystkim o instytucjê

Na³o¿ono obowi¹zki
Obligations imposed

� � � � � � 4 22,2 4 4,5

Nie na³o¿ono obowi¹zków
Obligations not imposed

19 46,3 4 50,0 16 76,2 8 44,4 47 53,4

Nie dotyczy
Does not apply

22 53,7 4 50,0 5 23,8 6 33,3 37 42,0

Razem Total 41 100,0 8 100,0 21 100,0 18 100,0 88 100,0

Tabela 3.
Formy u¿ywania narkotyków a na³o¿enie obowi¹zków przy warunkowym zawieszeniu wykonania kary
Forms of drugs use and obligations imposed with suspended sentence

Warunkowe zawieszenie kary
Suspended sentence

Formy u¿ywania Forms of drugs use

Razem
Total

Nie jest
u¿ytkow-

nikiem
Non-user

U¿ytkow-
nik ekspery-
mentuj¹cy

Experimen-
ting user

U¿ytkownik
okazjonalny
Occasional

user

U¿ytkownik
uzale¿niony
Dependent

user

N %NNNN %%%%
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zawieszenia postêpowania przygotowawczego w celu podjêcia przez podejrzane-
go leczenia (art. 57 ustawy z 1997 r.)12, któr¹ to instytucjê mo¿na tak¿e stosowaæ
w postêpowaniu s¹dowym, a nie tylko przygotowawczym (art. 72 oraz 73 ustawy
z 2005 r.). W badanych sprawach art. 57 ustawy z 1997 r. (i art. 72 ustawy z 2005 r.)
zosta³ zastosowany w postêpowaniu przygotowawczym w odniesieniu do 2 spraw-
ców (1,9%), W postêpowaniu s¹dowym instytucjê tê (art. 73 ustawy z 2005 r.)
tak¿e zastosowano dwukrotnie (1,9%).

W �wietle posiadanego materia³u trudno wskazaæ jednoznacznie, co le¿y u �ród-
³a powy¿szej prawid³owo�ci. Wiele przemawia za tym, ¿e s¹dy maj¹ pewne roze-
znanie co do celów posiadania narkotyków przez poszczególnych oskar¿onych.
Osobom, które nie s¹ u¿ytkownikami przypisuj¹ czê�ciej cele o charakterze di-
lerskim, a tym samym nie widz¹ przeszkód w orzekaniu kary bezwzglêdnego po-
zbawienia wolno�ci, ale w drobniejszych przypadkach uciekaj¹ siê do �rodków
o charakterze alternatywnym. Natomiast wobec u¿ytkowników substancji psycho-
aktywnych stosuje siê raczej karê pozbawienia wolno�ci z warunkowym zawie-
szeniem. Byæ mo¿e jest tak dlatego, ¿e s¹dy obawiaj¹ siê problemów z uiszcze-
niem grzywny lub wykonaniem kary ograniczenia wolno�ci (w³a�nie ze wzglêdu
na uzale¿nienie sprawcy). Dziwi jednak relatywnie rzadkie orzekanie obowi¹zku
poddania siê leczeniu i dozoru kuratora, co by³oby naturalnym elementem nada-
j¹cym warunkowemu zawieszeniu kary element prawdziwej probacji, tj. pracy
socjalnej ze skazanym. Jest to o tyle istotne, ¿e spo�ród wszystkich osób, co do
których istnia³y przes³anki, ¿e s¹ u¿ytkownikami narkotyków, niewiele podda³o
siê kiedykolwiek jakiejkolwiek formie terapii (jedynie 13 osób na 42, tj. 12%).
Wskazywa³oby to, ¿e polskie s¹dy w bardzo niedostatecznym stopniu realizuj¹
istotny w wielu krajach cel pos³ugiwania siê prawem karnym nie tyle dla represjo-
nowania u¿ytkowników narkotyków, ile dla pe³nienia w stosunku do nich funkcji
�przeka�nika� do systemu terapii i pomocy socjalnej.

Oczywi�cie, trzeba sobie zdawaæ sprawê, ¿e fakt bycia lub nie u¿ytkownikiem
narkotyków czy osob¹ uzale¿nion¹ nie jest jedyn¹ okoliczno�ci¹, któr¹ s¹dy bior¹
pod uwagê, podejmuj¹c decyzje o wyborze rodzaju kary i �rodków karnych oraz
o ich wymiarze. Do okoliczno�ci tych nale¿¹ tak¿e te, zwi¹zane z charakterem
czynu i inne zwi¹zane z osob¹ sprawcy, w tym kwestia uprzedniej karalno�ci. Ta
ostatnia okoliczno�æ zdaje siê w sprawach o przestêpstwa narkotykowe odgrywaæ
istotn¹ rolê. Rzecz w tym, ¿e 41 z badanych 108 sprawców, a wiêc niemal 38%, to
osoby uprzednio karane13, przy czym 20 (48,7%) by³o karanych jeden raz, 6 (14,6%)

12 Przepis ten brzmi: Ust. 1. Je�li osoba uzale¿niona, której zarzucono pope³nienie przestêpstwa
zagro¿onego kar¹ nie przekraczaj¹c¹ 5 lat pozbawienia wolno�ci, podda siê leczeniu odwykowemu
w odpowiednim zak³adzie opieki zdrowotnej, prokurator mo¿e zawiesiæ postêpowanie do czasu za-
koñczenia leczenia. Ust. 2. Po podjêciu postêpowania prokurator, uwzglêdniaj¹c wyniki leczenia,
postanawia o dalszym prowadzeniu postêpowania, albo wystêpuje do s¹du z wnioskiem o warun-
kowe umorzenie postêpowania.

13 Jest to wiêc odsetek nieco wy¿szy od przeciêtnej. Na przyk³ad w roku 2000 � ostatnim, za
który statystyka Ministerstwa Sprawiedliwo�ci podaje takie dane � skazania osób uprzednio kara-
nych i recydywistów stanowi³y ³¹cznie 31,4% wszystkich skazañ.
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dwa razy, 8 (19,5%) trzy i 7 (17,1%) cztery lub wiêcej. Je�li przyjrzeæ siê strukturze
uprzednich skazañ, warto zwróciæ uwagê, ¿e tylko 11 przypadków uprzedniej karal-
no�ci badanych sprawców dotyczy³o przestêpstw narkotykowych, 41skazañ za prze-
stêpstwa przeciwko mieniu (przede wszystkim rozboje i w³amania), a 10 skazañ za
przestêpstwa przeciwko ¿yciu i zdrowiu. Wskazuje to na dominacjê w owej struktu-
rze przestêpstw skierowanych przeciwko mieniu, co nie jest niczym zaskakuj¹cym.

Okoliczno�æ, ¿e spora czê�æ osób odpowiadaj¹cych za posiadanie narkotyków,
to osoby uprzednio karane ma jednak istotne znaczenie dla oceny decyzji podej-
mowanych w takich sprawach przez s¹dy. Rzecz w tym, ¿e uprzednia karalno�æ
sprawcy, nawet je�li nie ma podstaw formalnych do zastosowania przepisów
o recydywie, mo¿e stanowiæ okoliczno�æ wp³ywaj¹c¹ na sêdziowski wymiar kary,
w tym na wybór pomiêdzy kar¹ pozbawienia wolno�ci a karami alternatywnymi.
Równocze�nie niekaralno�æ sprawcy za przestêpstwo umy�lne jest w gruncie rze-
czy zasadnicz¹ przes³ank¹ dopuszczalno�ci stosowania instytucji okre�lonych
w art. 57 ustawy z 1997 r. (art. 72 oraz 73 ustawy z 2005 r.), polegaj¹cych na
zawieszeniu postêpowania celem poddania siê przez sprawcê terapii. Taka nie-
karalno�æ nie jest, co prawda, przes³ank¹ stosowania tych instytucji, ale zgodnie
z art. 66 §1 kodeksu karnego jest przes³ank¹ stosowania instytucji warunkowego
umorzenia postêpowania, które powinno byæ zastosowane w przypadku pomy�lne-
go zakoñczenia leczenia. Jest rzecz¹ oczywist¹, ¿e zawieszanie postêpowania w my�l
art. 57 ustawy z 1997 r. (art. 72 lub 73 ustawy z 2005 r.) nie ma sensu, je�li z góry
wiadomo, ¿e i tak, bez wzglêdu na wynik leczenia i inne okoliczno�ci, nie bêdzie
mo¿na wobec sprawcy zastosowaæ warunkowego umorzenia postêpowania kar-
nego. Relatywnie wysoki odsetek osób uprzednio karanych w�ród sprawców prze-
stêpstw z art. 48 ustawy z 1997 r. (art. 62 ustawy z 2005 r.), prawdopodobnie
stanowi³ i stanowi nadal podstawow¹ przeszkodê na drodze stosowania �rodków
alternatywnych o charakterze leczniczym, przewidzianych w art. 57 ustawy z 1997 r.
(art. 72 i 73 ustawy z 2005 r.) i jest podstawow¹ przyczyn¹ tego, ¿e przepisy te
pozostaj¹ w praktyce martwe14.

DYSKUSJA I WNIOSKI

Zasadniczym ustaleniem, wynikaj¹cym z prezentowanych badañ, jest stwier-
dzenie, ¿e znaczna czê�æ wysi³ku organów �cigania oraz wymiaru sprawiedliwo�ci
w odniesieniu do posiadania narkotyków, kierowana jest na sprawy relatywnie
b³ahe, dotycz¹ce �rodków mniej szkodliwych (marihuana), w ilo�ciach bardzo na-
wet niewielkich, �wiadcz¹cych prawdopodobnie o ich przeznaczeniu na w³asny

14 W 2005 r. rz¹dowy projekt ustawy o przeciwdzia³aniu narkomanii proponowa³ rezygnacjê
w takich wypadkach z wymogu niekaralno�ci sprawcy za przestêpstwo umy�lne jako przes³anki
dopuszczalno�ci stosowania warunkowego umorzenia. Niestety nie znalaz³ siê on w tek�cie ustawy
uchwalonym przez Sejm.
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u¿ytek. Wiêkszo�æ sprawców badanych przestêpstw trudno równie¿ zaliczyæ jedno-
znacznie do kategorii powa¿niejszych handlarzy narkotykami. Wszystko wskazuje,
¿e s¹ to najczê�ciej u¿ytkownicy, którzy (je�li w ogóle) to co najwy¿ej okazjonalnie
mog¹ trudniæ siê drobnym handlem detalicznym. Jedynie niewielki odsetek spraw,
jakie znalaz³y siê w badanej próbie, mo¿na zakwalifikowaæ jako przypadki jedno-
znacznie dilerskie, w których ukaranie za posiadanie rzeczywi�cie spe³ni³o funk-
cjê kryminalizacji zastêpczej, u³atwiaj¹cej represjonowanie dilerów narkotyków
i rzeczywist¹ redukcjê poda¿y tych substancji.

Nie oznacza to, oczywi�cie, ¿e grupa osób bêd¹cych dzisiaj przedmiotem zain-
teresowania wymiaru sprawiedliwo�ci w zwi¹zku z posiadaniem narkotyków nie
stanowi problemu spo³ecznego i nie powinna spotkaæ siê ze stosown¹ interwencj¹
ze strony pañstwa. Powstaje jednak pytanie, o jakiego rodzaju interwencjê tu cho-
dzi. Rzecz w tym, ¿e w obecnym stanie prawnym w realiach polskiego wymiaru
sprawiedliwo�ci w sprawach karnych, w przypadkach posiadania narkotyków re-
presja zdaje siê braæ wyra�nie górê nad realizacj¹ celów profilaktyczno-leczni-
czych, przede wszystkim ze wzglêdu na ekonomiê postêpowania. Sprawy tego
typu z punktu widzenia prokuratury i s¹du nie s¹ zbyt skomplikowane i nie budz¹
w wiêkszo�ci wypadków istotnych w¹tpliwo�ci dowodowych. Przez to nadaj¹ siê
znakomicie do zastosowania ró¿nych instytucji, maj¹cych na celu uproszczenie
i przyspieszenie postêpowania. Równocze�nie w sprawach tych wystêpuj¹ czêsto
oskar¿eni, co do których nale¿a³oby stosowaæ w szerszym zakresie ró¿ne �rodki
o charakterze leczniczym, wychowawczym i profilaktycznym. Do tego potrzebne
by³oby jednak zebranie stosownych danych osobopoznawczych, opinii bieg³ych
itp., co w uproszczonym trybie postêpowania nie wchodzi w grê. W ten sposób
wa¿ny cel, jakim jest uproszczenie i przyspieszenie postêpowania karnego zdaje
siê jednoznacznie sprzyjaæ realizacji celów czysto represyjnych i zepchniêciu na
dalszy plan wszelkich innych celów, które w przypadku tej specyficznej kategorii
sprawców powinny mieæ priorytetowy charakter. Rodzi to konieczno�æ zastano-
wienia siê nad takimi zmianami prawnymi, a tak¿e byæ mo¿e organizacyjnymi,
które pozwoli³yby na zmianê istniej¹cego stanu rzeczy.
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Zaanga¿owanie we wspólnotê
Anonimowych Alkoholików a jako�æ ¿ycia
i d³ugo�æ abstynencji jej cz³onków

Implications of Alcoholics Anonymous involvement
for quality of life and abstinence

Marcin Wnuk

Abstract � Aim. The aim of the study was to examine which elements of Alcoholics Anonymous
involvement are related to quality of life and abstinence.
Method. The sample consisted of 70 participants of Alcoholics Anonymous from Poznañ. The fol-
lowing tools were used: Cantril Ladder, The Positive and Negative Affect Schedule (PANAS), one-
item scales concerning length of abstinence, and group of items concerning Alcoholics Anonymous
involvement.
Results. Quality of life was related to length of being in Alcoholics Anonymous, length of abstinence,
as well as quantity of accomplished steps within the 12-step program. The following variables were
predictors of abstinence: length of being in Alcoholics Anonymous, quantity of accomplished steps
within the 12-step program, frequency of leading Anonymous Alcoholics meetings during last year,
frequency of attendance in Alcoholics Anonymous meetings during last year and self-report of the
celebrating of one�s abstinence anniversary.

Key words: quality of life, Alcoholics Anonymous, abstinence, alcoholism

Streszczenie � Cel. Celem przeprowadzonego projektu badawczego by³o sprawdzenie, które z ele-
mentów zaanga¿owania we wspólnotê Anonimowych Alkoholików s¹ zwi¹zane z d³ugo�ci¹ absty-
nencji i poczuciem jako�ci ¿ycia osób uzale¿nionych od alkoholu.
Metoda. Osobami badanymi by³o 70 uczestników spotkañ grup Anonimowych Alkoholików z Po-
znania. U¿yto nastêpuj¹cych narzêdzi badawczych: Drabinki Cantrila, Skali Pozytywnego i Nega-
tywnego Afektu (PANAS), jednopytaniowej skali do mierzenia d³ugo�ci abstynencji oraz baterii
pytañ dotycz¹cych zaanga¿owania we wspólnotê Anonimowych Alkoholików.
Wyniki. Przeprowadzone badania potwierdzi³y wa¿no�æ zaanga¿owania we wspólnotê Anonimowych
Alkoholików w utrzymywaniu abstynencji oraz w poprawie jako�ci ¿ycia. Zidentyfikowano nastê-
puj¹ce predyktory jako�ci ¿ycia: d³ugo�æ abstynencji, liczbê zrealizowanych kroków, d³ugo�æ pobytu
we wspólnocie Anonimowych Alkoholików. Czynnikami predykcyjnymi abstynencji by³y: d³ugo�æ
pobytu we wspólnocie Anonimowych Alkoholików, liczba zrealizowanych kroków, liczba popro-
wadzonych mityngów i czêstotliwo�æ uczestniczenia w mityngach podczas ostatniego roku oraz ob-
chodzenie rocznicy abstynencji.

S³owa kluczowe: jako�æ ¿ycia, Anonimowi Alkoholicy, abstynencja, alkoholizm

Badanie finansowane ze �rodków w³asnych.
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WPROWADZENIE

Uzale¿nienie od alkoholu niesie ze sob¹ znacz¹cy spadek jako�ci ¿ycia (1, 2, 3,
4, 5, 6). Trwa dyskusja na temat tego, czy abstynencjê mo¿na potraktowaæ jako
element wystarczaj¹cy w powrocie do zdrowia osób uzale¿nionych od alkoholu (7).
Wed³ug filozofii upowszechnianej przez Anonimowych Alkoholików abstynencja
jest czynnikiem koniecznym, choæ niewystarczaj¹cym do poprawy funkcjonowania
psychicznego, duchowego i spo³ecznego. Podkre�laj¹ oni, ¿e udzia³ w mityngach
grup samopomocy oraz rzetelna realizacja duchowego w swym charakterze Programu
12 Kroków mo¿e w znacz¹cy sposób przyczyniæ siê do poprawy jako�ci ¿ycia (8�18).

Przeprowadzone dotychczas badania zdaj¹ siê potwierdzaæ tezy g³oszone przez
Anonimowych Alkoholików. Utrzymywaniu abstynencji oraz zaanga¿owaniu
w ruch samopomocy towarzyszy poczucie wy¿szej jako�ci ¿ycia (19, 20, 21, 22,
23, 24). Miêdzy innymi dziêki nim satysfakcja z ¿ycia, poczucie beznadziejno�ci
oraz szczê�cia uczestników wspólnoty AA nie ró¿ni siê istotnie od poziomu tych
wska�ników u osób nieuzale¿nionych (21, 22). Badania Timko i wsp. wskazuj¹ na
liczbê zrealizowanych kroków z Programu 12 Kroków oraz na bycie sponsorem
dla innego uczestnika jako na predyktory redukcji objawów psychiatrycznych
w badanej przez nich populacji (25).

Uczestnictwo i zaanga¿owanie we wspólnotê Anonimowych Alkoholików jest
pozytywnie zwi¹zane z utrzymywaniem abstynencji (19, 20, 22�40) oraz z redukcj¹
ilo�ci wypijanego alkoholu (40, 41, 42, 43, 44). Wyniki badañ pokazuj¹, i¿ wa¿nymi
elementami zaanga¿owania w ruch Anonimowych Alkoholików, które sprzyjaj¹ sta-
³emu utrzymywaniu abstynencji, s¹: czêstotliwo�æ udzia³u w mityngach (45, 46, 47,
48), posiadanie sponsora (28, 49, 50) bycie sponsorem dla innego uczestnika spot-
kañ grup samopomocy (28), d³ugo�æ pobytu w ruchu samopomocy (51), liczba zrea-
lizowanych kroków z Programu 12 Kroków oraz uto¿samianie siê z ruchem AA (52).
Posiadanie sponsora jest tak¿e zwi¹zane z redukcj¹ wypijanego alkoholu (22, 53).

Celem przeprowadzonego projektu badawczego by³a identyfikacja elementów
sk³adowych zaanga¿owania w ruch Anonimowych Alkoholików, które s¹ zwi¹za-
ne z abstynencj¹ oraz jako�ci¹ ¿ycia. W badaniu wykorzystano skale do pomiaru
zaanga¿owania we wspólnotê Anonimowych Alkoholików (54, 55).

Hipotezy badawcze
1. Zaanga¿owanie we wspólnotê Anonimowych Alkoholików jest pozytywnie

zwi¹zane z jako�ci¹ ¿ycia jej cz³onków.
2. Zaanga¿owanie we wspólnotê Anonimowych Alkoholików jest pozytywnie

zwi¹zane z d³ugo�ci¹ abstynencji.

METODA I MATERIA£

W badaniach wziê³o udzia³ siedemdziesiêciu cz³onków wspólnoty Anonimo-
wych Alkoholików z Poznania, dobranych w sposób losowy. Wszystkie badane
osoby wyrazi³y zgodê na uczestnictwo w projekcie badawczym. Kwestionariusze
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by³y rozdawane przez psychologa oraz wype³niane przez respondentów indywi-
dualnie w domu.

Mê¿czy�ni stanowili 73,9% osób, które bra³y udzia³ w badaniu, kobiety � 26,1%.
Wykszta³cenie podstawowe mia³o 5,8% uczestników projektu, zawodowe � 29%,
�rednie � 46,4%, wy¿sze � 18,8%. �rednia wieku badanych wynosi³a 46,1 lat
(SD = 11,57), �rednia d³ugo�æ abstynencji � 76 miesiêcy (SD = 63,42), a �rednia
d³ugo�æ uczestnictwa w ruchu samopomocy � 102 miesi¹ce (SD = 71,38). Z porad
psychologa korzysta³o 62,9% badanych, nie korzysta³o � 37,1%.

U¿yto nastêpuj¹cych narzêdzi badawczych: Drabinki Cantrila, Skali Pozytyw-
nego i Negatywnego Afektu (PANAS), jednopytaniowej skali dotycz¹cej d³ugo�ci
abstynencji oraz zestawu pytañ, odnosz¹cych siê do zaanga¿owania we wspólnotê
Anonimowych Alkoholików, zaczerpniêtych z dwóch najbardziej popularnych skal
do badania tej zmiennej (54, 55):

Jak d³ugo jeste� we wspólnocie Anonimowych Alkoholików? W ilu mityn-
gach uczestniczy³e� w ci¹gu ostatniego roku? Ile mityngów prowadzi³e�
w ci¹gu ostatniego roku? Czy uto¿samiasz siê ze wspólnot¹ Anonimowych
Alkoholików? Czy kiedykolwiek uczestniczy³e� w 90 mityngach w ci¹gu
90 dni? Czy kiedykolwiek by³e� sponsorem w ruchu Anonimowych Alkoho-
lików? Czy kiedykolwiek mia³e� sponsora w ruchu Anonimowych Alkoho-
lików? Czy kiedykolwiek obchodzi³e� rocznicê abstynencji? Czy w wyniku
udzia³u w spotkaniach Anonimowych Alkoholików dozna³e� przebudzenia
duchowego? Czy regularnie czytasz literaturê proponowan¹ przez Ano-
nimowych Alkoholików? Ile kroków z Programu 12 Kroków uda³o ci siê
zrealizowaæ?

Drabinka Cantrila jest narzêdziem do badania satysfakcji z ¿ycia, sk³adaj¹cym
siê z jednego pytania. Respondent w skali od 0 do 10 ocenia swoje ogólne zado-
wolenie z ¿ycia. Pewne zastrze¿enia budzi rzetelno�æ tej skali. Nie we wszystkich
przeprowadzonych z jej u¿yciem projektach badawczych wspó³czynnik rzetelno�ci
okaza³ siê wystarczaj¹co wysoki. W programie �Cebula� Czapiñskiego po dwu-
miesiêcznym odroczeniu uzyskano rzetelno�æ 0,76 (56). W innym projekcie wspó³-
czynnik rzetelno�ci po przeprowadzeniu ponownego badania po dwóch latach wy-
niós³ 0,65 (57).

Skala Pozytywnego i Negatywnego Afektu (PANAS) sk³ada siê z 10 stwier-
dzeñ, które odnosz¹ siê do pozytywnych stanów emocjonalnych oraz 10 � do ne-
gatywnych. Badani udzielaj¹ odpowiedzi na piêciostopniowej skali od 1 (odrobi-
nê lub wcale) do 5 (bardzo czêsto). Rzetelno�æ skali waha siê, w zale¿no�ci od
projektu badawczego, od " = 0,86 do " = 0,89 dla czê�ci odnosz¹cej siê do pozy-
tywnych stanów emocjonalnych oraz od " = 0,84 do " = 0,85 dla czê�ci dotycz¹-
cej negatywnego afektu (58, 59). Rzetelno�æ tego narzêdzia, badana metod¹ test-
retest, wynios³a w�ród studentów 0,39�0,71 (58).

W niniejszym projekcie badawczym rzetelno�æ skali PANAS wynios³a " = 0,90
dla pozytywnego afektu oraz " = 0,78 dla negatywnego.
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D³ugo�æ abstynencji by³a weryfikowana poprzez wpisanie odpowiedniej licz-
by lat, które nastêpnie przeliczano na miesi¹ce.

Na wiêkszo�æ pytañ dotycz¹cych zaanga¿owania we wspólnotê AA odpowia-
dano �tak� lub �nie�, w zale¿no�ci od tego, czy zgadzano siê z danym stwierdze-
niem czy te¿ nie. Odpowiadaj¹c na pytania o d³ugo�æ pobytu we wspólnocie AA,
liczbê mityngów prowadzonych w ostatnim roku, liczbê zrealizowanych kroków
oraz czêstotliwo�æ uczestniczenia w mityngach AA w ostatnim roku, respondenci
wpisywali odpowiednie liczby.

WYNIKI

Obliczeñ dokonano przy u¿yciu pakietu statystycznego SPSS PC. Weryfikacja
hipotez dla czê�ci zmiennych odby³a siê w oparciu o obliczone wspó³czynniki kore-
lacji. Dla zmiennych wyra¿onych w skali nominalnej stosowano test chi kwadrat.

Zanotowano istnienie umiarkowanie silnych zwi¹zków o dodatnim znaku po-
miêdzy satysfakcj¹ z ¿ycia a d³ugo�ci¹ abstynencji, d³ugo�ci¹ pobytu w ruchu sa-
mopomocy oraz liczb¹ przerobionych kroków. Stwierdzono obecno�æ pozytywnej
zale¿no�ci o umiarkowanej sile pomiêdzy liczb¹ przerobionych kroków a afektem
pozytywnym. Liczba przerobionych kroków, d³ugo�æ abstynencji oraz d³ugo�æ

* p≤0,05, ** p≤0,01

1. Satysfakcja z ¿ycia
Life satisfaction

2. Afekt pozytywny
Positive affect

0,15

3. Afekt negatywny
Negative affect

�0,32** �0,25*

4. Przerobione kroki
Accomplished steps within 0,53** 0,25 �0,46**
the 12-step program

5. Udzia³ w mityngach
Attendance at AA meetings

0,07 0,06 �0,14 0,42**

6. Prowadzenie mityngów
Leading AA meetings

0,16 0,01 �0,03 0,29* 0,44**

7. D³ugo�æ pobytu w AA
Length of time spent in AA

0,39** 0,09 �0,29* 0,48** 0,39** 0,29*

8. D³ugo�æ abstynencji
Length of abstinence

0,50** 0,10 �0,26* 0,52** 0,28* 0,27* 0,74**

Tabela 1.
Korelacje miêdzy wszystkimi zmiennymi (n = 70)
Intercorrelations (n = 70)

7654321
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Uto¿samianie siê ze wspólnot¹ AA
Identification with AA movement

21,32 7 0,03*

90 mityngów w 90 dni
90 meetings in 90 days

10,61 7 0,98

Obchodzenie rocznicy abstynencji
Celebration abstinence anniversary

11,50 7 0,11

Posiadanie sponsora
Having a sponsor

8,47 7 0,29

Bycie sponsorem
Being a sponsor

8,97 7 0,25

Doznanie przebudzenia duchowego
Spiritual awaking

3,96 7 0,78

Regularne czytanie literatury
Reading AA literature regularly

6,97 7 0,43

Korzystanie z porad psychologa
Psychological counselling

45,52 35 0,11

Tabela 2.
Satysfakcja z ¿ycia a przejawy zaanga¿owania we wspólnotê Anonimowych Alkoho-
lików: wyniki testów P2

Life satisfaction versus Alcoholic Anonymous involvement (P2 test)

P2 df P

* p≤0,05

Uto¿samianie siê ze wspólnot¹ AA
22,32 16 0,13Identification with AA movement

90 mityngów w 90 dni
19,82 16 0,2290 meetings in 90 days

Obchodzenie rocznicy abstynencji
12,23 16 0,72Celebration abstinence anniversary

Posiadanie sponsora
18,13 16 0,31Having a sponsor

Bycie sponsorem
14,73 16 0,54Being a sponsor

Doznanie przebudzenia duchowego
33,50 16 0,06Spiritual awaking

Regularne czytanie literatury
14,31 16 0,57Reading AA literature regularly

Korzystanie z porad psychologa
103,81 80 0,03*Psychological counselling

Tabela 3.
Afekt pozytywny a przejawy zaanga¿owania we wspólnotê Anonimowych Alkoholi-
ków: wyniki testów P2

Positive affect versus Alcoholic Anonymous involvement (P2 test)

P2 df P

* p≤0,05
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pobytu w ruchu samopomocy by³y negatywnie skorelowane z afektem negatyw-
nym. Si³a tych zwi¹zków by³a umiarkowana (tab. 1). Zanotowano wystêpowanie
pozytywnych zale¿no�ci o du¿ej sile pomiêdzy d³ugo�ci¹ abstynencji a d³ugo�ci¹
pobytu w ruchu samopomocy, liczb¹ przerobionych kroków, liczb¹ mityngów
w ostatnim roku oraz s³aby zwi¹zek pomiêdzy d³ugo�ci¹ abstynencji a liczb¹ mi-
tyngów przeprowadzonych w ci¹gu ostatniego roku.

Cz³onkowie ruchu samopomocy, którzy uto¿samiaj¹ siê z t¹ forma pomocy de-
klarowali wiêksz¹ satysfakcjê z ¿ycia (tab. 2). Ci spo�ród nich, którzy korzystali
z porad psychologa przejawiali mniejsze nasilenie afektu pozytywnego (tab. 3),
natomiast osoby d³u¿ej utrzymuj¹ce abstynencjê mia³y okazjê obchodziæ we wspól-
nocie rocznicê swojej abstynencji (tab. 4).

DYSKUSJA

Postawione hipotezy badawcze zosta³y w pewnej mierze potwierdzone. Nie-
które elementy zaanga¿owania we wspólnotê Anonimowych Alkoholików s¹ po-
zytywnie zwi¹zane z utrzymywaniem abstynencji oraz popraw¹ jako�ci ¿ycia osób
uzale¿nionych od alkoholu. Otrzymane wyniki s¹ w znacznej mierze zgodne z wy-
nikami innych badañ (19�40). W porównaniu z zaprezentowanymi tu badaniami
dotycz¹ one najczê�ciej uwarunkowañ abstynencji, zwi¹zanych z uczestnictwem

Uto¿samianie siê ze wspólnot¹ AA
12,98 26 0,98

Identification with AA movement

90 mityngów w 90 dni
18,07 26 0,87

90 meetings in 90 days

Obchodzenie rocznicy abstynencji
35,54 26 0,10

Celebration abstinence anniversary

Posiadanie sponsora
21,81 26 0,69

Having a sponsor

Bycie sponsorem
21,12 26 0,73

Being a sponsor

Doznanie przebudzenia duchowego
32,09 26 0,19

Spiritual awaking

Regularne czytanie literatury
21,19 26 0,68

Reading AA literature regularly

Korzystanie z porad psychologa
155,09 130 0,06

Psychological counselling

Tabela 4.
Afekt negatywny a przejawy zaanga¿owania we wspólnotê Anonimowych Alkoholi-
ków: wyniki testów P2

Negative affect versus Alcoholic Anonymous involvement (P2 test)

P2 df P
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w mityngach grup samopomocy. W przeciwieñstwie do niniejszych badañ, brakuje
w�ród nich takich, które odnosz¹ siê do jako�ci ¿ycia jako kryterium powrotu do
zdrowia w odniesieniu do procesów i mechanizmów, wynikaj¹cych z zaanga¿o-
wania we wspólnotê Anonimowych Alkoholików. W przypadku wielu badañ, ich
autorzy ograniczaj¹ siê do u¿ywania bardzo ogólnych wska�ników zaanga¿owa-
nia w ruch samopomocy, takich jak samo uczestnictwo w mityngach.

G³ównym celem przeprowadzonego projektu badawczego by³o zidentyfikowa-
nie tych specyficznych elementów zaanga¿owania w ruch samopomocy, które
towarzysz¹ poprawie jako�ci ¿ycia oraz powrotowi do zdrowia osób uzale¿nio-
nych od alkoholu, korzystaj¹cych z tej formy pomocy. Dodatkowym zamiarem
autora by³o zidentyfikowanie w�ród elementów sk³adowych zaanga¿owania we
wspólnotê Anonimowych Alkoholików korelatów abstynencji.

Uda³o siê potwierdziæ pozytywne zwi¹zki abstynencji z takimi zmiennymi jak
d³ugo�æ pobytu we wspólnocie Anonimowych Alkoholików (22, 28), czêstotli-
wo�æ uczestniczenia w mityngach (45, 46, 47, 48) oraz liczba zrealizowanych kro-
ków z Programu 12 Kroków. Spo�ród innych elementów zaanga¿owania we wspól-
notê Anonimowych Alkoholików, tylko obchodzenie rocznicy by³o pozytywne
zwi¹zane z d³ugo�ci¹ abstynencji.

W przeciwieñstwie do wyników dotychczasowych badañ, w których badano
zwi¹zki abstynencji z byciem sponsorem dla innego cz³onka ruchu samopomocy,
z posiadaniem sponsora oraz uto¿samianiem siê z ruchem AA, zmienne te nie by³y
skorelowane z d³ugo�ci¹ abstynencji (28, 49, 50, 52).

D³u¿szy pobyt w ruchu samopomocy, podobnie jak d³ugo�æ abstynencji, jest
pozytywnie zwi¹zany z satysfakcj¹ z ¿ycia i negatywnie skorelowany z afektem
negatywnym. Im wiêksz¹ liczbê kroków z Programu 12 Kroków realizuj¹ cz³on-
kowie ruchu AA, tym wiêksza jest ich satysfakcja z ¿ycia oraz ni¿szy poziom
afektu negatywnego.

Przeprowadzone badania potwierdzaj¹ du¿¹ warto�æ wspólnoty Anonimowych
Alkoholików w powrocie do zdrowia oraz poprawie jako�ci ¿ycia osób uzale¿nio-
nych od alkoholu. Wydaje siê, ¿e najistotniejszym elementem zaanga¿owania w tê
formê pomocy, decyduj¹cym zarówno o utrzymywaniu abstynencji, jak i o wy¿-
szym poziomie jako�ci ¿ycia jest regularne uczestniczenie w spotkaniach grup sa-
mopomocy oraz realizacja duchowego Programu 12 Kroków.

Dla osób utrzymuj¹cych abstynencjê, w oparciu o udzia³ w mityngach wspól-
noty AA, gwarantem dalszego jej zachowywania jest uczestnictwo w spotkaniach
ruchu samopomocy.

Rezultaty badañ s¹ dla psychologów i terapeutów, zajmuj¹cych siê leczeniem
uzale¿nieñ, dowodem na s³uszno�æ przyjêtego w Polsce systemu leczenia osób
uzale¿nionych, który uczestniczenie w mityngach AA traktuje jako integralny ele-
ment powrotu do zdrowia, powi¹zany z podejmowanymi przez nich oddzia³ywania-
mi terapeutycznymi. Przytaczane wyniki wskazuj¹ równie¿ na zasadno�æ korzys-
tania przez terapeutów i psychologów podczas sesji i warsztatów terapeutycznych
z elementów Programu 12 Kroków, poniewa¿ jego realizacja wydaje siê byæ g³ów-
nym czynnikiem sprzyjaj¹cym wy¿szemu poziomowi jako�ci ¿ycia.



242

Marcin Wnuk

Pewien brak spójno�ci w stosunku do badañ przeprowadzonych w innych kra-
jach, szczególnie w odniesieniu do zasady sponsoringu, jest prawdopodobnie wy-
nikiem specyfiki wspólnoty Anonimowych Alkoholików w Polsce, gdzie korzys-
tanie z pomocy sponsora lub bycie sponsorem dla innego cz³onka ruchu nie jest
zbytnio rozpowszechnione.

Zdziwienie mo¿e budziæ równie¿ fakt, ¿e Anonimowi Alkoholicy korzystaj¹cy
ze wsparcia psychologów przejawiaj¹ mniejsze nasilenie afektu pozytywnego, na-
tomiast ich poziom afektu negatywnego jest wy¿szy, mimo ¿e ta zale¿no�æ nie
mie�ci siê w granicach przyjêtej istotno�ci statystycznej (tab. 5). Uzyskane wyniki
nie musz¹ wcale �wiadczyæ o nieskuteczno�ci interwencji terapeutycznych w przy-
padku cz³onków wspólnoty AA. Przypuszczalnie cz³onkowie grup samopomocy,
prezentuj¹cy niski poziom spostrzeganej przez siebie jako�ci ¿ycia, szukaj¹ wspar-
cia u psychologów z nadziej¹ na jej poprawê przy ich pomocy.

Badania nie wyja�niaj¹ do koñca, czy abstynencja jest czynnikiem wystarcza-
j¹cym w poprawie jako�ci ¿ycia osób uzale¿nionych. Spo�ród trzech wska�ników
jako�ci ¿ycia abstynencja okaza³a siê byæ zwi¹zana z dwoma z nich, a miano-
wicie z satysfakcj¹ z ¿ycia i afektem negatywnym. Wydaje siê jednak, ¿e jest ona
punktem wyj�cia do dalszego rozwoju duchowego, proponowanego przez Pro-
gram 12 Kroków, jako procesu postêpuj¹cego wraz z jej d³ugo�ci¹ oraz d³ugo�ci¹
uczestnictwa w ruchu samopomocy. Próba weryfikacji tego za³o¿enia bêdzie
przedmiotem kolejnego doniesienia.

Uto¿samianie siê ze wspólnot¹ AA
21,65 35 0,96

Identification with AA movement

90 mityngów w 90 dni
42,13 35 0,19

90 meetings in 90 days

Obchodzenie rocznicy abstynencji
56,67 35  0,01*

Celebration abstinence anniversary

Posiadanie sponsora
35,60 35 0,44

Having a sponsor

Bycie sponsorem
37,55 35 0,35

Being a sponsor

Doznanie przebudzenia duchowego
40,05 35 0,25

Spiritual awaking

Regularne czytanie literatury
32,81 35 0,57

Reading AA literature regularly

Korzystanie z porad psychologa
177,43 175 0,53

Psychological counselling

Tabela 5.
Abstynencja a przejawy zaanga¿owanie we wspólnotê Anonimowych Alkoholików:
wyniki testów P2

Abstinence versus Alcoholic Anonymous involvement (P2 test)

P2 df P

* p≤0,05
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Wnioski
1. Jako�æ ¿ycia uczestników wspólnoty Anonimowych Alkoholików jest pozy-

tywnie zwi¹zana z d³ugo�ci¹ abstynencji, liczb¹ zrealizowanych kroków z Pro-
gramu 12 Kroków oraz d³ugo�ci¹ pobytu w ruchu samopomocy.

2. D³ugo�æ abstynencji uczestników wspólnoty Anonimowych Alkoholików jest
pozytywnie zwi¹zana z d³ugo�ci¹ pobytu w ruchu samopomocy, liczb¹ zreali-
zowanych kroków z Programu 12 Kroków, liczb¹ poprowadzonych mityngów
i czêstotliwo�ci¹ uczestniczenia w mityngach podczas ostatniego roku oraz z ob-
chodzeniem rocznicy abstynencji.
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Czynniki zagra¿aj¹ce rozwojowi dzieci
w rodzinie z problemem alkoholowym
na przyk³adzie Doros³ych Dzieci Alkoholików

Risk factors for child development in families
with the alcohol-related problems
The example of Adult Children of Alcoholics

Krzysztof G¹sior

Zak³ad Profilaktyki Spo³ecznej i Resocjalizacji Akademii �wiêtokrzyskiej, Kielce
�wiêtokrzyskie Centrum Profilaktyki i Edukacji, Kielce

Abstract � Introduction. The study aims at testing the relationships between family-of-origin
disfunctions and selected aspects of the psychosocial functioning, as well as mental disorders of
Adult Children of Alcoholics (ACA).
Method. The following instruments were used for this study: a biographic questionnaire, Costa and
McCrae�s NEO-FFI personality test, Popielski�s Noo-dynamics Test, Antonowski�s Practical Orien-
tation Questionnaire (SOC-29), Endler and Parker�s Coping Inventory for Stressful Situations (CISS),
Derogatis, Lipman and Covi�s outpatient psychiatric rating scale (Symptom Checklist, SCL-90). The
study group includes 61 subjects participating in ACA therapy (average age 27 years). Statistical
analyses include the factor analysis and the correlation analysis.
Results. The degree of family-of-origin disfunctions influences the magnitude of mental disorders
and psychosocial problems of ACA, more precisely � the domination of a drinking person in family,
use of violence, bad and conflict loaded atmosphere at home, lack of maternal care (mother�s impul-
siveness and emotional instability), lack of parental care in difficult and threatening situations to
which the children are exposed.

Key words: Adult Children of Alcoholics, parental alcohol abuse, predictors of psychopathology

Streszczenie � Wprowadzenie. Celem badañ by³o zweryfikowanie zwi¹zków zachodz¹cych miêdzy
dysfunkcjonalno�ci¹ rodziny pochodzenia a wybranymi aspektami funkcjonowania psychospo³ecz-
nego i objawami zaburzeñ psychicznych u Doros³ych Dzieci Alkoholików (DDA).
Metoda. W badaniach zastosowane zosta³y: ankieta ¿yciorysowa, test osobowo�ci NEO-FFI Costy
i McCrae, Test Noo-dynamiki Popielskiego, Kwestionariusz Orientacji ¯yciowej Antonowskiego
(SOC-29), Inwentarz Stylu Radzenia sobie ze Stresem (CISS) Endlera i Parkera, Skala Klinicznych
Objawów Psychopatologicznych (SCL-90) Derogatis, Lipman i Covi. Badana grupa liczy³a 61 osób
korzystaj¹cych z terapii dla DDA (�rednia wieku wynosi³a 27 lat). Do opracowania statystycznego
zastosowano analizê czynnikow¹ i analizê korelacyjn¹.
Wyniki. Stopieñ dysfunkcjonalno�ci rodziny pochodzenia wp³ywa na nasilenie zaburzeñ psychicz-
nych i problemów psychospo³ecznych u DDA. Wa¿ne s¹ tu przede wszystkim nastêpuj¹ce czynniki:
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dominacja w rodzinie osoby pij¹cej, stosowanie przemocy, z³a i konfliktowa atmosfera domowa,
brak opieki ze strony matki (impulsywno�æ i chwiejno�æ emocjonalna matki), brak opieki ze strony
rodziców w trudnych i zagra¿aj¹cych dla dziecka sytuacjach.

S³owa kluczowe: Doros³e Dzieci Alkoholików, rodziny z problemem alkoholowym, czynniki
zagra¿aj¹ce

WPROWADZENIE

Problematyka dzieci wychowuj¹cych siê w rodzinach dysfunkcjonalnych,
szczególnie za� w rodzinach z problemem alkoholowym, od dawna budzi³a za-
interesowanie psychologów i psychoterapeutów. Niemniej dopiero w latach 70.
XX wieku pojawi³y siê pierwsze znacz¹ce publikacje na temat osób, które wycho-
wywa³y siê w rodzinach alkoholowych. Ich �ród³em by³y z jednej strony � do-
�wiadczenia psychoterapeutów zajmuj¹cych siê problematyk¹ alkoholizmu, z dru-
giej za� � pojawienie siê ruchów samopomocowych i grup wsparcia, szczególnie
za� ruchu Doros³ych Dzieci Alkoholików (DDA) (1). W literaturze przedmiotu
zaczêto pos³ugiwaæ siê angielsk¹ nazw¹ Children of Alcoholics (COA) na okre�-
lenie wszystkich dzieci wychowuj¹cych siê w rodzinach z problemem alkoholo-
wym oraz Adult Children of Alcoholics (ACA), która to nazwa odnosi siê tylko do
osób doros³ych (2, 3, 4, 5). W latach 70. i 80. ub. wieku intensywnie by³a rozwija-
na koncepcja wspó³uzale¿nienia (co-dependenence), z ni¹ te¿ wi¹zano problemy
wszystkich cz³onków rodziny alkoholowej, równie¿ i dzieci. W efekcie na prze³o-
mie lat 1980/90 pojawi³y siê teorie stwierdzaj¹ce, ¿e ka¿de dziecko wychowuj¹ce
siê w rodzinie alkoholowej w ¿yciu doros³ym bêdzie do�wiadczaæ szeregu proble-
mów, trudno�ci, a nawet zaburzeñ, traktowanych jako wspó³uzale¿nienie.

Odrywaj¹c siê od koncepcji wspó³uzale¿nienia, zaczêto szukaæ oznak zabu-
rzeñ typowych dla tej grupy osób i próbowano opisaæ je w kategoriach odrêbnego
syndromu DDA (6, 7, 8:120 i nast). Oczywi�cie, wychowywanie siê w rodzinie
dysfunkcjonalnej mo¿e mieæ dla dziecka, pó�niej osoby doros³ej, negatywne skutki.
Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e zgodnie z koncepcj¹ np. Horowitza (9), rozwój dziecka
zale¿y od interakcji czynników �rodowiskowych i predyspozycji rozwojowych.
St¹d dzieci o silnych predyspozycjach rozwojowych wychowywane nawet w nie-
sprzyjaj¹cym �rodowisku mog¹ dobrze siê rozwijaæ (10). Ponadto niektóre bada-
nia (11, 12) wskazywa³y na to, ¿e nie ma specyficznych ró¿nic miêdzy osobami
wychowuj¹cymi siê w rodzinach alkoholowych i w rodzinach o innych typach
dysfunkcji (np. rozwiedzionych czy z problemem przemocy). G³ównym czyn-
nikiem decyduj¹cym o powstawaniu zaburzeñ jest wielko�æ i liczba stresorów
wp³ywaj¹cych na strukturê i ¿ycie rodzinne, a nie ich specyfika (np. alkoholizm).
Wszystko powy¿sze wskazuje na to, ¿e osoby do�æ ju¿ powszechnie okre�lane
mianem DDA nie tworz¹ jednorodnej grupy. Zarówno praktyka terapeutyczna, jak
i dotychczas prowadzone badania zdaj¹ siê umo¿liwiaæ wyró¿nienie przynajmniej
trzech podgrup Doros³ych Dzieci Alkoholików (1, 2, 13):
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1. Osoby dobrze przystosowane i radz¹ce sobie w ¿yciu
Grupa osób, które, pomimo ¿e wychowywa³y siê w rodzinie alkoholowej,
dobrze przystosowuj¹ siê i dobrze radz¹ sobie w ¿yciu. Nie maj¹ trudno�ci
w rozwoju osobistym i w kontaktach z innymi lud�mi, a tak¿e brak u nich oznak
jakichkolwiek zaburzeñ psychicznych. Mo¿e to wynikaæ z ich wiêkszego po-
tencja³u rozwojowego oraz mniejszej liczby stresorów w ¿yciu rodzinnym.

2. Osoby o tzw. �typowym syndromie DDA�
W tej podgrupie obserwuje siê wiele problemów, zwi¹zanych z ¿yciem emocjo-
nalnym, zani¿on¹ samoocen¹ i trudno�ci w relacjach z innymi, szczególnie je�li
chodzi o bliskie relacje. Problemy te nie osi¹gaj¹ poziomu dekompensacji neuro-
tycznej czy zaburzeñ osobowo�ci, nie wystêpuj¹ tu te¿ uzale¿nienia.

3. Osoby �le przystosowane, ze wspó³wystêpuj¹cymi zaburzeniami psychicznymi
Grupa osób z wyra�nymi zaburzeniami psychicznymi: uzale¿nieniami, ner-
wicami, zaburzeniami osobowo�ci. Problemy wynikaj¹ce z wychowywania siê
w rodzinie alkoholowej s¹ tu bardziej z³o¿one, w rodzinie pochodzenia tych
osób wystêpowa³o wiêcej stresorów, etiologia zaburzeñ jest wieloczynnikowa,
a same zaburzenia g³êbsze.

Specyfika problemów wystêpuj¹cych u Doros³ych Dzieci Alkoholików
� przegl¹d podstawowych kierunków badañ

Rozkwit badañ nad Doros³ymi Dzieæmi Alkoholików przypada na lata 90. ub.
wieku. Jak podaj¹ �laski (13) i Harter (1) podstawowe kierunki badawcze koncen-
trowa³y siê na nastêpuj¹cych zagadnieniach: specyfice syndromu DDA, proble-
matyce dysfunkcjonalno�ci rodziny alkoholowej, czynnikach chroni¹cych przed
nadu¿ywaniem �rodków psychoaktywnych oraz czynnikach predysponuj¹cych do
nadu¿ywania tych �rodków.

Syndrom DDA
To kierunek badañ najbardziej rozwiniêty, ale prze¿y³ ju¿ chyba swoje apo-

geum. Liczba badañ w tej dziedzinie w ostatnich latach wyra�nie spada. Nie ma
obecnie ¿adnych klinicznych dowodów na wyodrêbnienie tzw. �syndromu DDA�,
zespo³u objawów typowych tylko dla osób wychowuj¹cych siê w rodzinie z pro-
blemem alkoholowym, w odró¿nieniu np. od rodzin z rodzicem chorym psychicz-
nie czy stosuj¹cym przemoc. Liczne badania nad tym zagadnieniem dotyczy³y
m.in. wyodrêbnienia typów DDA (14), uzyskania typowego profilu osobowo�ci
na podstawie pomiaru testem MMPI-2 (15), znalezienia specyficznych cech do-
ros³ych córek alkoholików (16), identyfikowania DDA przy u¿yciu odrêbnego
narzêdzia psychometrycznego (17) czy badania ogólnej specyficzno�ci DDA (18).
Próbowano te¿ opracowaæ psychologiczn¹ charakterystykê DDA (19) w oparciu
o koncepcjê Woititz. Wszystkie te badania wykluczy³y odrêbno�æ syndromu DDA,
ale jednocze�nie potwierdzi³y istnienie specyficznych cech, które mo¿na by nazwaæ
syndromem Doros³ych Dzieci z Rodzin Dysfunkcjonalnych (DDD).
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Dysfunkcjonalno�æ rodziny alkoholowej
Problemy, jakie staj¹ przed badaczami próbuj¹cymi sensownie opisaæ wp³yw

dysfunkcjonalno�ci rodziny na dziecko s¹ bardzo szerokie. Dobrze przedstawi³ je
w swym modelu Windle (20, por. te¿ 13: 49). Model ten uwzglêdnia rolê bardzo
wielu czynników mog¹cych mieæ wp³yw na rozwój dziecka w rodzinie alkoholowej,
m.in. problemów rodzinnych przed narodzeniem dziecka i czynników prenatal-
nych, obci¹¿enia genetycznego, zaburzeñ psychicznych rodziców i ich kontaktów
spo³ecznych, postaw rodzicielskich, temperamentu i rozwoju osobowo�ci dziecka,
biologicznej podatno�ci na alkohol, kontaktów z rodzeñstwem, przemocy w rodzi-
nie. Czynniki te mo¿na pogrupowaæ na biologiczne, psychologiczne i spo³eczne.
Im wiêksza liczba stresorów oraz d³u¿szy czas ich dzia³ania i s³absze predyspozycje
rozwojowe, tym wiêksze prawdopodobieñstwo pojawienia siê u dziecka problemów
psychicznych. Potwierdzone zosta³y hipotezy o destrukcyjnym wp³ywie rodzica
pij¹cego na rozwój dziecka, niemniej nie jest on specyficzny, ale mo¿e byæ porów-
nywalny z innymi destrukcyjnymi zachowaniami rodziców (21, 22).

Czynniki chroni¹ce przed zaburzeniami psychicznymi
Niektóre badania nad DDA pozwoli³y na wyci¹gniêcie do�æ zaskakuj¹cych

wniosków. Otó¿, jak donosi³ Sher (23), pewne czynniki � np. temperament dziecka,
postawa rodzica niepij¹cego i dalszej rodziny, a tak¿e szerszego �rodowiska � mog³y
chroniæ przed pojawieniem siê problemów w ¿yciu doros³ym. Co wiêcej, wychowy-
wanie siê w rodzinie alkoholowej kszta³tuje niekiedy przystosowawcze cechy i za-
chowania (19). W nurcie tych badañ le¿¹ te¿ pomiary efektywno�ci oddzia³ywañ
profilaktycznych i psychoterapeutycznych (24) oraz ruchów samopomocowych (25).
Kierunek badañ nad czynnikami chroni¹cymi wydaje siê byæ bardzo obiecuj¹cy.

Czynniki predysponuj¹ce do nadu¿ywania �rodków psychoaktywnych
Zainteresowanie problematyk¹ DDA poprzedzi³y badania nad wp³ywem rodzi-

ny alkoholowej na powstawanie uzale¿nienia u dzieci (26, 27, 28). Badania te
prowadzono w dwóch kierunkach: próbowano zweryfikowaæ predyspozycje
genetyczne (dziedziczno�æ biologiczna alkoholizmu) i wp³ywy �rodowiskowe
(�dziedziczenie� rodzinne). Najbardziej znacz¹ce z tych projektów badawczych to
badania Cloningera i jego licznych wspó³pracowników (29). Wyodrêbni³ on dwa
typy alkoholizmu, jeden bardziej warunkowany dziedzicznie (wp³ywy biologicz-
ne), czê�ciej wystêpuj¹cy u mê¿czyzn i drugi �rodowiskowy (z przewag¹ czynni-
ków rodzinnych i �rodowiska pozarodzinnego), wystêpuj¹cy równie czêsto u mê¿-
czyzn i kobiet (30). W my�l teorii spo³ecznego uczenia siê próbowano te¿ okre�laæ
te zachowania rodziców, które mia³y najwiêkszy wp³yw na wzrost ryzyka uza-
le¿nienia u dzieci (31).

Niniejsze doniesienie z badañ w³asnych koncentruje siê na problematyce
czynników zwi¹zanych z dysfunkcjonalno�ci¹ rodziny, które zwiêkszaj¹ ryzy-
ko pojawienia siê w ¿yciu doros³ym problemów psychospo³ecznych i zaburzeñ
psychicznych.
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MATERIA£ I METODA

Celem badañ by³o poszukiwanie odpowiedzi na pytanie: jakie zwi¹zki zachodz¹
miêdzy dysfunkcjonalno�ci¹ rodziny pochodzenia i do�wiadczeniami z dzieciñstwa
a wybranymi aspektami funkcjonowania psychospo³ecznego i objawami zaburzeñ
psychicznych u Doros³ych Dzieci Alkoholików, korzystaj¹cych z psychoterapii.

W badaniach wykorzystano nastêpuj¹ce narzêdzia:
● Kwestionariusz ¿yciorysowy w³asnej konstrukcji sk³adaj¹cy siê ze 122 pytañ,

odnosz¹cych siê do ró¿norodnych do�wiadczeñ zwi¹zanych z wychowywaniem
siê w rodzinie z problemem alkoholowym oraz do aktualnej sytuacji ¿yciowej
badanych.
Pytania kwestionariuszowe pogrupowane s¹ w 4 obszarach problemowych:
1. Rodzina pochodzenia i traumatyczne do�wiadczenia z dzieciñstwa,
2. Okres szkolny i dojrzewanie,
3. Aktualne funkcjonowanie � praca zawodowa, zwi¹zki miêdzyludzkie,
4. Historia problemów zdrowotnych i/lub emocjonalnych.
Bardziej szczegó³owo zajêto siê problematyk¹ rodziny pochodzenia w kontek�cie
jej ewentualnej dysfunkcjonalno�ci. W tym celu na podstawie grupy 26 pytañ
kwestionariusza skonstruowano Wska�nik Dysfunkcjonalno�ci Rodziny Pocho-
dzenia � WDRP (por. Za³¹cznik). Opracowano algorytm (klucz) umo¿liwiaj¹cy
ocenê odpowiedzi na ka¿de pytanie w kategoriach �0�1�. Warto�ci wska�nika
wynosi³y wiêc od 0 do 26 punktów; im by³y wy¿sze, tym wiêkszy stopieñ dys-
funkcjonalno�ci rodziny. Rzetelno�æ pozycji WDRP zmierzono za pomoc¹ wspó³-
czynnika alfa Cronbacha (0,60); na tym etapie badañ uznano j¹ za wystarczaj¹c¹.

● Test osobowo�ci NEO-FFI odnosi siê do koncepcji tzw. �Wielkiej Pi¹tki� czyn-
ników opisuj¹cych osobowo�æ wg Costy i McCrae (32).

● Test Noo-dynamiki Popielskiego (TND) dotyczy noetycznego wymiaru osobo-
wo�ci wg koncepcji Frankla i Popielskiego (33).

● Kwestionariusz Orientacji ¯yciowej Antonowskiego (SOC-29) odnosi siê do
poczucia koherencji jako wa¿nego wymiaru (34).

● Inwentarz Stylu Radzenia sobie ze Stresem (Coping Inventory for Stressful
Situations � CISS) Endler, Parker (adaptacja Szczepanik, Wrze�niewski, Strelau)
opisuje 3 style radzenia sobie ze stresem: styl zorientowany na zadanie, skon-
centrowany na emocjach, zorientowany na unikanie. Ten ostatni zawiera dwa
podtypy: skoncentrowany na anga¿owaniu siê w czynno�ci zastêpcze oraz
zorientowany na poszukiwanie kontaktów towarzyskich (35).

● Skala Klinicznych Objawów Psychopatologicznych (SCL-90) Derogatis, Lipman
i Covi � jest to kwestionariusz samoopisowy dotycz¹cy wstêpnej diagnozy na-
silenia objawów psychopatologicznych, takich jak somatyzacje, natrêctwa, nad-
wra¿liwo�æ interpersonalna, depresja, lêk, wrogo�æ, fobie, my�li paranoidalne,
tendencje psychotyczne (36).
Badaniami objêto 61 osób korzystaj¹cych z psychoterapii grupowej dla DDA

w �wiêtokrzyskim Centrum Profilaktyki i Edukacji w Kielcach. �rednia wieku
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wynosi³a 27 lat, od 20 do 44 lat. Wykszta³cenie: 50% osób � wy¿sze, 48,4%
� �rednie, a 1,6% � zawodowe. W grupie by³o 75,8% kobiet i 24,2% mê¿czyzn.
Badanie przeprowadzono w pierwszych tygodniach, trwaj¹cych 10 miesiêcy,
zajêæ w grupie psychoterapeutycznej.

Do statystycznego opracowania uzyskanych wyników wykorzystano analizê
czynnikow¹, analizê rzetelno�ci pozycji alfa Cronbacha oraz wspó³czynnik kore-
lacji liniowej r Pearsona.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Wstêpna analiza kwestionariusza ¿yciorysowego pozwoli³a na wyodrêbnienie
wska�nika dysfunkcjonalno�ci rodziny pochodzenia � WDRP (tab. 1). Na wska�-
nik sk³ada³o siê 26 pytañ opisuj¹cych intensywno�æ picia przez rodzica, jego za-
chowanie, stosowanie przemocy, opiekê ze strony matki i ojca, atmosferê domow¹
oraz niektóre cechy charakteryzuj¹ce oboje rodziców. Przeprowadzona zosta³a te¿
analiza czynnikowa wewn¹trz pytañ sk³adaj¹cych siê na wska�nik dysfunkcjonal-
no�ci. Uzyskano w ten sposób 5 najbardziej wysyconych czynników (tab. 2):
● Czynnik 1 (pyt. 3, 11, 15) � dominacja ojca w domu (spostrzeganie ojca jako

osoby nadu¿ywaj¹cej alkoholu i jednocze�nie rz¹dz¹cej oraz wywieraj¹cej naj-
wiêkszy wp³yw na rodzinê i dzieci; brak problemu alkoholowego u matki),

● Czynnik 2 (pyt. 4, 12, 14, 21) � stosowanie przemocy przez ojca (spostrzeganie
ojca jako osoby pij¹cej, stosuj¹cej przemoc fizyczn¹ i psychiczn¹, ignoruj¹cej
potrzeby dziecka),

SDR1 11,6 0,58
SDR2 11,5 0,58
SDR3 11,1 0,59
SDR4 10,9 0,61
SDR5 11,0 0,60
SDR6 11,6 0,60
SDR7 11,2 0,62
SDR8 11,3 0,62
SDR9 10,9 0,60
SDR10 11,1 0,61
SDR11 11,0 0,60
SDR12 10,8 0,60
SDR13 11,4 0,60

Tabela 1.
Zestawienie warto�ci wspó³czynnika alfa Cronbacha oraz �rednich dla poszczególnych pozycji
Wska�nika Dysfunkcjonalno�ci Rodziny Pochodzenia (WDRP) badanych osób
Specification of Alpha (Cronbach) values and mean for individual items Family-of-Origin
Disfunctionality Coefficient (FODC)

Pozycje WDRP
Items of FODC

�rednia
Mean

Alfa Cronbacha
ALPHA

Alfa Cronbacha
ALPHA

�rednia
Mean

Pozycje WDRP
Items of FODC

SDR14 11,1 0,57
SDR15 10,9 0,59
SDR16 11,5 0,60
SDR17 11,3 0,58
SDR18 11,7 0,61
SDR19 11,6 0,61
SDR20 11,1 0,59
SDR21 11,0 0,57
SDR22 11,5 0,56
SDR23 11,6 0,60
SDR24 11,6 0,59
SDR25 11,6 0,59
SDR26 11,6 0,59
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● Czynnik 3 (pyt. 1, 5, 17) � z³a atmosfera domowa (spostrzeganie atmosfery
domowej jako z³ej, rodzina �le oceniana przez s¹siadów, �le uk³adaj¹ce siê
wspó³¿ycie miêdzy rodzicami i brak mi³o�ci ze strony ojca),

● Czynnik 4 (pyt. 9, 10, 16, 20) � brak opieki ze strony matki (spostrzeganie
matki jako osoby ma³o interesuj¹cej siê problemami dziecka i ma³o kochaj¹cej,
a u ojca dostrzeganie trudnych cech charakteru),

● Czynnik 5 (7, 24, 25) � brak opieki ze strony rodziców w chorobie (spostrzega-
nie rodziców jako osób nieudzielaj¹cych pomocy dziecku w chorobie, a matki
jako osoby o trudnych cechach charakteru).
Kolejnym krokiem analizy badañ by³o skorelowanie wska�nika dysfunkcjonal-

no�ci rodziny pochodzenia (WDRP) z wynikami testów psychologicznych. Pokrót-
ce omówione zostan¹ wyniki testów odnosz¹cych siê do ca³ej struktury osobowo�ci,
nastêpnie za� do poszczególnych jej wymiarów i aspektów, takich jak radzenie
sobie ze stresem, wymiar noetyczny osobowo�ci i poczucie koherencji, a na koñcu
� zale¿no�ci korelacyjne z poszczególnymi objawami psychopatologicznymi.

Test osobowo�ci NEO-FFI. Wska�nik dysfunkcjonalno�ci (WDRP) pozytyw-
nie korelowa³ tylko z jednym wymiarem osobowo�ci, a mianowicie z neurotycz-
no�ci¹ (r = 0,29, p = 0,02), co zosta³o przedstawione w tabeli 3.

Test CISS. W analizach nie ujawniono ¿adnej istotnej korelacji miêdzy WDRP
a stylami radzenia sobie ze stresem (tab. 4).

Test Noo-dynamiki (TND) Popielskiego. Analiza wskaza³a na istnienie korela-
cji miêdzy WDRP a 7 skalami TND. Odnotowano pozytywn¹ korelacjê ze skal¹
gotowo�æ do wyrzeczeñ (r = 031, p = 0,02), za� negatywn¹ � ze skalami wolno�æ,
odpowiedzialno�æ, przysz³o�æ, autotranscendencja, satysfakcja z osi¹gniêæ, akcep-
tacja innych osób (tab. 5).

Kwestionariusz Orientacji ¯yciowej (SOC-29) Antonovskiego. Uchwycono ne-
gatywn¹ korelacjê miêdzy WDRP a skal¹ poczucia zrozumienia i skal¹ poczucia
zaradno�ci (tab. 6).

1. Dominacja ojca w domu
Domination of father

3,57694 13,8

2. Stosowanie przemocy
Acts of violence

2,95006 11,3

3. Atmosfera domowa
Household atmosphere

2,59422 10,0

4. Opieka ze strony matki
Maternal care

1,75953 6,8

5. Opieka ze strony rodziców
Paternal care

1,74578 6,7

Tabela 2.
Zestawienie czynników wyodrêbnionych na podstawie analizy czynnikowej 26 pytañ WDRP
Results of the factor analysis of 26 items of FODC

Czynniki
Factors

Warto�æ w³asna czynnika
Eigenvalue

% wspólnej wariancji
Percent of variance
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55,42 53,94 45,29 20,71 16,63 �rednia mean
0,064 0,18 0,01 �0,08 �0,004 r Pearsona
0,62 0,16 0,95 0,53 0,98 p

Tabela 4.
Zwi¹zki miêdzy WDRP a stylami radzenia sobie ze stresem (CISS)
Relationship between FODC and Coping Inventory for Stressful Situations (CISS)

Skale CISS
Zadanie

Task-Oriented
Coping

Emocje
Emotion-Oriented

Coping

Unikanie
Avoidance

Coping

Czynno�ci
zastêpcze

Distraction

Poszukiwanie
kontaktów

Social Diversion

22,73 29,13 28,92 27,82 32,08 �rednia mean
�0,13 �0,07 �0,94 0,09 0,29 r Pearsona

0,32 0,57 0,47 0,51 0,02 p

Tabela 3.
Zwi¹zki miêdzy WDRP a cechami osobowo�ci Wielkiej Pi¹tki
Relationship between Family-of-Origin Disfunctionality Coefficient (FODC) and individuality
characteristics of the Big Five

Skale NEO-FFI
Ekstrawersja
Extraversion

Otwarto�æ
Openness

Ugodowo�æ
Agreeableness

Sumienno�æ
Conscientiousness

Neurotyzm
Neuroticism

3,08 3,79 3,06 2,90 3,57 3,06
�rednia
mean

�0,28 �0,32 �0,24 �0,30 0,31 �0,37 r
0,03 0,05 0,07 0,02 0,02 0,01 p

Tabela 5.
Zwi¹zki miêdzy WDRP a noetycznym wymiarem osobowo�ci (TND)
Relationship between FODC and noethical personality dimension

Skale TND Noethical personality dimension

Wolno�æ
Freedom

Odpowie-
dzialno�æ

Responsibility

Przysz³o�æ
Future

Satysfakcja
z osi¹gniêæ
Satisfaction

Gotowo�æ
do wyrzeczeñ
Renouncement

Akceptacja innych
Acceptance

of others

36,76 42,29 38,68 �rednia mean
�0,29 �0,19 �0,32 r Pearsona
0,02 0,15 0,01 p

Tabela 6.
Zwi¹zki miêdzy WDRP a poczuciem koherencji ujmowanym przez SOC
Relationship between FODC and sense of coherence (SOC)

Skale SOC
Poczucie zrozumienia

Comprehensibility
Poczucie sensowno�ci

Meaningfulness
Poczucie zaradno�ci

Manageability
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C
zynniki zagra¿aj¹ce rozw

ojow
i dzieci w

 rodzinie z problem
em

 alkoholow
ym

 na przyk³adzie D
D

A

13,63 17,82 16,47 25,03 16,74 8,95 5,74 10,05 12,55
�rednia
mean

0,17 0,17 0,26 0,31 0,12 0,11 0,06 0,27 0,11 r

0,20 0,18 0,05 0,02 0,36 0,40 0,64 0,04 0,42 p

Tabela 7.
Zwi¹zki miêdzy WDRP a objawami psychopatologicznymi
Relationship between FODC and psychopathological symptoms

Skale SCL-90

Somatyzacje
Somatisation

Natrêctwa
Obsessive-
Compulsive

Nadwra¿liwo�æ
emocjonalna
Interpersonal

sensitivity

Depresyjno�æ
Depression

Lêk
Anxiety

Wrogo�æ
Hostility

Fobie
Phobia

My�lenie
paranoidalne

Paranoid
thinking

Tendencje
psychotyczne
Psychoticism
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Skala SCL-90. WDRP pozytywnie korelowa³ z dwiema skalami: skal¹ depresji
oraz skal¹ my�lenia paranoidalnego (tab. 7).

Analiza jako�ciowa przedstawionych powy¿ej wyników i zale¿no�ci pozwala
stwierdziæ, ¿e wska�nik dysfunkcjonalno�ci rodziny pochodzenia (WDRP) pozy-
tywnie koreluje z neurotycznymi cechami osobowo�ci i z objawami depresji. Im
wy¿sze warto�ci wska�nika, czyli wiêksza dysfunkcjonalno�æ rodziny pochodze-
nia, tym wiêksze nasilenie neurotycznych cech osobowo�ci i objawów depresyj-
nych, nieufno�ci i nadwra¿liwo�ci interpersonalnej u badanych osób. Interesuj¹co
przedstawia³y siê wyniki testów odnosz¹cych siê do noetycznego wymiaru osobo-
wo�ci. Wymiar ten jest istotnie powi¹zany z poczuciem sensu ¿ycia i systemem
warto�ci jednostki. Analiza jako�ciowa WDRP i TND wskaza³a, ¿e im wy¿szy
wska�nik WDRP, tym wiêksza u badanych tendencja do wyrzeczeñ, ale mniejsze
poczucie wolno�ci osobistej, mniejsza zdolno�æ do przekraczania ograniczeñ, czer-
pania satysfakcji z osi¹gniêæ, do akceptacji innych osób, a tak¿e w wiêkszym stop-
niu koncentrowanie siê na przesz³o�ci i niepewne patrzenie w przysz³o�æ. �wiat
dla badanych osób z wysokim WDRP wydaje siê byæ ma³o zrozumia³y, ludzie
postrzegani s¹ jako niebezpieczni, a w³asna zaradno�æ oceniana bardzo nisko.

Wstêpna ocena wska�nika dysfunkcjonalno�ci rodziny pochodzenia wypad³a
w miarê zadowalaj¹co. Wyodrêbniona grupa pytañ z kwestionariusza ¿yciorysowego
dotycz¹ca WDRP odnosi siê do atmosfery domowej i spostrzegania rodziny w �ro-
dowisku, oceny relacji z rodzicami (matk¹ i ojcem) na co dzieñ i w sytuacji stresu,
do nasilenia problemów zwi¹zanych z piciem i stosowaniem przemocy w rodzinie
oraz do oceny relacji z rodzeñstwem. Konieczne s¹ jednak dalsze badania nad WDRP
� zarówno co do jego trafno�ci, jak i rzetelno�ci, bowiem procent wspólnej warian-
cji wyja�niaj¹cej czynniki zwi¹zane ze wska�nikiem nie jest wysoki.

PODSUMOWANIE

Zaprojektowane i przeprowadzone badania Doros³ych Dzieci Alkoholików
(DDA), korzystaj¹cych z psychoterapii, dotyczy³y zwi¹zków miêdzy dysfunkcjonal-
no�ci¹ rodziny a wystêpowaniem w doros³o�ci problemów psychospo³ecznych i za-
burzeñ psychicznych. Pozwoli³y one na sprecyzowanie podanych ni¿ej wniosków.
A. Do�wiadczenie wzrastania i wychowywania siê w rodzinie dysfunkcjonalnej

mo¿e (ale nie musi) poci¹gaæ za sob¹ negatywne konsekwencje w ¿yciu doros-
³ym. Zale¿y to przede wszystkim od nastêpuj¹cych czynników:
1. dominacji w rodzinie osoby wnosz¹cej destrukcjê � górowanie nad pozosta-

³ymi cz³onkami rodziny i wywieranie najwiêkszego wp³ywu na innych,
2. stosowania przemocy przez ojca nadu¿ywaj¹cego alkoholu,
3. atmosfery domowej charakteryzuj¹cej siê konfliktami miêdzy rodzicami

i poczuciem braku mi³o�ci w rodzinie oraz z³¹ opini¹ w �rodowisku,
4. braku opieki ze strony matki (cechy charakteru matki �wiadcz¹ o jej impul-

sywno�ci i chwiejno�ci emocjonalnej),
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5. braku opieki ze strony rodziców w trudnych i zagra¿aj¹cych dla dziecka sy-
tuacjach.

Czynniki te maj¹ charakter dwubiegunowy. Im bardziej nasilone s¹ cechy prze-
ciwstawnego bieguna, tym mniejsza dysfunkcjonalno�æ rodziny, a zatem tym
wiêcej czynników chroni¹cych dziecko. Do�wiadczenie ¿ycia w rodzinie alkoho-
lowej zale¿ne jest wiêc zarówno od zachowania ojca, jak i matki. Dwa najbar-
dziej zagra¿aj¹ce dla rozwoju dziecka czynniki to dominacja w rodzinie pij¹cego
ojca i stosowanie przez niego przemocy. Sytuacjê pogarsza bierno�æ matki, jej
rozchwianie emocjonalne oraz brak z jej strony opieki, zw³aszcza w sytuacjach
trudnych dla dziecka. Ca³o�ci dope³nia z³a i konfliktowa atmosfera w domu
oraz negatywna opinia o rodzinie ze strony s¹siadów. Wydaje siê, ¿e czynniki
te mog¹ byæ charakterystyczne nie tylko dla rodziny z problemem alkoholo-
wym, ale i dla innych dysfunkcjonalnych rodzin.

B. Wysoki stopieñ dysfunkcjonalno�ci rodziny (okre�lony przez wska�nik dys-
funkcjonalno�ci rodziny pochodzenia � WDRP) wysoce koreluje z problemami
pojawiaj¹cymi siê w doros³ym ¿yciu osoby wychowuj¹cej siê w takiej rodzinie:
1. z nasileniem neurotycznych cech osobowo�ci, po³¹czonych z objawami de-

presyjnymi,
2. z kontaktami z innymi osobami przejawiaj¹cymi siê nieufno�ci¹ wobec lu-

dzi i trudno�ciami w zaakceptowaniu ich takimi jacy s¹,
3. ze s³abym poczuciem koherencji, uwidocznionym g³ównie przez niski sto-

pieñ zrozumia³o�ci siebie i tego co siê wokó³ dzieje oraz przez niski stopieñ
zaradno�ci,

4. ze zwiêkszon¹ gotowo�ci¹ do wyrzeczeñ (kosztem ograniczania wolno�ci
osobistej), z niskim poczuciem satysfakcji z osi¹gniêæ oraz z koncentracj¹
na przesz³o�ci i niepewno�ci¹ co do przysz³o�ci.

W przysz³o�ci nale¿a³oby poszerzyæ grupê badawcz¹ oraz zweryfikowaæ traf-
no�æ i rzetelno�æ wska�nika dysfunkcjonalno�ci rodziny pochodzenia (WDRP).
Oprócz czynników zagra¿aj¹cych, warto wiêcej uwagi po�wiêciæ problematyce
czynników chroni¹cych. Konieczne jest równie¿ porównanie uzyskanych wyni-
ków z wynikami grupy kontrolnej � zarówno nie-DDA, jak i osób wychowuj¹-
cych siê w innych rodzinach dysfunkcjonalnych.
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ZA£¥CZNIK

KWESTIONARIUSZ ¯YCIORYSOWY
WSKA�NIK DYSFUNKCJONALNO�CI RODZINY POCHODZENIA

Opracowanie: Krzysztof G¹sior

1. Pozycja rodziny w�ród s¹siadów ze wsi, osady, miasta:
a) cieszy³a siê powa¿aniem, uznaniem
b) nie wyró¿nia³a siê niczym
c) uwa¿ana by³a za gorsz¹ od innych
d) by³a prze�ladowana przez otoczenie (s¹siadów)

2. Twoje warunki materialne w dzieciñstwie by³y:
a) lepsze ni¿ wiêkszo�ci rówie�ników
b) podobne
c) gorsze

U¿ywanie alkoholu przez rodziców w okresie Twojego dzieciñstwa
3. matka

a) nie wiem, nie znam matki
b) rzadko, nie wiêcej ni¿ 3�4 razy w roku
c) czêsto (kilka razy w miesi¹cu)
d) bardzo czêsto, co najmniej raz w tygodniu
e) nigdy nie u¿ywa³a alkoholu

4. ojciec
a) nie wiem, nie znam ojca
b) rzadko, nie wiêcej ni¿ 3�4 razy w roku
c) czêsto, kilka razy w miesi¹cu
d) bardzo czêsto, co najmniej raz w tygodniu
e) nigdy nie u¿ywa³ alkoholu
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5. W okresie twojego dzieciñstwa wspó³¿ycie miêdzy rodzicami lub opiekunami uk³ada³o siê:
a) bardzo dobrze
b) raczej dobrze
c) raczej �le
d) bardzo �le, dosz³o do rozpadu ma³¿eñstwa

6. Je¿eli który� z rodziców przesta³ piæ alkohol i zacz¹³ utrzymywaæ abstynencjê, to atmosfera
domowa:
a) nie dotyczy
b) uleg³a ca³kowitej poprawie
c) czê�ciowo siê zmieni³a
d) niewiele siê zmieni³a
e) nic siê nie zmieni³a
f) pogorszy³a siê

Usposobienie (charakter) rodziców � proszê wybraæ dwie cechy, najlepiej okre�laj¹ce
matkê, ojca
7. Pierwsza cecha � matka

a) nie dotyczy (nie znam)
b) apodyktyczno�æ
c) despotyczno�æ
d) energiczno�æ
e) wybuchowo�æ
f) zrównowa¿enie
g) ³agodno�æ
h) ustêpliwo�æ
i) flegmatyczno�æ
j) ponuro�æ

8. Pierwsza cecha � ojciec
a) nie dotyczy (nie znam)
b) apodyktyczno�æ
c) despotyczno�æ
d) energiczno�æ
e) wybuchowo�æ
f) zrównowa¿enie
g) ³agodno�æ
h) ustêpliwo�æ
i) flegmatyczno�æ
j) ponuro�æ

9. Druga cecha � matka
a) nie dotyczy (nie znam)
b) apodyktyczno�æ
c) despotyczno�æ
d) energiczno�æ
e) wybuchowo�æ
f) zrównowa¿enie
g) ³agodno�æ
h) ustêpliwo�æ
i) flegmatyczno�æ
j) ponuro�æ

10. Druga cecha � ojciec
a) nie dotyczy (nie znam)
b) apodyktyczno�æ
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c) despotyczno�æ
d) energiczno�æ
e) wybuchowo�æ
f) zrównowa¿enie
g) ³agodno�æ
h) ustêpliwo�æ
i) flegmatyczno�æ
j) ponuro�æ

11. W domu rodzinnym:
a) najczê�ciej rz¹dzi³ ojciec
b) najczê�ciej rz¹dzi³a matka
c) na ogó³ wspólnie rz¹dzili rodzice
d) najczê�ciej rz¹dzi³a inna osoba (np. dziadek, babka)

12. Czy w okresie dzieciñstwa lub dojrzewania, kto� z rodziców u¿ywa³ przemocy fizycznej lub
emocjonalnej
a) nie
b) tak, g³ównie wobec wspó³ma³¿onka
c) g³ównie wobec dzieci
d) zarówno wobec wspó³ma³¿onka, jak i wobec dzieci

Jak czêsto w okresie Twojego dzieciñstwa dochodzi³o do przemocy fizycznej ze strony:
13. matki

a) nie dochodzi³o
b) bardzo rzadko (1�2 razy)
c) rzadko (kilka razy w roku)
d) czêsto (1�3 razy w miesi¹cu)
e) bardzo czêsto (przynajmniej 1 raz w tygodniu)

14. ojca
a) nie dochodzi³o
b) bardzo rzadko (1�2 razy)
c) rzadko (kilka razy w roku)
d) czêsto (1�3 razy w miesi¹cu)
e) bardzo czêsto (przynajmniej 1 raz w tygodniu)

15. W dzieciñstwie najwiêkszy wp³yw na Ciebie wywiera³/a (wybierz tylko jedn¹ z mo¿liwych
odpowiedzi):
a) ojciec
b) matka
c) babka
d) dziadek
e) inny krewny
f) kto� z rodzeñstwa
g) wychowawca (w szkole itp.)
h) inna osoba

Bêd¹c dzieckiem, na ogó³ odczuwa³a�/odczuwa³e�, ¿e:
16. matka

a) nie dotyczy, nie by³o matki
b) bardzo mnie kocha³a
c) raczej mnie kocha³a
d) czu³em, ¿e jestem jej obojêtny
e) czu³em jej wrogo�æ do mnie

17. ojciec:
a) nie dotyczy, nie by³o ojca
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b) bardzo mnie kocha³
c) raczej mnie kocha³
d) czu³em, ¿e jestem mu obojêtny
e) czu³em jego wrogo�æ do mnie

Rodzicom zale¿a³o na wynikach Twojej nauki
18. matce

a) nie dotyczy, nie by³o matki
b) bardzo zale¿a³o
c) �rednio
d) w ogóle jej na tym nie zale¿a³o

19. ojcu:
a) nie dotyczy, nie by³o ojca
b) bardzo zale¿a³o
c) �rednio
d) w ogóle mu na tym nie zale¿a³o

Gdy w dzieciñstwie zdarza³y Ci siê k³opoty, traktowano Ciê:
20. matka

a) nie dotyczy, nie by³o matki
b) ze zrozumieniem, wspó³czuciem, pomoc¹
c) z obojêtno�ci¹, brakiem zrozumienia, pomocy
d) mia³a do mnie o to pretensje

21. ojciec
a) nie dotyczy, nie by³o ojca
b) ze zrozumieniem, wspó³czuciem, pomoc¹
c) z obojêtno�ci¹, brakiem zrozumienia, pomocy
d) mia³ do mnie o to pretensje

22. W porównaniu z rodzeñstwem by³a�/by³e�:
a) nie dotyczy � jedynaczka/jedynak
b) wyró¿niana/y ze wzglêdu na wyniki w nauce, urodê, sprawno�æ, itp.
c) traktowana/y podobnie jak inni
d) uwa¿ana/y za gorsz¹/gorszego

23. Atmosfera i stosunki miêdzy rodzeñstwem w okresie dzieciñstwa
a) nie dotyczy
b) na ogó³ przewa¿a³a sympatia, blisko�æ i zgoda
c) okresami k³ótnie, okresami zgoda
d) panowa³a niezgoda, nie lubili�my siê

W czasie Twoich chorób, jakie zdarza³y Ci siê w okresie dzieciñstwa (do 18 r.¿.)
24. matka

a) nie dotyczy, nie by³o matki
b) by³a bardziej troskliwa i serdeczniejsza ni¿ zazwyczaj
c) zachowywa³a siê tak samo, jak zazwyczaj
d) by³a zdenerwowana, okazywa³a z³o�æ o to, ¿e chorujesz

25. ojciec
a) nie dotyczy, nie by³o ojca
b) by³ bardziej troskliwy i serdeczniejszy ni¿ zazwyczaj
c) zachowywa³ siê tak samo, jak zazwyczaj
d) by³ zdenerwowany, okazywa³ z³o�æ o to, ¿e chorujesz

26. Czy dochodzi³o do molestowania seksualnego ze strony kogo� z rodziny lub spoza rodziny (brat,
ojciec, kuzyn, obca osoba itp.)
a) nie
b) tak
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Odstêp QT w zapisie ekg u osób
z uzale¿nieniem opioidowym leczonych substytucyjnie

QT interval measures among opioid dependent patients undergoing
substitution therapy

Bogus³aw Habrat*, Rafa³ Baranowski**, Karina Steinbarth-Chmielewska*,
Helena Baran-Furga*, Agnieszka Sanecka**
* Zespó³ Profilaktyki i Leczenia Uzale¿nieñ Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

** Klinika i Zak³ad Rehabilitacji Kardiologicznej i Elektrokardiologii Nieinwazyjnej
Instytutu Kardiologii w Warszawie

Abstract � The article presents a review of current research on the influence of substitution drugs
(LAAM, methadone, buprenorphine) on heart muscle repolarization (QTc prolongation). Results
show that LAAM can cause QTc prolongation and increase the risk of tachyarrythmia (torsade de
pointes � TdP), which may lead to severe symptoms such as collapse or even to sudden death. That
was presented as a reason to withdraw LAAM from the pharmaceutical market.
Consequently, interest about potentially similar effects of methadone on heart muscle repolariza-
tion arose.
It was confirmed that methadone may potentially cause QTc prolongation and lead to TdP. More
specifically the following risk factors of QTc prolongation in methadone patients are observed: high
methadone dose, high methadone plasma concentration, drugs pharmacokinetically interacting with
methadone (CYP3A4), HIV infection, hypokalemia, liver cirrhosis, kidney insufficiency, and alco-
hol withdrawal. Some authors put emphasis on a synergism of risk factors.
In order to avoid severe circulation side effects (QT prolongation, TdP) the following recommenda-
tions are forwarded: ECG assessment before admission to methadone substitution therapy, monitor-
ing of ECG during treatment with methadone, avoidance of drugs that can interact with methadone.
When QT prolongation appears methadone dose should be decreased.

Key words: substitution therapy, methadone, complications, QTc prolongation

Streszczenie � Dokonano przegl¹du pi�miennictwa dotycz¹cego wp³ywu leków substytucyjnych,
stosowanych w leczeniu osób uzale¿nionych od opioidów, na repolaryzacjê miê�nia serca (wyd³u¿e-
nie odstêpu QT). Stwierdzono, ¿e LAAM mo¿e powodowaæ wyd³u¿enie odcinka QT, a co za tym
idzie � zwiêkszaæ ryzyko wyst¹pienia zaburzeñ rytmu typu torsade de pointes (TdP). Arytmia ta
mo¿e doprowadziæ do wyst¹pienia gro�nych objawów (omdlenia, utraty przytomno�ci), a nawet do
nag³ego zgonu. Spowodowa³o to wycofanie LAAM z rynku farmaceutycznego.
Zwiêkszy³o to zainteresowanie ewentualnym negatywnym wp³ywem, powszechnie stosowanego
w leczeniu substytucyjnym, metadonu na repolaryzacjê miê�nia sercowego.
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Potwierdzono, ¿e metadon mo¿e potencjalnie wyd³u¿aæ odstêp QT oraz prowadziæ do wyst¹pienia
czêstoskurczu TdP. Zidentyfikowano g³ówne specyficzne czynniki ryzyka wyd³u¿enia QT u osób
leczonych substytucyjnie: leczenie du¿ymi dawkami metadonu, du¿e stê¿enia metadonu w surowicy,
stosowanie leków wchodz¹cych w farmakokinetyczne interakcje z metadonem (CYP3A4), zaka¿e-
nie HIV, hypopotasemia, marsko�æ w¹troby, niewydolno�æ nerek, alkoholowy zespó³ abstynencyjny.
Niektórzy autorzy zwracaj¹ uwagê, ¿e du¿a dawka metadonu, jako jedyny czynnik ryzyka, mo¿e
mieæ niewielki wp³yw na wyd³u¿enie QT, natomiast w po³¹czeniu z innymi czynnikami znacznie
zwiêksza siê ryzyko synergizmu.
W celu unikniêcia zaburzeñ rytmu serca podczas substytucji metadonem zaleca siê: wykonywanie
ekg przed kwalifikacj¹ do leczenia, monitorowanie czynno�ci bioelektrycznej serca w czasie terapii,
unikanie stosowania leków zwiêkszaj¹cych ryzyko wyst¹pienia przed³u¿onego odstêpu QT, a w przy-
padku jego wyd³u¿enia � zmniejszenie dawki metadonu lub zamianê na buprenorfinê, która in vivo
nie ma znacz¹cego wp³ywu na repolaryzacjê miê�nia sercowego.

S³owa kluczowe: leczenie substytucyjne, metadon, powik³ania, wyd³u¿enie odstêpu QT

Wstêp

Wiele leków stosowanych w psychiatrii mo¿e w sposób po�redni lub bezpo-
�redni wp³ywaæ negatywnie na miêsieñ sercowy. Jednym z tych efektów jest
wp³yw na repolaryzacjê komórek serca. Leki wywieraj¹ wp³yw na repolaryzacjê
serca najczê�ciej poprzez dzia³anie na kana³y potasowe, prowadz¹c do zmniejsze-
nia ich aktywno�ci, co skutkuje wyd³u¿eniem okresu repolaryzacji. Repolaryzacja
serca jest oceniana w badaniu ekg poprzez analizê odstêpu QT. W ocenie czasu
trwania odstêpu QT nale¿y uwzglêdniæ czêsto�æ rytmu serca, co oznacza korekcjê
QT, daj¹c w efekcie warto�æ QTc (skorygowany odstêp QT). Za normê QTc przyj-
muje siê warto�ci od 430�450 ms, m.in. w zale¿no�ci od p³ci (d³u¿sze u kobiet)
(1, 2). Warto�ci QTc > 500 ms uwa¿a siê za zwi¹zane z bardzo du¿ym ryzykiem
wyzwalania torsade de pointes (TdP) (patrz rysunek 1), czyli polimorficznego czê-
stoskurczu komorowego (ze zmian¹ osi elektrycznej).

Ta arytmia mo¿e prowadziæ do wystêpowania takich objawów jak: ko³atania,
omdlenia, utraty przytomno�ci. Jest równie¿ zwiastunem zagro¿enia nag³ym zgo-
nem sercowym. Leczenie metadonem mo¿e prowadziæ do wyd³u¿enia QT � wed³ug
Pearsona i Woosleya (3) zgony wystêpuj¹ u 8% osób z powsta³ym w wyniku sto-
sowania metadonu wyd³u¿onym QT lub TdP (takie wysokie wyniki spowodowane
s¹ prawdopodobnie specyficznym materia³em do badañ, jakim s¹ spontaniczne
doniesienia o powik³aniach terapii: przypadki TdP, a szczególnie wyd³u¿onego
QT bez skutków �miertelnych, s¹ rzadziej zg³aszane).

Leczenie substytucyjne (g³ównie z u¿yciem metadonu), które m.in. zmniejsza
3�4-krotnie umieralno�æ w porównaniu z pozosta³ymi (zarówno nieleczonymi,
jak i leczonymi innymi metodami) uzale¿nionymi od opiatów, uwa¿a siê za tera-
piê generalnie bezpieczn¹ i poci¹gaj¹c¹ za sob¹ relatywnie ma³o objawów nie-
po¿¹danych (4).

Inny z leków stosowanych do substytucji � LAAM (lewacetylometadol, po-
chodna metadonu) � czêsto te¿ powodowa³ wyd³u¿enie odstêpu QT w zapisie ekg
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lub czêstoskurcz komorowy torsade de pointes (TdP) (5). W wyniku tych obserwa-
cji LAAM zosta³ wycofany z rynku europejskiego (6), a pó�niej amerykañskiego.
Wcze�niej amerykañska agencja FDA (Federal Drug Agency) z powodu arytmo-
gennych w³a�ciwo�ci zaleca³a ostro¿no�æ w stosowaniu LAAM (7). Inna organi-
zacja, AATOD, zaleca³a kontrolowanie zapisu ekg przed i w czasie leczenia
LAAM-em, pó�niej � niew³¹czanie do programów leczenia nowych osób, a u ju¿
leczonych � zamianê tego leku na inny �rodek substytucyjny. W po³owie 2003 roku
zaprzestano produkcji LAAM.

Mimo ¿e LAAM, w przeciwieñstwie do najczê�ciej stosowanego w leczeniu
substytucyjnym metadonu, ma o wiele d³u¿szy okres pó³trwania i wiele aktywnych
metabolitów, zaczêto interesowaæ siê ewentualnymi niekorzystnymi w³a�ciwo�-
ciami metadonu, który ma budowê podobn¹ do LAAM (8). Dodatkowo zwrócono
uwagê na dawne doniesienie Lipskiego i wsp. (9), którzy wykazali czêstsze,
w porównaniu z aktywnymi heroinistami, wyd³u¿enie odstêpu QT u leczonych
metadonem i przyjmuj¹cych ró¿ne substancje psychoaktywne.

W badaniach in vitro wykazano, ¿e du¿e stê¿enia metadonu mog¹ negatywnie
wp³ywaæ na elektrofizjologiê izolowanych tkanek. Prawdopodobnie metadon
wp³ywa na repolaryzacjê komórek serca przez zmniejszanie aktywno�ci kana³ów
potasowych (10).

Zaczêto gromadziæ doniesienia o wyd³u¿eniu odstêpu QT, z mo¿liwo�ci¹ wy-
wo³ania czêstoskurczu komorowego TdP u osób leczonych metadonem. Pod ko-
niec 2003 r. odnotowano (11) w sumie 28 takich przypadków (12�18). Obecnie
liczba obserwacji jest znacznie wiêksza (1, 3, 19�39). W zestawieniu nie uwzglêd-
nili�my pi�miennictwa, do którego nie mieli�my dostêpu, a cytowane by³o przez
innych autorów lub wystêpowa³o w bazach danych.

Przyk³ad pometadonowego wyd³u¿enia QTc przedstawiono na rysunku 2.

Rys. 1.
Polimorficzny czêstoskurcz komorowy typu torsade de pointes (TdP). Widoczna zmiana osi
elektrycznej arytmii. W ewolucjach rytmu zatokowego widoczne wyd³u¿enie QTc
Polimorphic tachyarrythmia torsade de pointes (TdP)
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Epidemiologia

W�ród spontanicznie nadsy³anych do FDA doniesieñ o dzia³aniach niepo¿¹da-
nych w czasie leczenia metadonem, odnotowano 43 przypadki (0,78% doniesieñ)
TdP i 16 raportów o wyd³u¿eniu czasu QT (0,29%) (3).

W ostatnim czasie ukaza³o siê kilka publikacji na temat czêsto�ci wystêpowa-
nia wyd³u¿enia QT i czêstoskurczu TdP w czasie leczenia substytucyjnego (patrz
tab. 1 � Za³¹cznik). Wyniki te s¹ trudno porównywalne, m.in. ze wzglêdu na ró¿ne

Rys. 2.
Zapis ekg u pacjentki leczonej metadonem. Widoczne zmiany za³amka T � szerokie,
rozlane za³amki T w odprowadzeniach V3�V6, bardzo istotne wyd³u¿enie QTc
� 600 ms. Przyczyn¹ tak du¿ego wyd³u¿enia QTc mog³o byæ równoczesne stosowanie
innych leków wyd³u¿aj¹cych repolaryzacjê serca
ECG in female patient treated with methadone
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kryteria rozpoznawania wyd³u¿enia odstêpu QT. Jedni uwzglêdniaj¹ tylko przy-
padki, w których czas wykracza poza zakresy normy dla p³ci i wieku, inni przyj-
muj¹, ¿e jest to ponad 430�450 ms, jeszcze inni, ¿e dotyczy to tylko mê¿czyzn,
natomiast dla kobiet za wyd³u¿enie przyjmowano 450�470 ms. Do celów staty-
stycznych u¿ywa siê te¿ innych przedzia³ów. Czê�æ badaczy w analizach uwzglêd-
nia równie¿ zapisy z QTc > 500 ms, które powszechnie s¹ uwa¿ane za czynnik
znacznego ryzyka wyst¹pienia czêstoskurczu TdP. Czasami za istotne uwa¿a siê
wzglêdne wyd³u¿enie QTc podczas leczenia o ponad 40 ms (40), a czasem o po-
nad 60 ms (41); przy czym przyjêcie tej mniejszej warto�ci jest krytykowane ze
wzglêdu na to, ¿e mie�ci siê w maksymalnych wahaniach dobowych (40).

Czynniki wp³ywaj¹ce na wyd³u¿enie odstêpu QT u leczonych substytucyjnie

Wiêkszo�æ danych na temat czynników zwiêkszaj¹cych ryzyko wyd³u¿enia jest
czerpana z opisów pojedynczych przypadków, a lista czynników do weryfikacji
by³a najczê�ciej konstruowana na podstawie wiedzy o wyd³u¿aniu QT przez inne
leki. W ostatnich dwóch latach wytypowano czynniki ryzyka bardziej specyficzne
dla leczenia substytucyjnego oraz przeprowadzono bardziej systematyczne badania.

W badaniach Krantz i wsp. (15) w grupie 17 pacjentów z TdP, leczonych du¿ymi
dawkami metadonu, stwierdzono, ¿e tylko wielko�æ dawki korelowa³a z wyd³u-
¿eniem QT, natomiast nie stwierdzono takiej zale¿no�ci w odniesieniu do p³ci,
hipokaliemii, chorób serca.

Analizuj¹c 59 spontanicznych doniesieñ o wyd³u¿aniu QT i wyzwalaniu TdP
przez metadon, stwierdzono obecno�æ znanych czynników ryzyka wyst¹pienia tej
gro�nej arytmii u 75% osób (3).

Ehret i wsp. (42) wytypowali 15 czynników ryzyka. Ich zdaniem tylko 4 z nich
rzeczywi�cie je zwiêkszaj¹: dawka metadonu, hypopotasemia, zmniejszone stê¿e-
nie protrombiny (jako miernik uszkodzenia w¹troby) i leki zmniejszaj¹ce aktyw-
no�æ CYP3A4. Interesuj¹ce, ¿e wyja�niaj¹ one tylko 31,8% zmienno�ci, co ozna-
cza, ¿e 2/3 czynników zwiêkszaj¹cych ryzyko wyd³u¿enia QT jest niepoznanych
i byæ mo¿e specyficznych dla metadonu.

Martell i wsp. (32) stwierdzili, ¿e u 3% pacjentów przed rozpoczêciem leczenia
substytucyjnego stwierdza siê wyd³u¿enie odstêpu QT. By³o to zwi¹zane ze star-
szym wiekiem, p³ci¹ ¿eñsk¹, zg³aszanymi chorobami serca, u¿ywaniem leków prze-
ciwdepresyjnych i/lub antagonistów kana³u wapniowego, infekcj¹ HCV i/lub HIV.
Po 6 i 12 miesi¹cach leczenia okaza³o siê, ¿e wyd³u¿enie QT wi¹¿e siê z p³ci¹
mêsk¹, infekcj¹ HIV i dawk¹ metadonu. Po roku potwierdzono korelacjê miêdzy
czasem repolaryzacji a �rednim i najwiêkszym stê¿eniem metadonu w surowicy.

Justo i wsp. (24) przeanalizowali 40 opisanych przypadków pometadonowego
TdP i stwierdzili, ¿e u wszystkich pacjentów wystêpowa³ co najmniej jeden czynnik
ryzyka, a dwa lub wiêcej u 85%. Najczêstszymi wspó³wystêpuj¹cymi czynnika-
mi, którym nadano nazwê czynników ryzyka czêstoskurczu TdP by³y: du¿e dawki
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metadonu (97,5%), leki zwiêkszaj¹ce stê¿enie metadonu (55%), infekcja HIV
(40%), hipokaliemia (35%), marsko�æ w¹troby lub niewydolno�æ nerek (27,5%),
wcze�niej rozpoznane choroby serca (22,5%).

�wiadczy to, ¿e dysponujemy pewnym zasobem wiedzy, który poprzez identy-
fikacjê czynników ryzyka mo¿e pozwoliæ podj¹æ dzia³ania zmierzaj¹ce do zmniej-
szenia czêsto�ci powa¿nych powik³añ.

Rodzaj opioidu
LAAM jest pierwszym i jedynym opioidem stosowanym w leczeniu substy-

tucyjnym, który zosta³ wycofany ze wzglêdu na znaczne wyd³u¿anie odstêpu QT
i powodowanie TdP. Wykazano, ¿e po 6 i 12 miesi¹cach leczenia LAAM wyd³u¿a
QT odpowiednio: o 9,12% i 11,48%, a metadon nieco mniej: o 7,58% i 7,97%.
Wyd³u¿enie QT ponad normê chocia¿ raz obserwowano natomiast u 72,2% kobiet
i 69,7% mê¿czyzn (43).

Najwiêcej danych dotyczy metadonu, stosowanego w leczeniu narkomanów
opiatowych od ponad 40 lat i do dzi� najpowszechniej u¿ywanego w celach sub-
stytucyjnych.

Porównywano grupy leczonych substytucyjnie metadonem i aktywnych u¿yt-
kowników heroiny. Stwierdzono, ¿e je�li w grupie metadonowej QTc>460 ms
mia³o 29,9% pacjentów, to w grupie nieleczonych heroinistów tylko 10%, a gdy
uwzglêdniono QTc>500 ms, to odsetki wynosi³y odpowiednio: 16,2% i 0% (21).
Badañ na populacji leczonych substytucyjnie heroin¹ nie wykonywano.

O ile w populacji leczonych metadonem stwierdzono �redni przyrost odstêpu
QTc o 0,140 ms na mg metadonu, o tyle zjawiska tego nie zaobserwowano w�ród
43 osób leczonych buprenorfin¹ (22). Podobnie nie wykazano, aby buprenorfina sa-
ma lub w preparacie po³¹czonym z naloksonem wi¹za³a siê z wyd³u¿eniem QT (44).

U osób leczonych relatywnie ma³ymi dawkami buprenorfiny z powodu bólu, przy
zmianie leczenia na metadon (51�57 mg/d) zaobserwowano � nie maj¹ce, co praw-
da, znaczenia klinicznego � ale istotne statystycznie wyd³u¿enie odstêpu QTc (45).

Z kazuistycznego opisu pacjenta z TdP (po odstawieniu metadonu ust¹pi³y i za-
burzenia rytmu, i skróci³ siê odstêp QT, a nastêpnie w³¹czono u niego leczenie sub-
stytucyjne buprenorfin¹) Krantz i wsp. (46) wnioskuj¹, ¿e buprenorfina jako niepo-
woduj¹ca znacz¹cego wyd³u¿enia QT mo¿e byæ alternatyw¹ dla tych, u których
metadon daje powa¿ne powik³ania, nawet u osób z przebytym pometadonowym TdP.

Dawka �rodka substytucyjnego
Analizuj¹c spontaniczne doniesienia do FDA o dzia³aniach niepo¿¹danych

w czasie leczenia metadonem stwierdzono, ¿e w opisanych przypadkach wyd³u¿o-
nego QTc lub TdP �rednia dawka metadonu znacznie przekracza³a dawki zalecane
i wynosi³a 410 ± 349 mg/d, a maksymalna 1680 mg (zalecana dawka wg wiêk-
szo�ci standardów wynosi 60�120 mg/d). W 1/3 relacjonowanych przypadków
dawka mie�ci³a siê jednak w rekomendowanym przedziale, a w jednym � opisano
wyd³u¿enie QTc nawet przy dawce 29 mg/d (3). Mo¿e to wynikaæ z genetycznych
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predyspozycji u tych pacjentów do wystêpowania polekowego wyd³u¿enia QT,
tzw. �ukrytego� zespo³u wyd³u¿onego QT.

W kazuistycznych opisach zaburzenia rytmu typu torsade de pointes stwier-
dzono u 4 pacjentów przy dobowych dawkach metadonu powy¿ej 200 mg/d (23)
i u 3 � przy dawkach powy¿ej 600 mg/d (�rednia dawka w leczeniu substytucyjnym
ok. 80 mg/d) (18). Czê�æ tych pacjentów przyjmowa³a równie¿ i inne leki, które
mog³y wchodziæ w interakcjê z metadonem. Krantz i wsp. (14) stwierdzili TdP,
wi¹zany z przyjmowaniem metadonu, u 17 pacjentów (�rednia dawka wynosi³a ok.
400 mg/d). Wykazali równie¿, ¿e wyd³u¿enie QTc korelowa³o z wielko�ci¹ dawki.

Justo i wsp. (24) przeanalizowali, opisane w pi�miennictwie, 42 przypadki TdP
spowodowane metadonem. Ich zdaniem najczêstszym (97,5%) czynnikiem ryzyka
wyst¹pienia TdP by³y du¿e dawki metadonu.

Wiêkszo�æ obserwacji sk³ania ku wnioskowaniu o zale¿nym od dawki zwiêk-
szaniu siê ryzyka wyst¹pienia TdP (15, 21, 27, 42), przynajmniej u mê¿czyzn (47).
W kilku pracach nie stwierdzono jednak korelacji miêdzy dawk¹ metadonu a wy-
d³u¿eniem QTc (1, 31), co nie jest równoznaczne z wyst¹pieniem czêstoskurczu
TdP. Dwa ostatnie badania dotyczy³y osób przyjmuj¹cych mniejsze dawki (miesz-
cz¹ce siê w granicach zaleceñ lub przekraczaj¹ce je nieznacznie).

Statystyczna analiza wyników wykaza³a, ¿e dawka metadonu jako jedyny czyn-
nik ryzyka ma ma³y wp³yw na wyd³u¿enie QT, dopiero w po³¹czeniu z innymi
czynnikami mo¿na zaobserwowaæ znaczny synergizm (42). Dotyczy to nawet ma-
³ych dawek metadonu.

Zmniejszenie dawki metadonu skraca odstêp QT. Ehret i wsp. (42) opisali 13 przy-
padków pacjentów, u których odstawienie lub zmiana opioidu spowodowa³a skróce-
nie QT. Podobne zjawisko zg³aszano w innych kazuistycznych doniesieniach (46).

Stê¿enie leku
W kazuistycznych opisach pometadonowych TdP stwierdzano wiêksze ni¿ te-

rapeutyczne, lub wrêcz toksyczne, stê¿enia metadonu (13).
Jedynie w nielicznych badaniach zajmowano siê zwi¹zkiem miêdzy stê¿eniem

leku a wyd³u¿aniem odstêpu QT. Martell i wsp. (32) stwierdzili, ¿e u 44 pacjentów
po roku wyd³u¿enie odstêpu QT korelowa³o ze stê¿eniem metadonu w surowicy.

Skjervold i wsp. (48) wykazali, ¿e stê¿enie metadonu bardziej, ni¿ wielko�æ
dawki, koreluje z wyd³u¿eniem odstêpu QT, a bezwzglêdna d³ugo�æ odstêpu QTc
jest lepszym parametrem do oceny wp³ywu leczenia metadonem na repolaryzacjê
komórek, ni¿ jego wzglêdne wyd³u¿enie. Poza tym stwierdzono, ¿e wp³yw ten
wi¹¿e siê g³ównie ze stê¿eniem enantiomeru prawoskrêtnego, choæ w badaniach
in vitro wykazano, ¿e forma lewoskrêtna jest 3,5 razy bardziej patogenna (49).

Warto jednak nadmieniæ, ¿e badania Pelesa i wsp. (1) nie potwierdzaj¹ istnie-
nia korelacji miêdzy stê¿eniem metadonu a d³ugo�ci¹ odcinka QT.

D³ugo�æ leczenia substytucyjnego
Tylko w jednej pracy zajmowano siê relacjami miêdzy d³ugo�ci¹ leczenia sub-

stytucyjnego a wyd³u¿eniem odstêpu QT i stwierdzono siln¹ korelacjê dodatni¹ (1).
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P³eæ
Badania nad czynnikami ryzyka przy stosowaniu ró¿nych leków wykazywa³y

wiêksz¹ podatno�æ kobiet (50, 51), natomiast w odniesieniu do metadonu nie po-
twierdzi³y tego badania: Ehreta i wsp. (42), Krantza i wsp. (15). W badaniach
Martella i wsp. (32) stwierdzono nawet wiêksz¹ podatno�æ mê¿czyzn.

Interakcje metadonu z lekami psychotropowymi
Wspó³wystêpuj¹ce zaburzenia psychiczne u leczonych substytucyjnie wymagaj¹

zazwyczaj stosowania leków psychotropowych. W odniesieniu do leków psychotro-
powych istniej¹ przes³anki, ¿e przy czêstym za¿ywaniu znaczna ich czê�æ mo¿e
zwiêkszaæ ryzyko wyd³u¿enia QT i ew. wyst¹pienia TdP.

Jak wynika z badañ Justo i wsp. (24) w�ród opublikowanych przypadków po-
metadonowego TdP, u¿ywanie leków blokuj¹cych enzym CYP3A4 jest drugim co
do czêsto�ci czynnikiem ryzyka wyst¹pienia TdP (by³o to raportowane w 55%
przypadków pometadonowego TdP).

Wiêkszo�æ neuroleptyków fenotiazynowych i butyrofenonowych wyd³u¿a QT,
w szczególno�ci tiorydazyna i droperidol. Ale równie¿ leki przeciwpsychotyczne
nowej generacji same mog¹ powodowaæ wyd³u¿enie QT (52, 53, 54, 55).

Opisano przypadek wyd³u¿enia QT i omdlenia (byæ mo¿e TdP) podczas rów-
noczesnego stosowania metadonu w dawce 120 mg/d, trójpier�cieniowego leku
przeciwdepresyjnego � doksepiny (100 mg/d) i metoprololu (36).

Z leków przeciwdepresyjnych (z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu
zwrotnego serotoniny) potencjalnie niebezpieczna mo¿e byæ fluwoksamina, która
jest metabolizowana przez ten sam enzym co metadon: CYP3A4. W opisywanych
przypadkach TdP, wywo³anych g³ównie przez metadon, przewijaj¹ siê wzmianki
o fluwoksaminie (29). Kilka doniesieñ o wyd³u¿aniu odstêpu QT i przyczynianiu
siê do TdP dotyczy fluoksetyny (20).

Z innych leków powszechnie stosowanych w psychiatrii, u pacjentów z wyd³u-
¿eniem QTc stwierdzano w wywiadzie u¿ywanie diazepamu, flunitrazepamu, bro-
mazepamu (13), trazodonu (20, 30) i/lub stwierdzano ich wystêpowanie we krwi.

Lista leków zwiêkszaj¹cych ryzyko powstania TdP znajduje siê na stronie
internetowej www.torsades.org.

Wp³ywy farmakodynamiczne i farmakokinetyczne innych leków
(w tym hamuj¹cych aktywno�æ enzymów CYP3A4)

Znaczna czê�æ pacjentów leczonych substytucyjnie ma wspó³wystêpuj¹ce za-
burzania somatyczne, czêsto wymagaj¹ce intensywnej farmakoterapii. Nierzadko
te dodatkowe leki maj¹ wp³yw na repolaryzacjê b³on komórkowych i mog¹ mieæ
dzia³anie addyktywne lub synergistyczne z metadonem na poziomie farmako-
dynamicznym.

Dysponujemy wiêksz¹ wiedz¹ na temat interakcji na poziomie farmakokinetycz-
nym. Metadon jest metabolizowany g³ównie przez uk³ad izoenzymów CYP3A4,
a w mniejszym stopniu przez CYP2A6. Z tego te¿ wzglêdu inne leki metaboli-
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zowane przez te uk³ady mog¹ zwiêkszaæ stê¿enie metadonu lub byæ wolniej me-
tabolizowane.

Badania nad lekami, które mog¹ przyczyniaæ siê do wyd³u¿enia QT lub wyst¹pie-
nia TdP u leczonych metadonem przynios³y rozbie¿ne wyniki. Z jednej strony, wyka-
zywano powszechno�æ tego czynnika (24, 29, 42, 56), z drugiej � stwierdzano prze-
pisywanie potencjalnie zagra¿aj¹cych leków jedynie pojedynczym pacjentom (41).

Jedna lub kilka substancji by³o oznaczanych w surowicy osób z TdP. W donie-
sieniu De Belsa i wsp. (13) w jednym przypadku by³y to: terapeutyczne stê¿enia
diazepamu, proksyfenu i ich nor-metabolitów, toksyczne stê¿enia bromazepamu
oraz �ladowe ilo�ci kokainy (oprócz tego pacjent mia³ toksyczne, 3,5-krotnie prze-
kraczaj¹ce terapeutyczne, stê¿enie metadonu), w drugim � wiêksze ni¿ terapeu-
tyczne stê¿enia flunitrazepamu. Decerf i wsp. (20) stwierdzali terapeutyczne stê-
¿enia fluoksetyny, trazodonu i olanzapiny, a Rademacher i wsp. (36) � doksepinê
i lek blokuj¹cy receptor $-adrenergiczny.

Infekcje HIV i leczenie antyretrowirusowe
Infekcje HIV s¹ powszechne u narkomanów opiatowych, a w populacjach wiel-

komiejskich stwierdza siê je nawet u po³owy uczestników leczenia substytucyj-
nego. Istniej¹ te¿ programy leczenia antyretrowirusowego, adresowane wy³¹cznie
do narkomanów opiatowych.

Zdaniem niektórych autorów infekcje HIV mog¹ byæ czynnikiem zwiêkszonego
ryzyka wyd³u¿enia QT (23, 32), a nawet TdP (23, 37). Justo i wsp. (24) stwierdzili
infekcjê HIV u 35% osób z TdP. Sama infekcja HIV przyczynia siê do nieznacznego
(ok. 7 ms), ale znamiennego wyd³u¿enia QT (57).

W innych badaniach u narkomanów iniekcyjnych, zaka¿onych HIV, w prawie
1/3 przypadków (29%) wykazano QTc > 440 ms, przy czym stwierdzono zwi¹zek
z przyjmowaniem metadonu (OR 3,17) i nadu¿ywaniem alkoholu (OR 6,15) (58).

Zwiêkszone ryzyko wyd³u¿onego QT wi¹¿e siê nie tylko z samym faktem za-
infekowania HIV, ale przede wszystkim z leczeniem antyretrowirusowym. Czê�æ
powszechnie stosowanych leków antyretrowirusowych wchodzi w ró¿ne inter-
akcje z metadonem, dlatego przy leczeniu antyretrowirusowym u uczestników
programów metadonowych konieczne jest uwzglêdnianie mo¿liwo�ci interakcji
lekowych, g³ównie farmakokinetycznych (59). W aspekcie zapobiegania wyd³u-
¿aniu QT istotne s¹ leki antyretrowirusowe, które mog¹ zwiêkszaæ stê¿enie meta-
donu. Z drugiej strony, czê�æ leków antyretrowirusowych wp³ywa bezpo�rednio
na kana³y potasowe HERG (60)

W prospektywnych badaniach Bakera i wsp. (44) wykazano, ¿e u osób leczo-
nych substytucyjnie preparatami zawieraj¹cymi buprenorfinê i nalokson QT wyd³u-
¿a³o siê, przy jednoczesnym stosowaniu delawirydyny i ritonawiru (które hamuj¹
aktywno�æ enzymu CYP3A4), natomiast nie obserwowano tego zjawiska przy sto-
sowaniu efawirenzu, nelfinawiru i preparatów zawieraj¹cych lopinawir i ritonawir.

Podobnych badañ nie wykonywano w odniesieniu do metadonu stosowanego
³¹cznie z lekami antyretrowirusowymi. Mo¿na spotkaæ jedynie kazuistyczne opisy
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pacjentów z TdP, którzy, prócz metadonu, otrzymywali tenofowir, abakawir, lami-
wudynê i zydowudynê (30).

Lucchini i wsp. (61) twierdz¹, ¿e wyd³u¿ony odstêp QT u pacjentów zaka¿o-
nych wirusem HIV mo¿e byæ spowodowany równie¿ przez inne czynniki: kardio-
miopatiê rozstrzeniow¹ (jako skutek zapalenia miê�nia sercowego ze zw³óknie-
niem uk³adu bod�coprzewodz¹cego) oraz chorobê wieñcow¹, powsta³¹ w wyniku
zespo³u metabolicznego po intensywnym leczeniu antyretrowirusowym. Dowo-
dem na to mo¿e byæ fakt, ¿e tylko u jednego z czterech pacjentów � opisanych
przez Gila i wsp. (23) � QTc skróci³o siê po zmniejszeniu dawki metadonu.

Niedobór potasu
Niedobory potasu czêsto s¹ wi¹zane ze zwiêkszon¹ podatno�ci¹ na wyst¹pie-

nie wyd³u¿onego QT lub czêstoskurczu TdP (19, 38).
W�ród 40 opublikowanych opisów pometadonowego TdP, hipokaliemiê ra-

portowano w 14 przypadkach (35%). W kilku doniesieniach kazuistycznych wy-
kazywano, ¿e w przypadkach TdP zwi¹zanego z metadonem, zespo³owi temu
towarzyszy³a hipokaliemia (19).

Wed³ug Ehreta i wsp. (42) du¿a dawka lub du¿e stê¿enie metadonu mog¹ nie
powodowaæ wyd³u¿enia QT, je�li stê¿enie potasu jest prawid³owe, natomiast ryzyko
to zwiêksza siê znacznie przy niedoborach potasu.

W badaniach na wiêkszych grupach pacjentów nie potwierdzono jednak istot-
nego statystycznego wp³ywu hipokaliemii na powstawanie TdP (27, 41).

Uszkodzenie w¹troby
U osób uzale¿nionych od opioidów powszechne s¹ ró¿nego stopnia uszkodze-

nia w¹troby. W populacjach wielkomiejskich infekcje wirusem zapalenia w¹troby
typu C stwierdza siê praktycznie u wszystkich osób przyjêtych do leczenia substy-
tucyjnego, a szczególnie tych u¿ywaj¹cych opiatów w iniekcjach do¿ylnych.

Jak wykazano w badaniach Nordina i wsp. (57) status HCV+ wp³ywa na wy-
d³u¿enie QT bardziej ni¿ seropozytywno�æ HIV.

Uszkodzenie w¹troby, mierzone za pomoc¹ zmniejszenia stê¿enia protrombi-
ny, uznano za jeden z 4 g³ównych czynników zwiêkszaj¹cych ryzyko wyd³u¿enia
QT (42), natomiast w metaanalizie przypadków TdP (24) stwierdzono raportowa-
nie uszkodzenia w¹troby lub niewydolno�ci nerek u ponad 1/4 pacjentów. Martell
i wsp. (32) równie¿ uznali infekcjê HCV za czynnik wi¹¿¹cy siê z wyd³u¿eniem QT.

Inne substancje przyjmowane przez pacjentów
Znaczna czê�æ pacjentów leczonych substytucyjnie, okresowo lub stale przyj-

muje ró¿ne zabronione substancje psychoaktywne. W Stanach Zjednoczonych jest
to czêsto kokaina. Krantz i wsp. (29) opisali przypadek pacjenta, leczonego stan-
dardow¹ dawk¹ metadonu (80 mg), z omdleniami i zaburzeniami rytmu typu TdP,
które wi¹za³y siê raczej z przyjmowaniem kokainy ni¿ z terapi¹ substytucyjn¹.
Kokaina jest substancj¹ o dowiedzionym wp³ywie na wyd³u¿enie odstêpu QT
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(29, 62). W badaniach prospektywnych nad leczeniem substytucyjnym buprenor-
fin¹ i preparatami buprenorfiny z naloksonem nie stwierdzono, aby u¿ywanie ko-
kainy, poprzedzaj¹ce badanie ekg, wp³ywa³o znacz¹co na wyd³u¿enie QT.

W opisach kazuistycznych wykazywano wystêpowanie kokainy lub jej meta-
bolitów w ilo�ciach od �ladowych do toksycznych (19, 20).

W badaniach Pelesa i wsp. (1) stwierdzono, ¿e u¿ywanie kokainy przyczynia
siê do zjawiska dawkozale¿no�ci QT, czego nie obserwowano u osób leczonych
metadonem, które nie za¿ywa³y kokainy.

Wcze�niej wystêpuj¹ce choroby serca
Za czynniki zwiêkszaj¹ce ryzyko wyd³u¿enia QT uwa¿a siê m.in. bradykardiê

w wywiadzie, wrodzone wyd³u¿enie odstêpu QT i inne choroby serca. Na ten czyn-
nik zwrócono uwagê w prawie 1/4 przypadków TdP (24).

Genetyczna podatno�æ
Istotnym czynnikiem ryzyka wyd³u¿enia QT jest polimorfizm genów koduj¹cych

sercowe kana³y jonowe (63). Oko³o 15% osób, u których stwierdzono polekowe
wyd³u¿enie QT ma wrodzone subkliniczne zespo³y wyd³u¿onego QT. Jak wykaza-
no w badaniach Martella i wsp. (32) przed rozpoczêciem leczenia substytucyjnego
3% osób mia³o wyd³u¿one QT, niewykluczone, ¿e uwarunkowane genetycznie.

Eap i wsp. (49) stwierdzili, ¿e lewoskrêtna forma metadonu, znajduj¹ca siê
w powszechnie u¿ywanym racemacie, ma 3,5-krotnie wiêkszy potencja³ bloko-
wania kana³u potasowego, którego aktywno�æ koduje gen hERG. W szczególno�ci
jest to niebezpieczne u osób wolno metabolizuj¹cych metadon, co wi¹¿e siê ze
zmniejszon¹ aktywno�ci¹ enzymu CYP2B6. Mo¿e to prowadziæ do niebezpiecz-
nej kumulacji metadonu.

Alkoholowy zespó³ abstynencyjny
Alkoholowy zespó³ abstynencyjny uwa¿any jest za jeden z czynników ryzyka

powa¿nych zaburzeñ rytmu. Nie jest jasne, czy wi¹¿e siê to z mechanizmami le¿¹-
cymi u pod³o¿a zespo³u abstynencyjnego (np. nadaktywno�ci¹ uk³adu wspó³czul-
nego), z czêst¹ hypokaliemi¹ czy z innymi czynnikami (64).

W kazuistycznych przypadkach TdP, zwi¹zanych z metadonem, wskazywano
na przypuszczaln¹ rolê picia alkoholu i alkoholowego zespo³u abstynencyjnego
jako czynnika zwiêkszaj¹cego ryzyko wyst¹pienia TdP (19).

Profilaktyka i leczenie klinicznie znacz¹cego wyd³u¿enia odstêpu QT
i wyzwalania czêstoskurczu komorowego TdP

Profilaktyka
Krantz i wsp. (65) stwierdzili w badaniach ankietowych w USA, ¿e mimo licz-

nych publikacji naukowych tylko 41% prowadz¹cych leczenie substytucyjne wie
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o powodowaniu wyd³u¿ania odstêpu QT w czasie terapii metadonem, a tylko 24%
� o mo¿liwo�ci wyst¹pienie czêstoskurczu TdP.

Chough i wsp. (66) s¹ zdania, ¿e prawdopodobnym patomechanizmem wielu
nag³ych zgonów, dawniej przypisywanych depresji o�rodka oddechowego, mo¿e
byæ wyd³u¿enie odstêpu QT i powstanie TdP.

Coraz czêstsze s¹ rekomendacje, by przed zakwalifikowaniem do programu
metadonowego wykonywaæ rutynowo badanie ekg w celu wykrycia przypadków
wyd³u¿onego QT o ró¿nej etiologii oraz innych zmian w zapisie ekg, które mog³yby
�wiadczyæ o obecno�ci schorzeñ uk³adu sercowo-naczyniowego (30, 31). Krook
i wsp. (67) s¹ jednak zdania, ¿e ekg nie musi byæ badaniem rutynowym przy przy-
jêciu, je�li w wywiadzie nie stwierdzi siê czynników ryzyka, wskazane jest jednak
g³ównie w przypadkach dawkowania metadonu powy¿ej 130 mg/d lub stê¿enia
w surowicy ponad 1200 nmol/l. Stanowisko to nie wydaje siê uzasadnione w �wietle
doniesieñ Pearsona i Woosleya (3), którzy stwierdzili, ¿e prawie w 1/3 przypad-
ków wyd³u¿onego odstêpu QT lub wyst¹pienia czêstoskurczu TdP dawki mie�ci³y
siê w rekomendowanym oknie terapeutycznym lub by³y mniejsze. Peles i wsp. (1)
bagatelizuj¹ problem wyd³u¿ania QT przez metadon, podkre�laj¹c, ¿e choæ jest
ono ewidentne, to w wiêkszo�ci przypadków nie ma znaczenia klinicznego.

Podobnie jak w przypadku LAAM, nale¿y rozwa¿yæ ryzyko leczenia metado-
nem osób z wyj�ciowo wyd³u¿onym czasem QT i rozwa¿yæ substytucjê innym
opioidem, np. buprenorfin¹, która wydaje siê nie mieæ lub mieæ znacznie mniejsze
dzia³anie wyd³u¿aj¹ce repolaryzacjê komórek serca i efekt proarytmiczny (21, 42,
46). Nale¿y te¿ zwracaæ uwagê na inne czynniki ryzyka (30).

W czasie leczenia substytucyjnego trzeba okresowo i w razie zg³aszania dolegli-
wo�ci, które mog¹ nasuwaæ podejrzenie arytmii, wykonywaæ badania ekg. W szcze-
gólno�ci dotyczy to osób z ponadstandardowymi dawkami metadonu lub innymi
czynnikami ryzyka wyst¹pienia czêstoskurczu TdP.

Postêpowanie z osobami z pometadonowym wyd³u¿onym odstêpem QT
i czêstoskurczem TdP

W kilku pracach wykazano, ¿e zmniejszenie dawki lub odstawienie metadonu
b¹d� zmiana opioidu (g³ównie na buprenorfinê) przyczynia siê do skrócenia od-
stêpu QT (42, 46). W jednej z prac w przypadku ewidentnych objawów przedaw-
kowania metadonu, rekomendowano podawanie naloksonu, antagonisty receptorów
opioidowych (39). Czê�æ badaczy zwraca uwagê, ¿e gwa³towne odstawienie me-
tadonu lub znacz¹ce zmniejszenie jego dawki w celu zapobie¿enia wyst¹pieniu
TdP, mo¿e wi¹zaæ siê ze znacznym zwiêkszeniem ryzyka zgonu, np. z powodu
mo¿liwo�ci u¿ywania nielegalnych substancji, g³ównie kokainy (21, 68, 69). Na-
le¿y wiêc dokonaæ bilansu ryzyka.

Wed³ug najnowszych zaleceñ, leczenie czêstoskurczu TdP polega na stosowa-
niu dzia³añ dora�nych � przerwania czêstoskurczu oraz profilaktycznych, np. lecze-
nia objawowej bradykardii (39). Utrwalony czêstoskurcz TdP wymaga najczê�ciej
wykonania kardiowersji lub defibrylacji oraz do¿ylnego podawania siarczanu mag-
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nezu. Warto�ci potasemii powinny utrzymywaæ siê w górnych granicach normy
� powy¿ej 4 mEq/l. Stosowana jest równie¿ czasowa (czêsto potem sta³a) sty-
mulacja serca. Patel i wsp. (70) opublikowali wyniki implantowania kardiower-
terów-defibrylatorów u leczonych metadonem pacjentów z przed³u¿onym QT
i stwierdzili, ¿e jest to postêpowanie ratuj¹ce ¿ycie, je�li musz¹ oni kontynuowaæ
leczenie substytucyjne.

Zdaniem Gupty i wsp. (71) wszystkie leki powoduj¹ce wyd³u¿enie QT powinny
byæ odstawione. Interesuj¹ce, ¿e w kilku doniesieniach, przy omawianiu postêpo-
wania leczniczego w przypadku pometadonowego czêstoskurczu TdP, opisywano
podawanie domiê�niowe morfiny w celach sedacji (19) lub do¿ylne podawanie
metadonu (19). Poniewa¿ leczenie substytucyjne nie mo¿e byæ zast¹pione inn¹,
równie skuteczn¹, farmakoterapi¹ bardziej racjonalnym postêpowaniem jest zamia-
na metadonu na inny, bardziej bezpieczny opioid. Krantz i wsp. (46) opisali przypa-
dek pacjenta, u którego wyst¹pi³ czêstoskurcz TdP w wyniku stosowania du¿ych
dawek metadonu (450 mg/d) w po³¹czeniu z fluwoksamin¹, lekiem na drodze
farmakokinetycznej zwiêkszaj¹cym jego stê¿enie. U tego pacjenta po leczeniu TdP
za pomoc¹ kardiowersji, izoproterenolu, kontynuowano substytucjê opioidow¹ do-
ustnie podawan¹ morfina, której dawki stopniowo zmniejszano a¿ do pojawienia siê
objawów abstynencyjnych. Nastêpnie w³¹czono jako leczenie substytucyjne prepa-
rat buprenorfiny (w maksymalnej dawce 32 mg/d) z naloksonem. O ile odstawienie
metadonu wi¹za³o siê ze stopniowym skracaniem QTc z 582 ms do 390 ms, o tyle
w³¹czenie buprenorfiny tylko nieznacznie wyd³u¿y³o QTc do warto�ci 395 ms.

Wnioski

Metadon jest lekiem o potencjalnym negatywnym wp³ywie na repolaryzacjê
b³on komórkowych serca (wyd³u¿enie odstêpu QT) i mo¿e powodowaæ powa¿ne,
zagra¿aj¹ce ¿yciu zaburzenia rytmu.

Szczególnie du¿e ryzyko wyd³u¿enia odstêpu QT wi¹¿e siê
● z ponadstandardowymi dawkami metadonu oraz innymi czynnikami, m.in. z

wrodzonym wyd³u¿onym odstêpem QT, ujawnionym klinicznie lub ukrytym;
● z przyjmowaniem innych leków lub substancji, wp³ywaj¹cych negatywnie na

repolaryzacjê b³on komórkowych serca b¹d� na drodze farmakokinetycznej
zwiêkszaj¹cych stê¿enie leków lub substancji o takim wp³ywie (m.in. wiele
leków psychotropowych, antyretrowirusowych, niektóre narkotyki, alkohol).

Powik³ania w postaci powa¿nych, zagra¿aj¹cych ¿yciu zaburzeñ rytmu, choæ
rzadkie w przypadku standardowych dawek metadonu, jednak zdarzaj¹ siê. Aby
ich unikn¹æ nale¿y:

● Przed zakwalifikowaniem do programu leczenia substytucyjnego � zebraæ
wywiad, dotycz¹cy czynników zwiêkszonego ryzyka zaburzeñ repolaryzacji
i wykonaæ badanie ekg. W przypadku stwierdzenia czynników ryzyka lub
wyd³u¿enia odstêpu QT � rozwa¿yæ leczenie opioidem o mniejszym wp³ywie
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na repolaryzacjê b³on komórkowych (np. buprenorfin¹) lub z ostro¿no�ci¹
stosowaæ metadon, zwracaj¹c szczególn¹ uwagê na monitorowanie kliniczne
i elektrokardiograficzne przy stosowaniu dawek wiêkszych ni¿ standardowe.

● W trakcie leczenia substytucyjnego wykonywaæ okresowo kontrolne ekg
(wyd³u¿enie odstêpu QT mo¿e nie byæ sta³e); unikaæ stosowania leków (patrz
tabela 2 � Za³¹cznik), które na drodze interakcji farmakokinetycznych mog¹
zwiêkszaæ stê¿enie metadonu lub mieæ dzia³anie upo�ledzaj¹ce przewodnic-
two, a w przypadku konieczno�ci ich stosowania � zbieraæ wywiad w kie-
runku ew. zaburzeñ rytmu, badaæ têtno i czê�ciej monitorowaæ zapisy elektro-
kardiograficzne.

● Identyfikowaæ czynniki ryzyka wyd³u¿enia odstêpu QT i wyst¹pienia czêsto-
skurczu TdP oraz podejmowaæ stosowne kroki w celu ich wyeliminowania
(zmiana opioidu, zmniejszenie dawki, odstawienie leków wchodz¹cych
w interakcjê z metadonem lub zamiana na inne, nieposiadaj¹ce tych w³a�ci-
wo�ci, suplementacja potasu).
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Lipski i wsp. Pacjenci u¿ywaj¹cy heroinê Metadon ? Heroina 19%
1973 (9) vs 34 pacjentów leczonych Metadon + ró¿ne

subst. metadonem i u¿ywa- substancje 34%
j¹cych ró¿nych substancji

Huber i wsp. 51 osób z programu Metadon M>450 Metadon + 7,58% M choæ raz 69,7% 0%
2001 (43) substytucyjnego � pó³rocz- LAAM + 9,12% 0%

ne badania prospektywne LAAM K>470 Metadon + 7,97% K choæ raz 72,2% 0%
LAAM + 11,48% 0%

Cruciani i wsp. 104 pacjentów leczonych Metadon M>430 M 40%
2005 (47) metadonem, w tym 63 mediana 110 K>450 K 20%

w leczeniu substytucyjnym, (20�1200)
a 41 przeciwbólowo

Maremmani 84 osoby d³ugo uczestni- Metadon Ponad normê dla wieku 423±40 83%
i wsp. 2005 cz¹ce w programie metado- 87±76 i p³ci; (332�556)
(31) nowym (10�600) M>470 2,4%

K>480 0%

Martell i wsp. Roczne badania prospek- Metadon Przed programem � 3%
2005 (32) tywne 149�108 pacjentów mediana 80 M>450 Po 6 mies. 13%

programu metadonowego (20�180) Po 12 mies. 20%
K>470 Po 6 mies. 11%

Po 12 mies. 2%
>500 6 mies. 0%

12 mies. � 2%

Tabela 1
Wystêpowanie wyd³u¿enia odstêpu QT i wystêpowanie TdP u osób leczonych opioidami
Prolonged QT interval and torsade de pointes (TdP) in patients treated with opioids

Autorzy
Authors

Badana populacja
Studied population

�rednia dawka
w mg

Average dose
(mg)

Kryterium wyd³u¿enia
QTc (w ms) lub TdP
Criterion of QTc pro-

longation (ms) or of TdP

�redni odstêp QTc (w ms)
lub jego wyd³u¿enie (w %)
Average QTc interval (ms)

or its prolongation (%)

Odsetki
wyd³u¿onego QTc

Percent
of prolonged QTc

TdP
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Sticherling Przypadki w oddziale inten- Metadon Hospitalizacja + EKG � 0,3%
i wsp. sywnej terapii obejmuj¹cej 268±190 /rok
2005 (38) teren z 1.800 leczonymi (60�600)

substytucyjnie

Pearson Spontaniczne doniesienia Brak 0,29% 0,78%
i Woosley z ca³ych Stanów
2005 (3) Zjednoczonych

Ehret i wsp. >460 Metadon 29,9% 3,6%
2006 (42) Uzale¿nieni nielecze-

ni substytucyjnie 0%
>500 16,2%

Peles i wsp. 138 pacjentów leczonych Metadon 450�499 426,8±27,6 13,8%
2006 (1) substytucyjnie 171±50 (ponad 120 mg/d)

>500 2,2%
(ponad 120 mg/d)

Stê¿enie
w surowicy
708±363 ng/ml

Torrens 78 pacjentów leczonych >440 440,5±28,4 10%
2006 (2) substytucyjnie >480 (K) lub 470 (M) (332�510) 4%

>500 1%

Fanoe i wsp. 167 leczonych metadonem >440 Metadon M 28% �
2007 (22) 80 heroinistów nieleczo- Metadon K 32%

nych metadonem Buprenorfina 0%

C.d. tabela 1

Autorzy
Authors

Badana populacja
Studied population

�rednia dawka
w mg

Average dose
(mg)

Kryterium wyd³u¿enia
QTc (w ms) lub TdP
Criterion of QTc pro-

longation (ms) or of TdP

�redni odstêp QTc (w ms)
lub jego wyd³u¿enie (w %)
Average QTc interval (ms)

or its prolongation (%)

Odsetki
wyd³u¿onego QTc

Percent
of prolonged QTc

TdP
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* Habrat B, Baranowski R, Steinbarth-Chmielewska K, Baran-Furga H, Sanecka A, Lackowska H Odcinek QTc w zapisie ekg
 u osób substytucyjnie leczonych metadonem � praca przygotowywana do druku.

Wedam i wsp. LAAM � 55 � >29 LAAM M>470 LAAM + 58,8 LAAM 21% �
2007 (41) 75�115

Metadon � 55 � >32 Metadon K>490 Metadon + 34,3 Metadon 12%
60�100

Buprenorfina � 55 � >40 Buprenorfina albo wyd³u¿enie >60 Buprenorfina + 11,3 Buprenorfina 0%
16�32

16-tyg. badania
prospektywne  >500 LAAM 10,9%

Metadon 11,5%
Buprenorfina 0%

Patel i wsp. 8 osób leczonych metado- Metadon 613±71 (510�620)
2008 (70) nem, które trafi³y do kliniki 204±173

kardiologicznej

Habrat i wsp.* 52 osoby leczone substy- Metadon 86 449±30,8 Leczeni substytucyj-
tucyjnie 432,8±20,1 nie vs detoksykowani
vs 16 osób >450 50% vs 25%
detoksykowanych >476 15,4% vs 12,5%

>501 3,8% vs 0%
>601 1,9% vs 0%

C.d. tabela 1

Autorzy
Authors

Badana populacja
Studied population

�rednia dawka
w mg

Average dose
(mg)

Kryterium wyd³u¿enia
QTc (w ms) lub TdP
Criterion of QTc pro-

longation (ms) or of TdP

�redni odstêp QTc (w ms)
lub jego wyd³u¿enie (w %)
Average QTc interval (ms)

or its prolongation (%)

Odsetki
wyd³u¿onego QTc

Percent
of prolonged QTc

TdP
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Tabela 2.
Leki, które mog¹ wyd³u¿aæ czas repolaryzacji i nie powinny byæ stosowane razem z metadonem, a w
przypadku konieczno�ci stosowania � leczenie wymaga intensywnego nadzoru klinicznego (wg 72,
zmodyfikowane)
Drugs that could prolong QT interval and cause TdP, and should be avoided or used under clinical
supervision (72, modified)

Albuterol = Salbutamol Buventol Easyhaler, Salbutamol, Steri-Neb Salamol, Velaspir,
Ventolin

Alfuzosyna AlfuLEK, Dalfaz

Amantadyna Amantix, Viregyt K

Amiodarone Amiokordin, Cordarone, Opacorden, Sedacoron

Amitriptylina Amitriptylinum

Amoksapina

Arsenic trioxide Trisenox

Atomoksetyna Strattera

Aztromycyna Azibiot, Azimycin, Azithromycin Teva, Azithromycin-ratiopharm,
AzitroGen, Azitrolek, Azitrox, Macromax, Nobaxin, Oranex, Sumamed

Chloral hydrate
(wodzian chloralu)

Chlorkwina Arechin

Chloropromazyna Fenactil

Ciprofloksacyna Cifran, Ciloxan, Ciphin, Ciprinol, Ciprobay, Cipronex, Cipropol,
Ciprum, Proxacin, Quintor

Cisapryd Gasprid, Gastronax

Citalopram Aurex, Cilon, Cipramil, Cital, Citaratio, Citaxin, Oropram

Claritromycyna Fromilid, Klabax, Klabion, Klacid, Klarmin, Lekoklar, Talar

Deksmetylfenidat

Dezypramina Petylyl

Disopyramid

Dobutamina Dobuject, Dobutamine, Dobutamin-Hexal

Dolasetron

Domperidon

Dopamina Dopaminum Hydrochloricum

Doksepina Doxepin

Droperidol

Efedryna Efrinol, Ephedrinum Hydrochloricum, w preparatach z³o¿onych:
Rubitral Compositum, syrop prawo�lazowy z³o¿ony, Tussipect

Epinefryna (adrenalina) Anapen, Fastject, Inj. Adrenalini

Erytromycyna Davercin, Erythromycinum

Felbamat

Fenfluramina

Nazwa miêdzynarodowa
International name

Nazwa fabryczna w Polsce
Brand name in Poland
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Fentermine

Fenylefryna Neosynephrin

Fenylpropanolamina

Fluoksetyna Andepin, Bioxetin, Deprexetin, Fluoksetyna, Fluoxetin, Salipax,
Seronil

Flukonazol Diflucan, Flucofast, Fluconazole, Flumycon, Mycomax, Mycosyst

Foskarnet

Fosfenytoina

Galantamina Nivalin

Gatifloksacyna

Gemifloksacyna

Granisetron

Halofantryna

Haloperydol Decaldol, Haloperidol

Imipramina

Indapamid Apo-Indap, Diuresin SR, Indapen, Indapres, Indix SR, Ipres long,
Rawel SR, Tertensif SR

Isoproterenol

Isradypina Lomir SRO

Itrakonazol Orungal, Trioxal

Ketokonazol Fungores, Ketokonazol, Dermetin, Nizoral, Noell

Klomipramina Anafranil, Hydiphen

Klozapina Klozapol, Leponex

Kwatiepina Ketrel, Seroquel

Kwinidyna Chinidinum Sulfuricum

Levalbuterol

Levofloksacyna Oftaquix

Levometadyl (LAAM)

Lithium Lithium Carbonicum

Mesorydazyna

Metaproterenol Astmopent

Metylfenidat Concerta

Meksiletyna Mexicord

Midodryna Gutron

Moexipril/HCTZ Cardiotensin

Moksyfloksacyna Avelox

Nikardypina

Norepinefrine
(noradrenalina) Levonor

C.d. tab. 2

Nazwa miêdzynarodowa
International name

Nazwa fabryczna w Polsce
Brand name in Poland
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Nortryptylina

Oktreotyd Sandostatin, Sandostatin LAR

Ofloksacyna Floxal, Tarivid

Ondansetron Atossa, Emetron, OndaLEK, Setronon, Zofran

Paroksetyna ParoMerck, Paxeratio, Paxtin, Rexetin, Seroxat, Xetanor

Pentamidyna

Perflutren lipid
microspheres

Pimozyd ORAP

Procainamide

Protriptylina

Pseudoefedryna Sudafed, w preparatach z³o¿onych: Actifed, Actitrin, Cirrus,
Clarinase, Disophrol retard, Gripex, Grypostop, Ibuprom Zatoki,
MaxFlu, Modafed, Nurofen Antigrip, Tabcin Trend, Zyrtec-D

Ranolazyna

Risperidon Lioxam, Mepharis, Rileptid, Rispen, Risperatio, Risperiwin,
Risperon, Rispolept, Rispolux, Risset, Ryspolit, Speridan, Ziperid

Ritodryna

Roksytromycyna Renicin, Rolicyn, Roxiratio, Roxitron, Rulid, Xitrocin

Salmeterol Serevent

Sertralina Asentra, Asertin, Luxeta, SertaHexal, Sertaloft, Sertaratio,
Stimuloton, Zoloft, Zotral

Sibutramina Meridia, Zelixa

Solifenacyna Vesicare

Sotalol Biosotal, Sotahexal, Darob

Sparfloksacyna

Sunitinib Sutent

Takolimus Protoptic

Tamoksifen Nolvadex, Tamofen, Tamoxifen

Telitromycyna

Terbutalina

Tioridazyna Thioridazin

Tizanidyna Sirdalud

Tolterodyna Detrusitol

Trimetoprim-Sulfa Bactrim, Biseptol, Septrin

Trimipramina

Vardenafil Levitra

Welafaksyna Efectin ER, Velafax, Venlecitine

Voriconazole Vfend

Ziprasydon Zeldox

C.d. tab. 2

Nazwa miêdzynarodowa
International name

Nazwa fabryczna w Polsce
Brand name in Poland
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Mo¿liwo�æ wykorzystania standaryzowanych wska�ników umieralno�ciAlkoholizm i Narkomania 2008, Tom 21: nr 3, 287�309
© 2008 Instytut Psychiatrii i Neurologii

Mo¿liwo�æ wykorzystania standaryzowanych wska�ników
umieralno�ci do szacowania wybranych kosztów i strat
zwi¹zanych z uzale¿nieniami

Potential application of the Standardized Mortality Ratio
estimating selected costs and losses related to addictions

Zofia Mielecka-Kubieñ
Katedra Ekonometrii Akademii Ekonomicznej, Katowice

Abstract � The paper outlines the possibilities of estimating the range of selected of addiction-
related behavioural outcomes using Standardized Mortality Ratio (SMR) data. It is assumed that
these measures estimate parameters of life table for addicted persons, and on this basis the magni-
tude of lost life years � without taking into consideration the difficult and controversial estimation of
influence of the given addictive behaviour on the considered cause of death. Next, alternative possi-
bilities of using SMR to estimate the range of some other costs or losses are described. The estimates
of the lost life potential of the addicts can be the basis for evaluation the losses of GDP (Gross
Domestic Product) attributable to addictive behaviour. The SMR can also be applied to the estima-
tion of additional addiction-related costs of health service drawing upon the Forbes and Thompson�s
method, as well as to estimation (with the use of �population attributable risk�) of the share of health
service costs attributable to addictive behaviour. The theoretical considerations are illustrated with
practical examples coming from the author�s research experience concerning alcoholics, smokers
and drug addicts. The biggest losses of life expectancy for newborn � nearly 30 years of life � can
be ascribed to drugs. The smallest ones � to smoking, because deaths attributable to smoking affect,
to great an extend, the older people. Among the smokers (both men and women) the average number
of years of life lost for the age x = 0 is about 5 years. In the population of alcoholics lost life years
amount to about 14 years for men and 5 for women. The biggest relative losses of life potential
occur among drug addicts, and the smallest � among the smokers.

Key words: addictions, life expectancy, life potential, costs and losses

Streszczenie � W artykule przedstawiono niektóre mo¿liwo�ci szacowania wielko�ci skutków zwi¹-
zanych z ró¿nego rodzaju uzale¿nieniami z wykorzystaniem standaryzowanych wska�ników umie-
ralno�ci (Standardized Mortality Ratio). Wed³ug propozycji autorki mo¿na na ich podstawie osza-
cowaæ parametry tablic trwania ¿ycia dla populacji osób uzale¿nionych, a na tej bazie mo¿na z kolei
oceniæ wielko�æ utraconego potencja³u ¿yciowego w populacjach osób uzale¿nionych, bez koniecz-
no�ci trudnej i kontrowersyjnej oceny znaczenia danego uzale¿nienia dla okre�lonej przyczyny zgonu.
Wskazano tak¿e na mo¿liwo�ci wykorzystania standaryzowanych wska�ników umieralno�ci do oceny

Grant KBN 2 HO2B 024 24, �rodki prywatne autorki
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wielko�ci niektórych innych strat i kosztów spowodowanych uzale¿nieniami. Oceny utraconego po-
tencja³u ¿yciowego mog¹ stanowiæ podstawê oceny wielko�ci strat PKB (Produktu Krajowego Brut-
to), które mo¿na przypisaæ danemu uzale¿nieniu. Standaryzowane wska�niki umieralno�ci mog¹
s³u¿yæ tak¿e do szacowania metod¹ Forbesa i Thompsona kosztów dodatkowej opieki zdrowotnej,
zwi¹zanych z uzale¿nieniami oraz udzia³u kosztu opieki zdrowotnej �przypisanego� uzale¿nieniu
z wykorzystaniem miernika �ryzyko przypisane w populacji� (population attributable risk). Roz-
wa¿ania teoretyczne zosta³y zilustrowane przyk³adami z badañ autorki dotycz¹cych skutków nad-
u¿ywania alkoholu, palenia papierosów i u¿ywania narkotyków. Najwiêksze straty pod wzglêdem
przeciêtnego dalszego trwania ¿ycia noworodka � blisko 30 lat ¿ycia � mo¿na przypisaæ narkoty-
kom. Najmniejsze straty dotycz¹ palaczy � zgony zwi¹zane z paleniem tytoniu dotykaj¹ w znacznej
mierze ludzi starszych. W populacjach pal¹cych mê¿czyzn i kobiet �rednia liczba utraconych
dalszych lat ¿ycia dla wieku x = 0 wynosi oko³o 5 lat. W populacji alkoholików dla mê¿czyzn jest
to strata �rednio oko³o 14 lat ¿ycia, dla kobiet � �rednio oko³o 5 lat w porównaniu do populacji
generalnej. Relatywnie najwiêksze straty potencja³u ¿yciowego wystêpuj¹ w populacji narkoma-
nów, a najmniejsze w populacji palaczy.

S³owa kluczowe: uzale¿nienia, przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia, potencja³ ¿yciowy,
koszty i straty

Wstêp

Jednym z wa¿nych zagadnieñ, zwi¹zanych z badaniami nad uzale¿nieniami
(m.in. od alkoholu, tytoniu i narkotyków), jest oszacowanie wielko�ci kosztów
i strat, które s¹ ich skutkiem. To trudne zadanie, poniewa¿ czêsto brak odpowied-
nich danych statystycznych, lecz trudne przede wszystkim ze wzglêdu na nieostry
i rozmyty charakter wielu aspektów tych zjawisk. Sytuacji � w których w sposób
nieulegaj¹cy w¹tpliwo�ci mo¿na dany skutek czy koszt w ca³o�ci przypisaæ kon-
sumpcji okre�lonego typu substancji powoduj¹cej uzale¿nienie (labelled) � jest
relatywnie mniej, ni¿ sytuacji, w których taki skutek lub koszt tylko czê�ciowo
mo¿na przypisaæ temu zjawisku (non-labelled). Powstaje wtedy problem oszaco-
wania wielko�ci wp³ywu danego uzale¿nienia na wyst¹pienie okre�lonego skutku
i wyceny czê�ci kosztów lub strat z tym zwi¹zanych. Nie ulega, na przyk³ad,
w¹tpliwo�ci, ¿e zgony na ostre zatrucie alkoholem spowodowane s¹ nadu¿yciem
alkoholu, ale problem pojawia siê wtedy, gdy osoba pij¹ca alkohol umrze na jedn¹
z chorób uk³adu kr¹¿enia � mo¿na wówczas przypuszczaæ, ¿e picie alkoholu przy-
czyni³o siê do jej zgonu. W opinii autorki, nie jest jednak mo¿liwe ustalenie wiel-
ko�ci tego wp³ywu w sposób bezpo�redni, np. poprzez badania medyczne. Z dru-
giej strony, oszacowania tego rodzaju s¹ niezbêdne przy ocenie wielko�ci kosztów
i strat zwi¹zanych z uzale¿nieniami.

W artykule zaprezentowano mo¿liwo�ci szacowania wielko�ci niektórych kosz-
tów i strat w sytuacji, w której niektóre z nich s¹ czê�ciowo zwi¹zane z konsump-
cj¹ substancji powoduj¹cych uzale¿nienie. Wykorzystano do tego celu standa-
ryzowane wska�niki umieralno�ci (Standardized Mortality Ratio � SMR) oraz
podano przyk³ady tego rodzaju oszacowañ, dotycz¹ce alkoholu, tytoniu i narkoty-
ków, pochodz¹ce z wcze�niejszych badañ autorki.
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Konstrukcja tablic trwania ¿ycia

Jednym z najpowa¿niejszych negatywnych skutków konsumpcji substancji po-
woduj¹cych uzale¿nienie jest przedwczesna umieralno�æ (alkoholików, palaczy
i narkomanów), st¹d te¿ wa¿nym zagadnieniem staje siê ocena zakresu tego zja-
wiska. Dla szacowania tej wielko�ci mo¿na wykorzystaæ parametry tablic trwania
¿ycia, a przede wszystkim oceny przeciêtnego dalszego trwania ¿ycia ex.

W omawianym przypadku za podstawê szacunku mo¿na przyj¹æ tablice trwa-
nia ¿ycia skonstruowane dla palaczy, alkoholików lub narkomanów1, powstaje
jednak problem oszacowania wspó³czynników zgonów, a g³ównie liczby zgonów,
które mo¿na przypisaæ konsumpcji alkoholu, tytoniu czy narkotyków. Z podanych
wy¿ej wzglêdów nie jest mo¿liwe ich bezpo�rednie zliczanie. Propozycja autorki
(1) polega na wykorzystaniu do tego celu standaryzowanych wska�ników umie-
ralno�ci (SMR), obliczanych jako stosunek obserwowanej do oczekiwanej liczby
zgonów palaczy, alkoholików lub narkomanów. Ogólnie bior¹c, przy szacowaniu
standaryzowanych wska�ników umieralno�ci obserwuje siê proces wymierania
populacji palaczy, alkoholików lub narkomanów, bez wnikania szczegó³owo
w przyczyny zgonu, a nastêpnie porównuje siê z procesem wymierania w³a�ci-
wym dla ca³ej populacji. Takie podej�cie pozwala na unikniêcie trudnej i kontro-
wersyjnej oceny znaczenia konsumpcji substancji, powoduj¹cych uzale¿nienie, dla
okre�lonej przyczyny zgonów. Umo¿liwia jednocze�nie oszacowanie liczby zgo-
nów, które mo¿na przypisaæ danemu uzale¿nieniu oraz odpowiednich wspó³czyn-
ników (lub prawdopodobieñstw) zgonów w rozwa¿anej populacji palaczy, alko-
holików lub narkomanów, a w konsekwencji � parametrów tablic trwania ¿ycia.
Oszacowania standaryzowanych wska�ników umieralno�ci dla ró¿nego rodzaju
uzale¿nieñ prowadzi siê w kilku krajach, a w ostatnich latach tak¿e w Polsce (2)
i w tej w³a�nie formie dostêpne s¹ z regu³y wyniki badañ nad umieralno�ci¹ pala-
czy, alkoholików lub narkomanów (2�10)2.

Szczegó³owo opisana przez autorkê metoda wykorzystania standaryzowanych
wska�ników umieralno�ci (SMR) do szacowania parametrów tablic trwania ¿ycia
(1) zostanie poni¿ej przedstawiona jedynie w ogólnym zarysie.

Dla uproszczenia, w dalszej czê�ci artyku³u populacja osób nadu¿ywaj¹cych
alkoholu bêdzie umownie nazywana alkoholikami, a populacja alkoholików, pala-
czy lub narkomanów � populacj¹ osób uzale¿nionych. Zaprezentowane w tej pra-
cy rozwa¿ania prowadzone s¹ dla populacji pogrupowanej w 5-letnie przedzia³y
wieku (i); st¹d proponuje siê dla klasy wieku (i) wprowadzenie nazwy cz¹stkowe
standaryzowane wska�niki umieralno�ci, jako analogiê do cz¹stkowych wspó³-
czynników zgonów.

1 Innym sposobem oceny wp³ywu uzale¿nieñ na przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia mog¹ byæ tablice
trwania ¿ycia skonstruowane przy za³o¿eniu, ¿e dana przyczyna zgonu zosta³a wyeliminowana (cause-
elimination life tables); ze wzglêdu na sposób budowy takich tablic wp³yw ten by³by mniej wyra�ny.

2 Analogicznie mo¿na wykorzystaæ w inny sposób szacowane, lecz o podobnym znaczeniu po-
znawczym, mierniki wzglêdnego ryzyka (relative risk).
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Bior¹c za punkt wyj�cia oczywisty fakt, ¿e cz¹stkowy empiryczny wspó³czyn-
nik zgonu w danej populacji (mi) jest �redni¹ wa¿on¹ cz¹stkowego wspó³czynnika
zgonu osób uzale¿nionych (mui) oraz osób nieuzale¿nionych (mni), przy czym wa-
gami s¹ udzia³y tych osób w populacji (w tym przypadku w klasie wieku i)

1. mi = mui × pui + mni × pni

mo¿na, po krótkich przekszta³ceniach, wyprowadziæ wzór pozwalaj¹cy na oszaco-
wanie cz¹stkowego wspó³czynnika zgonów dla osób uzale¿nionych (mui) (12: 203)
oraz osób nieuzale¿nionych (mni) w klasie wieku i.

2. mui =
mi × (i

pui ((i � 1) + 1

3. mni =
mi

pui ((i � 1) + 1

Do oszacowania wspó³czynników zgonów dla osób uzale¿nionych i nieuzale¿-
nionych potrzebna jest wiêc (w klasie wieku i) znajomo�æ trzech wielko�ci:

● empirycznego cz¹stkowego wspó³czynnika zgonu w populacji (mi)
● udzia³u3  osób uzale¿nionych w populacji (pui)
● cz¹stkowego standaryzowanego wska�nika umieralno�ci ((i).

zui = mui × lui  � liczba zgonów osób uzale¿nionych

zei = mni × lui  � oczekiwana liczba zgonów osób uzale¿nionych

Przyjmuje siê nastêpuj¹ce oznaczenia:
mi � cz¹stkowy wspó³czynnik zgonu w populacji (empiryczny)
mui � cz¹stkowy wspó³czynnik zgonu osób uzale¿nionych
mni � cz¹stkowy wspó³czynnik zgonu osób nieuzale¿nionych
lui � liczba osób uzale¿nionych
lni � liczba osób nieuzale¿nionych
Lpi � liczebno�æ populacji, lui + lni = Lpi

pui =          � udzia³ osób uzale¿nionych w populacji
lui

Lpi

pni =         � udzia³ osób nieuzale¿nionych w populacji, pui + pni = 1
lni

Lpi

(i =       =              =        � cz¹stkowy standaryzowany wska�nik umieralno�ci

(obserwowana liczba zgonów osób uzale¿nionych do liczby oczekiwanej),
subskrypt i oznacza klasê wieku

zui

zei

mui × lui

mni × lui

mui

mni
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Warto�ci empirycznych cz¹stkowych wspó³czynników zgonów w populacji s¹
rokrocznie publikowane przez GUS w ró¿nych przekrojach badania, wed³ug klas
wieku i p³ci. Udzia³y alkoholików, palaczy i narkomanów s¹ zwykle szacowane
w nieregularnych odstêpach czasu. Cz¹stkowe standaryzowane wska�niki umieral-
no�ci by³y oszacowane w Polsce dla alkoholików (tylko dla mê¿czyzn) w szero-
kich klasach wieku; mo¿na oszacowaæ je dla narkomanów (dla ca³ej populacji bez
uwzglêdnienia podzia³u wed³ug p³ci, z uwzglêdnieniem klas wieku) na podstawie
wyników badania Sieros³awskiego (12). Tak wiêc dla empirycznego zilustrowania
prezentowanej metody konieczne jest ograniczenie zakresu badania w przypadku
narkomanów (bez podzia³u wed³ug p³ci) oraz pos³ugiwanie siê tak¿e cz¹stkowymi
standaryzowanymi wska�nikami umieralno�ci dla innych krajów.

Poniewa¿ oceny cz¹stkowych standaryzowanych wska�ników umieralno�ci
obarczone s¹ b³êdami losowymi i nielosowymi, proponuje siê wyg³adzenie ich
empirycznych rozk³adów wed³ug wieku za pomoc¹, dobrze dopasowanych do da-
nych empirycznych, funkcji teoretycznych, a nastêpnie zastosowanie w dalszych
szacunkach warto�ci teoretycznych oszacowanych funkcji regresji. Tak¹ metodê
stosowano w obliczeniach do tej pracy.

Udzia³ alkoholików i ich rozk³ad wed³ug p³ci i wieku zosta³ oszacowany przez
autorkê (1), udzia³ palaczy i rozk³ad ich liczby wed³ug wieku i p³ci oparto na sza-
cunkach autorki (por. 13) i na wynikach badania stanu zdrowia Polaków prowa-
dzonego przez GUS (14), a tak¿e danych Global Market Information Database
(15), w przypadku narkomanów obliczenia oparto na wynikach przedstawionych
w pracy Sieros³awskiego (12). Oceny cz¹stkowych standaryzowanych wska�ni-
ków umieralno�ci zaczerpniêto z kilku prac: dla palaczy z pracy Collishawa i wsp.
(16), dla alkoholików � Brodniaka i wsp. oraz Schmidta i de Linta (2, 9), w przy-
padku narkomanów � dziêki mo¿liwo�ci dostêpu do danych szczegó³owych (12)
� przy szacowaniu parametrów tablic trwania ¿ycia mo¿na by³o wykorzystaæ bez-
po�rednio cz¹stkowe wspó³czynniki zgonów dla narkomanów.

Tablice trwania ¿ycia prezentowane w tabelach 1�8 (Za³¹cznik) s¹ skróconymi
tablicami przekrojowymi. Przekrojowe tablice stanowi¹ konstrukcjê teoretyczn¹,
model pozwalaj¹cy na analizê procesu wymierania danej populacji, przy okre�lo-
nych za³o¿eniach (populacja zastojowa, okre�lone warunki umieralno�ci) i w tym
kontek�cie mo¿na interpretowaæ ich parametry. Budowa tablic bazuje na cz¹stko-
wych wspó³czynnikach zgonów, a wszystkie charakterystyki tablic (nosz¹ce nazwê
funkcji biometrycznych) s¹ ustalane na ich podstawie jako wyniki formalnych,
algebraicznych zale¿no�ci.

3 W praktyce oczekiwan¹ liczbê zgonów osób uzale¿nionych czêsto szacuje siê na podstawie cz¹st-
kowych wspó³czynników zgonów dla ca³ej populacji (a nie dla populacji osób nieuzale¿nionych). Je�li
udzia³ osób uzale¿nionych w populacji jest du¿y, mo¿e to prowadziæ do niedoszacowania ryzyka zgo-
nu zwi¹zanego z uzale¿nieniem. Znaj¹c jednak¿e udzia³ osób uzale¿nionych w populacji oraz cz¹stko-
we standaryzowane wska�niki umieralno�ci, oszacowane na podstawie cz¹stkowych wspó³czynników
zgonów dla ca³ej populacji, mo¿na oszacowaæ warto�ci w³a�ciwych cz¹stkowych standaryzowanych
wska�ników umieralno�ci. Metodê tak¹ zaproponowa³a autorka w swojej pracy z 2005 roku (1).
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W przypadku tablic, których parametry szacowano dla ró¿nych populacji osób
uzale¿nionych (tabele 9 i 10 w Za³¹czniku), cz¹stkowe wspó³czynniki zgonów dla
dzieci i m³odzie¿y oraz w najstarszych grupach wieku by³y równe wspó³czynni-
kom w ca³ej populacji. Warto�ci funkcji biometrycznych w tablicach trwania ¿ycia
dla najm³odszych i najstarszych grup wieku s¹ jednak ró¿ne, co wynika ze sposobu
konstrukcji tych tablic oraz przyjêtych przy ich budowie za³o¿eñ.

Dla oszacowania parametrów tablic trwania ¿ycia wykorzystano program kom-
puterowy Ludzik � program autorski (o charakterze demograficznym) naukowców
z Akademii Ekonomicznej we Wroc³awiu.

Oszacowane tablice trwania ¿ycia dla alkoholików (2003), palaczy (2003) i nar-
komanów (2000�2006) oraz dla ca³ej populacji (tj. dla ludno�ci Polski w 2003 roku
i w latach 2000�2006) zamieszczono w tabelach 1�8 (Za³¹cznik), natomiast w ta-
beli 11 porównano oszacowane dla tych populacji warto�ci przeciêtnego dalszego
trwania ¿ycia noworodka (e0) � jednego z najwa¿niejszych parametrów tych tablic.

Przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia (ex) wyra¿a �redni¹ liczbê lat, jak¹ w danych
warunkach umieralno�ci ma przed sob¹ osoba w wieku x ukoñczonych lat,
a e0 jest to �rednia liczba lat, jak¹ ma do prze¿ycia dziecko w momencie urodzenia
� przy spe³nieniu za³o¿eñ przyjêtych dla konstrukcji przekrojowej tablicy trwania
¿ycia. Parametr ten (e0) to syntetyczna charakterystyka umieralno�ci danej popu-
lacji, odzwierciedla bowiem wp³yw wielu czynników kszta³tuj¹cych umieralno�æ.
Z tego powodu jest czêsto u¿ywany w porównaniach warunków umieralno�ci
w ró¿nych populacjach. W tym przypadku warto�ci tego parametru dla ró¿nych
populacji osób uzale¿nionych mo¿na interpretowaæ jako �redni¹ liczbê lat, jak¹
mia³by do prze¿ycia noworodek w danych warunkach umieralno�ci, tj. przy do-
datkowym za³o¿eniu, ¿e wszystkie osoby w wieku 25�84 (mê¿czy�ni) oraz 20�84

Tabela 11.
Przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia noworodka w populacji alkoholików, palaczy, narkomanów i popu-
lacji ludno�ci Polski (2003 rok, narkomani � 2000�2006)
Life expectancy for newborns for alcoholics, smokers, drug addicts and the Polish population (year
2003, drug addicts � 2000�2006)

Wiek
Age

Przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia Life expectancy

Palacze smokers Alkoholicy Alcoholics Narkomani Drug addicts

Mê¿czy�ni Men

Kobiety
Women

Ogó³em
Total

0 66,81 73,84 57,86 73,57 46,84

Populacja generalna General population

2003 2000�2006

0 71,39 78,84 74,11

�ród³o: obliczenia w³asne.
Source: author�s own.

Mê¿czy�ni
Men

Kobiety
Women

Mê¿czy�ni
Men

Kobiety Women Ogó³em Total

Wiek
Age
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(kobiety) by³yby alkoholikami lub wszystkie osoby w wieku 35�84 by³yby pala-
czami, a w wieku 15�64 � narkomanami (tabele 9 i 10 w Za³¹czniku). Na podsta-
wie porównania warto�ci parametru e0 w populacji osób uzale¿nionych i w ca³ej
populacji mo¿na oszacowaæ wielko�æ potencjalnej straty trwania ¿ycia, spowodo-
wanej uzale¿nieniem; podobnych oszacowañ mo¿na dokonaæ dla osób w wieku x
ukoñczonych lat ¿ycia (ex) (por. tabele 1�5 w Za³¹czniku i rys. 1�5).

Mo¿na spostrzec, ¿e najwiêksze potencjalne straty pod wzglêdem przeciêtnego
dalszego trwania ¿ycia � blisko 30 lat � mo¿na przypisaæ narkotykom. Najmniejsze
straty dotycz¹ palaczy, co wynika z opó�nienia czasowego zachodz¹cego miêdzy
okresem palenia tytoniu i momentem pojawienia siê jego skutku w postaci, np.
raka p³uc � zgony zwi¹zane z paleniem tytoniu dotykaj¹ w znacznej mierze ludzi
starszych. Nie zaobserwowano te¿ w tym przypadku wiêkszych ró¿nic pomiêdzy
populacjami mê¿czyzn i kobiet, w obu populacjach �rednia liczba utraconych dal-
szych lat ¿ycia dla wieku x = 0 wynosi oko³o 5 lat.

Znaczne ró¿nice pod tym wzglêdem maj¹ natomiast miejsce w populacji alko-
holików � dla mê¿czyzn jest to strata �rednio blisko 14 lat ¿ycia, dla kobiet
� �rednio oko³o 5 lat w porównaniu do ca³ej populacji.

Rysunki 1�5 prezentuj¹ oszacowane warto�ci przeciêtnego dalszego trwania
¿ycia w populacjach osób uzale¿nionych oraz w ca³ej populacji dla wieku x.

Rys. 1.
Przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia (ex) w populacji palaczy (Mp) oraz w ca³ej populacji (Mnp),
mê¿czy�ni, 2003 r.
Life expectancy (ex) for smokers (Mp) and for general population (Mnp), men, year 2003
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Rys. 2.
Przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia (ex) w populacji palaczy (Kp) oraz w ca³ej populacji (Knp),
kobiety, 2003 r.
Life expectancy (ex) for smokers (Kp) and for general population (Knp), women, year 2003
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Rys. 3.
Przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia (ex) w populacji alkoholików (Ma) oraz w ca³ej populacji (Mg),
mê¿czy�ni, 2003 r.
Life expectancy (ex) for alcoholics (Ma) and for general population (Mg), men, year 2003

�ród³o: obliczenia w³asne
Source: author�s oun

�ród³o: obliczenia w³asne
Source: author�s oun
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Rys. 4.
Przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia (ex) w populacji alkoholików (Ka) oraz w ca³ej populacji (Kg),
kobiety, 2003 r.
Life expectancy (ex) for alcoholics (Ka) and for general population (Kg), women, year 2003
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Rys. 5.
Przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia (ex) w populacji narkomanów (Nk) oraz w ca³ej populacji (Pg),
lata 2000�2006
Life expectancy (ex) for drug addicts (Nk) and for general population (Pg), years 2000�2006

�ród³o: obliczenia w³asne
Source: author�s oun

�ród³o: obliczenia w³asne
Source: author�s oun
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Szacowanie wielko�ci strat potencja³u ¿yciowego

Na podstawie znajomo�ci parametrów tablic trwania ¿ycia ocenia siê liczbê
utraconych lat ¿ycia, któr¹ to stratê mo¿na przypisaæ konsumpcji substancji powo-
duj¹cej uzale¿nienie lub inaczej mówi¹c � straty potencja³u ¿yciowego alkoholi-
ków, palaczy i narkomanów. Wielko�æ potencja³u ¿yciowego ma zasadnicze zna-
czenie dla mo¿liwo�ci rozwoju spo³eczno-ekonomicznego kraju, patrz¹c bowiem
z tego punktu widzenia na umieralno�æ mo¿na stwierdziæ, ¿e inn¹ wagê ma zgon
osoby starej, a inn¹ � m³odej. Cz³owiek m³ody ma przed sob¹ przeciêtnie d³u¿szy
czas ¿ycia i okres pracy zawodowej ni¿ starszy � ma wiêc wiêkszy potencja³ ¿ycio-
wy. Oprócz ca³kowitego potencja³u ¿yciowego, mo¿na rozpatrywaæ potencja³ ¿ycio-
wy dotycz¹cy ustalonego okresu trwania ¿ycia (pracy zawodowej, rozrodczo�ci).

Potencja³ ¿yciowy danej populacji zale¿y od:
● liczebno�ci tej populacji
● struktury wieku populacji
● przeciêtnego dalszego trwania ¿ycia osoby w wieku x ukoñczonych lat.
Wielko�æ potencja³u ¿yciowego populacji mo¿na oszacowaæ na podstawie siód-

mego wzoru Herscha (za 17: 42)4, twórcy teorii i autora metody szacowania wiel-
ko�ci potencja³u ¿yciowego:

4. V (0,T) = Σ Px ×
T �1

x=0

ex + ex + 1

2

4 W pracy Vielrose (17) mo¿na znale�æ szczegó³owy opis sposobu szacowania wielko�ci poten-
cja³u ¿yciowego w ró¿nie okre�lonych populacjach.

5 Rys. 6�8 przedstawiaj¹ porównanie potencja³ów ¿yciowych wed³ug wieku rozumianych jako
sk³adniki sumy wzoru 4. Ze wzglêdu na ró¿ne liczebno�ci rozwa¿anych populacji alkoholików, nar-
komanów i palaczy na rys. 6�8 przedstawiono jedynie relacje pomiêdzy potencja³ami ¿yciowymi
badanych populacji osób uzale¿nionych i potencja³ami odpowiadaj¹cych im, pod wzglêdem struk-
tury wieku i p³ci, frakcjami ca³ej populacji.

Przy szacowaniu wielko�ci potencja³u ¿yciowego populacji wykorzystuje siê
oceny parametrów tablic trwania ¿ycia. Obliczaj¹c wielko�æ potencja³u ¿yciowe-
go dla populacji osób uzale¿nionych i porównuj¹c go z potencja³em ¿yciowym tej
samej liczby osób o takiej samej strukturze wieku i p³ci, obliczonym przy za³o¿e-
niu parametrów tablic trwania ¿ycia w³a�ciwych dla ca³ej populacji, mo¿na oceniæ
zakres strat potencja³u ¿yciowego badanej populacji osób uzale¿nionych � strat
przypisanych danemu uzale¿nieniu.

Wyniki takiego oszacowania, przeprowadzonego na podstawie wzoru 4, ilustruj¹
rys. 6�8, gdzie pokazano5 proporcje pomiêdzy potencja³ami ¿yciowymi badanych

V (0,T) � ca³kowity potencja³ ¿yciowy populacji
T � górny kres trwania populacji
Px � liczba osób w wieku x ukoñczonych lat
ex, ex + 1 � przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia osoby w wieku x,

lub x+1 ukoñczonych lat
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Rys. 7.
Relacja potencja³u ¿yciowego populacji alkoholików (a) do potencja³u odpowiedniej frakcji ca³ej
populacji (na), mê¿czy�ni (M) i kobiety (K) 2003 r.
Relation of life potentials of alcoholics (a) to corresponding part of general population (na), men (M)
and women (K),  year 2003

Rys. 6.
Relacja potencja³u ¿yciowego populacji palaczy (p) do potencja³u odpowiedniej frakcji ca³ej
populacji (np), mê¿czy�ni (M) i kobiety (K) 2003 r.
Relation of life potentials of smokers (p) to corresponding part of general population (np), men (M)
and women (K),  year 2003

�ród³o: obliczenia w³asne
Source: author�s oun

�ród³o: obliczenia w³asne
Source: author�s oun
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populacji osób uzale¿nionych oraz odpowiadaj¹cymi im zarówno pod wzglêdem
liczebno�ci, jak i struktury wieku i p³ci przedstawicielami ca³ej populacji. Tak wiêc
zaprezentowane na rys. 6�8 ró¿nice miêdzy potencja³ami ¿yciowymi osób uzale¿-
nionych oraz odpowiadaj¹cych im frakcji ca³ej populacji zale¿¹ tu wy³¹cznie od
ró¿nic w warto�ciach ex (przeciêtnego dalszego trwania ¿ycia osoby w wieku x
ukoñczonych lat).

W przypadku palaczy oszacowanie potencja³u ¿yciowego odnosi siê do popu-
lacji palaczy, której liczebno�æ i rozk³ad wed³ug wieku oceniono na podstawie
Global Market Information Database (15). W przypadku alkoholików oszacowanie
wielko�ci potencja³u ¿yciowego dotyczy populacji alkoholików badanych
w ramach grantu KBN 2 HO2B 024 24 (badaniem objêto 125 pacjentów oraz
85 pacjentek jednego z o�rodków leczenia uzale¿nieñ i wspó³uzale¿nieñ w Polsce).
W przypadku narkomanów potencja³ ¿yciowy pacjentów przyjêtych do lecznictwa
stacjonarnego w latach 2000�2004 z powodu zaburzeñ psychicznych i zaburzeñ
zachowania na skutek u¿ywania substancji psychoaktywnych (ICD-10: F11-F16,
F18, F19) oceniono na podstawie badañ Sieros³awskiego (12: 22).

Zgodnie z zastosowan¹ metod¹ szacunku proporcje pomiêdzy potencja³ami
¿yciowymi osób uzale¿nionych oraz ca³ej populacji bêd¹ kszta³towa³y siê w po-
dobny sposób tak¿e w przypadku inaczej okre�lonych populacji osób uzale¿nio-
nych od alkoholu, tytoniu, czy narkotyków (tj. populacji o innej liczebno�ci, czy
te¿ innej strukturze wed³ug p³ci i wieku).

Rys. 8.
Relacja potencja³u ¿yciowego populacji narkomanów (Nk) do potencja³u odpowiedniej frakcji ca³ej
populacji (Pg), lata 2000�2006
Relation of life potentials of drug addicts (Nk) to corresponding part of general population (Pg),
years 2000�2006
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�ród³o: obliczenia w³asne
Source: author�s oun
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Relatywnie najwiêksze straty potencja³u ¿yciowego wystêpuj¹ w populacji nar-
komanów � przewa¿aj¹ tutaj zgony osób m³odych; z drugiej jednak strony,
ze wzglêdu na stosunkowo niewielk¹ liczebno�æ tej populacji w Polsce straty te
� w odniesieniu do populacji ludno�ci Polski � nie s¹ zbyt du¿e. Relatywnie naj-
mniejsze straty potencja³u ¿yciowego zaobserwowano w populacji palaczy � jak
ju¿ wspomniano, w tej populacji zgony wystêpuj¹ raczej w starszym wieku.

Obecnie stosuje siê wiele ró¿nych mierników s³u¿¹cych do oceny wielko�ci
utraconego potencja³u ¿yciowego (18), gdzie tak¿e mo¿na wykorzystaæ znajomo�æ
parametrów tablic trwania ¿ycia populacji osób uzale¿nionych, a standaryzowane
wska�niki umieralno�ci mo¿na zastosowaæ do szacowania warto�ci tych mierni-
ków; niezbêdna jest tu znajomo�æ liczby zgonów (w wieku x) z okre�lonej przy-
czyny � w tym przypadku liczby zgonów, które mo¿na przypisaæ konsumpcji sub-
stancji uzale¿niaj¹cych (dx).

Przyk³ady niektórych mierników
● PEYLL � okres utraconych oczekiwanych lat ¿ycia

(Period Expected Years of Lost Life)

5. PEYLL = Σ dx ex

T

x=0

● YLL � utracone lata ¿ycia (Years of Life Lost)

6. YLL = Σ dx YLLx

T

x=0

● PYLL � potencjalne utracone lata ¿ycia (Potential Years of Life Lost)

7. YLLx =
1 � exp (�r × e*

x)
r

T � górna granica wieku, jakiego do¿ywaj¹ osoby w badanej populacji
(w przypadku miernika PEYLL w populacji osób uzale¿nionych)

dx � liczba zgonów osób w wieku x w badanej populacji
ex � przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia w tej populacji osoby w wieku x

ukoñczonych lat

r � stopa dyskontowa
e*

x � oczekiwana d³ugo�æ ¿ycia w wieku x ukoñczonych lat wyznaczona
w oparciu o pewien standard (np. dla ca³ej populacji)

L � ustalona granica wieku ¿ycia dla danej populacji
x � wiek, w którym nast¹pi³ zgon

8. PYLL = Σ dx (L � x)
L

x=0
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Znajomo�æ wzorów 9 i 10 pozwala, na przyk³ad, na ocenê wielko�ci strat PKB
(Produktu Krajowego Brutto), któr¹ mo¿na przypisaæ danemu uzale¿nieniu.

Szacowanie wielko�ci niektórych kosztów i strat

Wykorzystuj¹c standaryzowane wska�niki umieralno�ci mo¿na tak¿e � w sposób
po�redni � oszacowaæ wysoko�æ dodatkowych kosztów opieki zdrowotnej, wynika-
j¹cych z konsumpcji substancji powoduj¹cych uzale¿nienie; mo¿na tu zastosowaæ,
na przyk³ad, metodê Forbesa i Thompsona (19). Najczê�ciej stosowana metoda sza-
cowania kosztów leczenia, czy te¿ ogólnie kosztów opieki zdrowotnej, osób uzale¿-
nionych opiera siê na ocenie liczebno�ci populacji tych osób oraz na kosztach proce-
dur medycznych. Ma ona jednak pewien mankament metodologiczny � w populacji
osób uzale¿nionych dodatkowe koszty opieki zdrowotnej powstaj¹ g³ównie dlatego,
¿e osoby te wymagaj¹ opieki i leczenia przez d³u¿sz¹ czê�æ ¿ycia ni¿ odpowiadaj¹cy
im pod wzglêdem wieku i p³ci przedstawiciele ca³ej populacji. Szansê uwzglêdnie-
nia tego aspektu szacowania kosztów dodatkowej opieki zdrowotnej, zwi¹zanych
z uzale¿nieniami, daje w³a�nie metoda Forbesa i Thompsona. Zas³uguje wiêc ona
na popularyzacjê i zastosowanie � przynajmniej jako uzupe³nienie innych metod.

Ogólnie mówi¹c, metoda Forbesa i Thompsona polega na konstruowaniu � na
bazie populacji empirycznej � teoretycznej populacji bez uzale¿nieñ, a nastêpnie
na porównaniu rzeczywi�cie poniesionych kosztów opieki zdrowotnej K (w popu-
lacji empirycznej) z kosztami, które powsta³yby w hipotetycznej populacji bez
osób uzale¿nionych (KH):

11. )K = K � KH

)K oznacza dodatkowy koszt opieki zdrowotnej

Teoretyczn¹ populacjê (PH) bez uzale¿nieñ konstruuje siê wed³ug wzoru

12. PH (i, i +1) = PH (i � 1, i) × (1 � 5mni (i � 1, i)

i oznacza klasê wieku, a mni � wspó³czynnik zgonu osób nieuzale¿nio-
nych w klasie wieku i

● FYWL � utracone lata ¿ycia zawodowego (Future Years of Work Lost) to od-
miana miernika PYLL liczonego w przedziale wieku produkcyjnego, tj. w Polsce
18�59 lat dla kobiet oraz 18�64 dla mê¿czyzn. Miernik ten dla kobiet ma po-
staæ wzoru 9, a dla mê¿czyzn � 10.

9. FYWL = Σ dx (60 � x)
59

x=18

10. FYWL = Σ dx (65 � x)
64

x=18
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Populacja teoretyczna � z regu³y liczniejsza od empirycznej � ma ni¿szy jed-
nostkowy (na osobê) koszt opieki zdrowotnej kni

Mno¿¹c koszt jednostkowy kni przez liczbê osób w klasie wieku i w populacjach
empirycznej i teoretycznej mo¿na oszacowaæ nadwy¿kê kosztów )K (wzór 11).

Stosuj¹c metodê Forbesa i Thompsona odtwarza siê historiê ca³ej kohorty � roz-
wa¿any jest wiêc okres kilkudziesiêciu lat. Mo¿na jednak zastosowaæ j¹ tak¿e do
krótszych okresów (kilku lat, roku), co zapewnia lepsz¹ porównywalno�æ z war-
to�ciami empirycznymi, publikowanymi zwykle dla jednego roku (11: 212�217).

Metodê tê wykorzysta³a autorka do oszacowania dla Polski w 1993 roku kosz-
tów dodatkowej opieki zdrowotnej, spowodowanych przez nadu¿ywanie alkoholu.
Okaza³o siê, ¿e w 1993 roku w hipotetycznej niepij¹cej populacji ludno�ci Polski
koszty opieki zdrowotnej by³yby o 5,31% ni¿sze, mimo ¿e populacja ta by³aby
liczniejsza od empirycznej o ponad 15 tys. osób (11: 213�215).

Na podobnej zasadzie skonstruowany zosta³ miernik o nazwie �ryzyko przypi-
sane w populacji� (population attributable risk), który s³u¿y, np. do oszacowania
udzia³u kosztu opieki zdrowotnej �przypisanego� uzale¿nieniu (20).

Stosuj¹c powy¿szy miernik (Au) mo¿emy np. oszacowaæ wielko�æ kosztów
opieki zdrowotnej, przypisanych uzale¿nieniu, przy za³o¿eniu, ¿e osoby uzale¿nio-
ne te¿ �maj¹ prawo� do czê�ci tych kosztów (tj. choruj¹ tak¿e na choroby niezwi¹-
zane z konsumpcj¹ substancji uzale¿niaj¹cych, podobnie jak reszta populacji).

Miernik o nazwie �ryzyko przypisane w populacji� mo¿e s³u¿yæ do oszacowa-
nia udzia³u ró¿nego rodzaju skutków przypisanych uzale¿nieniu � potrzebna jest
w takim wypadku znajomo�æ warto�ci odpowiedników standaryzowanych wska�-
ników umieralno�ci ( dla tego skutku, np.(  = obserwowanej liczbie przestêpstw
osób uzale¿nionych od narkotyków podzielonej przez liczbê oczekiwan¹, tj. osza-
cowan¹ na podstawie przestêpczo�ci w pozosta³ej czê�ci populacji.

Na zakoñczenie mo¿na podaæ przyk³ad wspomnianych szacunków. Zak³ada-
my, ¿e dzieci alkoholików chorowa³y �rednio w roku 30 dni, inne dzieci (z grupy
kontrolnej) � 20 dni, a udzia³ alkoholików w populacji wynosi 10%.

Ki13. kni = (i Pui + Pni

14. Au (%) =
pu (( � 1)

pu (( � 1) + 1

lub

ko � koszt (skutek) jednostkowy dla populacji; mierniki te mo¿na
obliczaæ tak¿e w poszczególnych przedzia³ach wieku (i)

15. Au (%) =       (%) =                      =                            × 100
)K

lo ko + lu kuK
lu (ku � ko) pu (ku � ko)

pu (ku � ko) + ko
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Oznacza to, ¿e 4,8% liczby dni choroby dzieci mo¿na przypisaæ alkoholizmo-
wi rodziców.

W badaniach empirycznych nale¿a³oby uwzglêdniæ tak¿e inne, ni¿ wynikaj¹ce
z uzale¿nienia, ró¿nice miêdzy populacjami osób uzale¿nionych i nieuzale¿nionych
(np. poziom dochodów). Problem ten mo¿na by rozwi¹zaæ drog¹ standaryzacji po-
równywanych w obu populacjach wska�ników ze wzglêdu na dany czynnik lub osza-
cowaæ standaryzowane wska�niki umieralno�ci dla wyró¿nionych podpopulacji.

Wnioski

● Wykorzystanie standaryzowanych wska�ników umieralno�ci umo¿liwia (bez
konieczno�ci kontrowersyjnej oceny znaczenia danego uzale¿nienia dla okre�-
lonej przyczyny zgonów) oszacowanie liczby zgonów, które mo¿na przypisaæ
danemu uzale¿nieniu, wspó³czynników (prawdopodobieñstw) zgonów dla osób
uzale¿nionych, parametrów ich tablic trwania ¿ycia.

● Znajomo�æ parametrów tablic trwania ¿ycia umo¿liwia ocenê wielko�ci wielu
skutków spo³ecznych oraz ekonomicznych, zwi¹zanych z uzale¿nieniami (np.
straty potencja³u ¿yciowego populacji, straty PKB).

● Podobne mierniki mo¿na oszacowaæ dla ró¿nych skutków uzale¿nieñ (np. prze-
stêpstw, wypadków drogowych), co w po³¹czeniu ze znajomo�ci¹ udzia³u osób
uzale¿nionych mo¿e pozwoliæ na oszacowanie udzia³u kosztów (czy wielko�ci
skutków), zwi¹zanych z danym uzale¿nieniem, w kosztach (skutkach) danego
rodzaju.

● Dla oceny wielko�ci kosztów i strat, zwi¹zanych z uzale¿nieniami, niezbêdne
jest oszacowanie warto�ci omawianych mierników oraz udzia³ów osób uzale¿-
nionych w poszczególnych klasach wieku i p³ci dla Polski (w 5-letnich klasach
wieku) dla ró¿nego rodzaju uzale¿nieñ i ró¿nych ich skutków.
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ZA£¥CZNIK

Wiek lx dx qx px Lx ex
Age

0 100000 826 0,0083 0,9917 99274 66,81
1 99174 143 0,0014 0,9986 396346 66,37
5 99031 104 0,0011 0,9990 494856 62,46

10 98927 129 0,0013 0,9987 494358 57,53
15 98799 380 0,0038 0,9962 493151 52,60
20 98419 569 0,0058 0,9942 490732 47,79
25 97850 634 0,0065 0,9935 487718 43,05
30 97216 842 0,0087 0,9913 484087 38,32
35 96374 1459 0,0151 0,9849 478475 33,63
40 94914 2882 0,0304 0,9696 467828 29,10
45 92032 4615 0,0501 0,9499 449340 24,93
50 87418 6784 0,0776 0,9224 421112 21,11
55 80634 7998 0,0992 0,9008 384133 17,66
60 72636 11900 0,1638 0,8362 334559 14,32
65 60736 13392 0,2205 0,7795 270934 11,62
70 47343 14129 0,2984 0,7016 202101 9,18
75 33214 13251 0,3989 0,6011 133145 7,00
80 19964 19964 1 0 99275 4,97

Oznaczenia w tabelach 1�8
Symbols in tables 1�8

lx � liczba osób do¿ywaj¹cych wieku x ukoñczonych lat
number of persons living at age x

dx � liczba osób zmar³ych w okresie [x, x + 5) w wieku x ukoñczonych lat
number of persons dying in interval [x, x + 5)

qx � prawdopodobieñstwo zgonu w okresie [x, x+5) osoby w wieku x
ukoñczonych lat
probability of dying in interval [x, x + 5)

px � prawdopodobieñstwo prze¿ycia okresu [x, x+5) przez osobê w wieku
x ukoñczonych lat
probability of living in interval [x, x + 5)

Lx � �rednia liczba osób do¿ywaj¹cych wieku x ukoñczonych lat
average number of persons living at age x

ex � przeciêtne dalsze trwanie ¿ycia osoby w wieku x ukoñczonych lat
life expectancy at age x

�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.

Tabela 1.
Przekrojowe, skrócone tablice trwania ¿ycia dla palaczy, mê¿czy�ni,
2003 r.
Abbreviated life table for smokers, men, year 2003
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Wiek lx dx qx px Lx ex
Age

0 100000 688 0,0069 0,9931 99406 73,84
1 99312 107 0,0011 0,9989 396972 73,35
5 99205 79 0,0008 0,9992 495801 69,43

10 99125 79 0,0008 0,9992 495443 64,48
15 99046 148 0,0015 0,9985 494877 59,53
20 98898 143 0,0015 0,9986 494143 54,61
25 98754 153 0,0016 0,9985 493406 49,69
30 98601 241 0,0025 0,9976 492452 44,76
35 98360 549 0,0056 0,9944 490551 39,87
40 97811 1119 0,0114 0,9886 486430 35,07
45 96692 1992 0,0206 0,9794 478819 30,45
50 94700 3220 0,0340 0,9660 465998 26,03
55 91480 4286 0,0469 0,9531 447434 21,86
60 87194 6701 0,0769 0,9231 420388 17,80
65 80493 9959 0,1237 0,8763 378960 14,06
70 70534 14990 0,2125 0,7875 317442 10,67
75 55544 20621 0,3713 0,6287 228847 7,83
80 34923 34923 1 0 206311 5,91

Tabela 2.
Przekrojowe, skrócone tablice trwania ¿ycia dla palaczy, kobiety, 2003 r.
Abbreviated life table for smokers, women, year 2003

�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.

�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.

Wiek lx dx qx px Lx ex
Age

0 100000 765 0,0077 0,9924 99328 58,06
1 99235 127 0,0013 0,9987 396629 57,50
5 99108 104 0,0011 0,9990 495239 53,58

10 99004 119 0,0012 0,9988 494763 48,63
15 98885 336 0,0034 0,9966 493681 43,69
20 98550 541 0,0055 0,9945 491453 38,82
25 98009 2531 0,0258 0,9742 483933 34,02
30 95478 4404 0,0461 0,9539 466976 29,86
35 91074 6008 0,0660 0,9340 441405 26,17
40 85067 7737 0,0910 0,9090 407229 22,83
45 77330 8396 0,1086 0,8914 366959 19,85
50 68934 10399 0,1509 0,8491 320177 16,95
55 58534 8482 0,1449 0,8551 272483 14,49
60 50052 10547 0,2107 0,7893 224892 11,50
65 39504 13312 0,3370 0,6630 164974 8,88
70 26193 11511 0,4395 0,5605 102760 7,09
75 14681 7759 0,5285 0,4715 54126 5,65
80 6922 6922 1 0 28781 4,16

Tabela 3.
Przekrojowe, skrócone tablice trwania ¿ycia dla alkoholików, mê¿czy�ni, 2003 r.
Abbreviated life table for alcoholics, men, year 2003
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Wiek lx dx qx px Lx ex
Age

0 100000 637 0,0064 0,9936 99450 73,78
1 99363 87 0,0009 0,9991 397227 73,26
5 99276 69 0,0007 0,9993 496183 69,32

10 99206 79 0,0008 0,9992 495846 64,37
15 99127 134 0,0014 0,9987 495315 59,41
20 98993 931 0,0094 0,9906 492716 54,49
25 98062 1146 0,0117 0,9883 487565 49,98
30 96916 1501 0,0155 0,9845 481128 45,54
35 95415 2242 0,0235 0,9765 471974 41,22
40 93173 3371 0,0362 0,9638 457961 37,14
45 89802 4910 0,0547 0,9453 437573 33,44
50 84893 6005 0,0707 0,9293 410472 30,22
55 78888 5500 0,0697 0,9303 381652 27,32
60 73388 5137 0,0700 0,9300 354997 24,16
65 68251 3441 0,0504 0,9496 333135 20,78
70 64810 1703 0,0263 0,9737 320049 16,74
75 63107 2493 0,0395 0,9605 309629 12,12
80 60615 60615 1 0 455425 7,51

Tabela 4.
Przekrojowe, skrócone tablice trwania ¿ycia dla alkoholików, kobiety, 2003 r.
Abbreviated life table for alcoholics, women, year 2003

�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.

Wiek lx dx qx px Lx ex
Age

0 100000 726 0,0073 0,9927 99368 46,84
1 99274 115 0,0012 0,9988 396807 46,18
5 99159 84 0,0009 0,9992 495555 42,24

10 99075 94 0,0010 0,9991 495162 37,27
15 98981 9937 0,1004 0,8996 472027 32,30
20 89045 6819 0,0766 0,9234 428825 30,61
25 82226 5991 0,0729 0,9271 396724 27,93
30 76236 7766 0,1019 0,8981 363064 24,92
35 68470 12273 0,1792 0,8208 314122 22,44
40 56197 10488 0,1866 0,8134 256418 21,75
45 45710 8750 0,1914 0,8086 208094 21,13
50 36959 6292 0,1702 0,8298 170057 20,50
55 30667 4292 0,1399 0,8601 143240 19,17
60 26376 4298 0,1629 0,8371 121715 16,86
65 22079 2455 0,1112 0,8888 104495 14,62
70 19624 3220 0,1641 0,8359 90392 11,12
75 16404 4039 0,2462 0,7538 72216 7,79
80 12365 12365 1 0 55616 4,50

�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.

Tabela 5.
Przekrojowe, skrócone tablice trwania ¿ycia dla narkomanów, lata 2000-2006
Abbreviated life table for drug addicts, years 2000-2006
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Wiek lx dx qx px Lx ex
Age

0 100000 826 0,0083 0,9917 99274 71,39
1 99174 143 0,0014 0,9986 396346 70,99
5 99031 104 0,0011 0,9990 494856 67,09

10 98927 129 0,0013 0,9987 494358 62,16
15 98799 380 0,0038 0,9962 493151 57,23
20 98419 569 0,0058 0,9942 490732 52,44
25 97850 634 0,0065 0,9935 487718 47,73
30 97216 842 0,0087 0,9913 484087 43,03
35 96374 835 0,0087 0,9913 479926 38,38
40 95538 1616 0,0169 0,9831 473911 33,69
45 93922 2641 0,0281 0,9719 463418 29,23
50 91281 4101 0,0449 0,9551 446747 25,00
55 87180 5246 0,0602 0,9398 423413 21,05
60 81934 8685 0,1060 0,8940 388780 17,23
65 73248 11115 0,1517 0,8483 339067 13,96
70 62134 13472 0,2168 0,7832 277662 11,00
75 48662 14637 0,3008 0,6992 206936 8,34
80 34025 34025 1 0 199100 5,85

Wiek lx dx qx px Lx ex
Age

0 100000 688 0,0069 0,9931 99406 78,84
1 99312 107 0,0011 0,9989 396972 78,39
5 99205 79 0,0008 0,9992 495801 74,47

10 99125 79 0,0008 0,9992 495443 69,53
15 99046 148 0,0015 0,9985 494877 64,58
20 98898 143 0,0015 0,9986 494143 59,67
25 98754 153 0,0016 0,9985 493406 54,76
30 98601 241 0,0025 0,9976 492452 49,84
35 98360 324 0,0033 0,9967 491064 44,95
40 98036 630 0,0064 0,9936 488702 40,09
45 97406 1114 0,0114 0,9886 484432 35,34
50 96291 1818 0,0189 0,9811 477221 30,71
55 94473 2478 0,0262 0,9738 466606 26,25
60 91996 3975 0,0432 0,9568 450735 21,89
65 88020 6104 0,0694 0,9306 425694 17,76
70 81916 9624 0,1175 0,8825 386962 13,88
75 72292 14565 0,2015 0,7985 326940 10,38
80 57727 57727 1 0 423305 7,33

Tabela 7.
Przekrojowe, skrócone tablice trwania ¿ycia dla ca³ej populacji, kobiety, 2003 r.
Abbreviated life table for total population, women, year 2003

Tabela 6.
Przekrojowe, skrócone tablice trwania ¿ycia dla ca³ej populacji, mê¿czy�ni, 2003 r.
Abbreviated life table for total population, men, year 2003

�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.

�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.
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Wiek lx dx qx px Lx ex
Age

0 100000 726 0,0073 0,9927 99368 74,11
1 99274 115 0,0012 0,9988 396807 73,65
5 99159 84 0,0009 0,9992 495555 69,73

10 99075 94 0,0010 0,9991 495162 64,79
15 98981 242 0,0025 0,9976 494345 59,85
20 98738 360 0,0036 0,9964 492827 54,99
25 98379 407 0,0041 0,9959 490913 50,18
30 97971 552 0,0056 0,9944 488568 45,38
35 97419 878 0,0090 0,9910 485076 40,62
40 96541 1462 0,0151 0,9849 479281 35,97
45 95079 2345 0,0247 0,9753 469915 31,48
50 92735 3472 0,0374 0,9626 455541 27,21
55 89264 4778 0,0535 0,9465 435078 23,16
60 84486 6509 0,0770 0,9230 407038 19,32
65 77978 8670 0,1112 0,8888 369060 15,71
70 69309 11372 0,1641 0,8359 319250 12,35
75 57937 14265 0,2462 0,7538 255056 9,27
80 43672 43672 1 0 281875 6,46

�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.

Tabela 8.
Przekrojowe, skrócone tablice trwania ¿ycia dla ca³ej populacji, �rednia dla
lat 2000�2006
Abbreviated life table for total population, average for the years 2000�2006

                            Cz¹stkowe wspó³czynniki zgonów

Wiek                                  Age specific mortality rates
     Age          Empiryczne            Palacze           Alkoholicy 

          Empirical            Smokers           Alcoholics
Mê¿czy�ni Kobiety Mê¿czy�ni Kobiety Mê¿czy�ni Kobiety

0 0,00826 0,00688 0,00826 0,00688 0,00826 0,00688
 1-4 0,00036 0,00027 0,00036 0,00027 0,00036 0,00027
  5-9 0,00021 0,00016 0,00021 0,00016 0,00021 0,00016

  10-14 0,00026 0,00016 0,00026 0,00016 0,00026 0,00016
  15-19 0,00077 0,00030 0,00077 0,00030 0,00077 0,00030
  20-24 0,00116 0,00029 0,00116 0,00029 0,001160,00192
  25-29 0,00130 0,00031 0,00130 0,000310,00550 0,00218
  30-34 0,00174 0,00049 0,00174 0,000490,00977 0,00326
  35-39 0,00266 0,00089 0,00306 0,00109 0,01334 0,00509
  40-44 0,00473 0,00161 0,00617 0,00209 0,01965 0,00748
  45-49 0,00713 0,00263 0,01029 0,00376 0,02278 0,01142
  50-54 0,01085 0,00416 0,01613 0,00630 0,03259 0,01476
  55-59 0,01442 0,00569 0,02084 0,00879 0,03054 0,01443

Tabela 9.
Cz¹stkowe wspó³czynniki zgonów w ca³ej populacji, populacjach palaczy oraz
alkoholików, 2003 r.
Age specific mortality rates in the total population, in population of smokers and
alcoholics, 2003 year
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�ród³o: obliczenia w³asne. Source: author�s own.

                            Cz¹stkowe wspó³czynniki zgonów

Wiek                                  Age specific mortality rates
     Age          Empiryczne            Palacze           Alkoholicy 

          Empirical            Smokers           Alcoholics
Mê¿czy�ni Kobiety Mê¿czy�ni Kobiety Mê¿czy�ni Kobiety

C.d. tabela 9

 60-64 0,02507 0,00925 0,03560 0,01494 0,04812 0,01435
 65-69 0,03514 0,01472 0,04945 0,02533 0,08050 0,01052
 70-74 0,05083 0,02527 0,06993 0,04616 0,11145 0,00530
  75-79 0,07393 0,04512 0,09955 0,08862 0,14438 0,00826
  80-84 0,10123 0,06979 0,13550 0,15018 0,14648 0,09115

  85+ 0,21634 0,18486 0,21634 0,18486 0,21634 0,18486

�ród³o: obliczenia w³asne.
Source: author�s own.

Tabela 10.
Cz¹stkowe wspó³czynniki zgonów w ca³ej populacji oraz
w populacji narkomanów (�rednie z lat 2000�2006)
Age specific mortality rates in the total population, and in
population of drug addicts (averages in the years 2000�2006)

  Cz¹stkowe wspó³czynniki zgonów 

      Age specific mortality rates
Wiek Empiryczne Narkomani
Age Empirical Drug addicts

0 0,00726 0,00726
    1-4 0,00029 0,00029
    5-9 0,00017 0,00017

  10-14 0,00019 0,00019
  15-19 0,00049 0,02105
  20-24 0,00073 0,01590
  25-29 0,00083 0,01510
  30-34 0,00113 0,02139
  35-39 0,00181 0,03907
  40-44 0,00305 0,04090
  45-49 0,00499 0,04205
  50-54 0,00762 0,03700
  55-59 0,01098 0,02996
  60-64 0,01599 0,03531
  65-69 0,02349 0,02349
  70-74 0,03562 0,03562
  75-79 0,05593 0,05593

  80+ 0,09103 0,09103
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Penal law stipulations for drugs possession in Poland � a review

Justyna Konikowska-Kuczyñska
Doktorantka stacjonarnych studiów doktoranckich
na Wydziale Prawa Uniwersytetu w Bia³ymstoku

Abstract � The first post-war Act on Drug Abuse Prevention of 1985 did not foresee penalties for
drug possession regardless of quantity of drugs. Penalisation of possession, except for small amounts
for personal use, was introduced by the Act on Counteracting Drug Addiction only by 1997. Three
years later, after an amendment of the law, possession of any amount of drugs became a criminal
offence. These legal changes aimed at reducing the access to drugs and discouraging consumption.
Treating drug possession as a criminal offence became a very controversial issue. Criminalisation of
drug possession has its negative side-effects, e.g. pushing addicted people underground, which makes
it harder for them to seek for medical help and which leaves them at the mercy of drug dealers.
People involved in helping drug addicts, like doctors and therapists from drug rehabilitation centres,
warned that the legal ruling would harm drug addicts, who will be easier to get arrested and conse-
quently jeopardizing their recovery. A number of questions were raised. Who will get a prison sen-
tence for possession: drug addicts or drug dealers? Should possession for personal use be penalised?
In which direction should drug policy evolve?
This contribution outlines changes in the legislation with regard to drug possession. The following laws
will be discussed: the Act on Drug Abuse Prevention of January 31st, 1985; the Act on Counteracting
Drug Addiction dated April 24th, 1997 with its Amendment of October 26th, 2000, the Act on Counter-
acting Drug Addiction dated July 29th, 2005. While maintaining penalisation of drug possession, the
latter law offers new possibilities to apply treatment instead of penal sanctions or imprisonment.

Key words: drugs, drug possession, penalisation

Streszczenie � Artyku³ przedstawia losy penalizacji posiadania narkotyków w Polsce. Pierwsza powo-
jenna ustawa o zapobieganiu narkomanii z roku 1985 nie przewidywa³a karania za posiadanie narkoty-
ków, niezale¿nie od ich ilo�ci. Karalno�æ za posiadanie, z wyj¹tkiem niewielkich ilo�ci na w³asny
u¿ytek, wprowadzono dopiero w roku 1997 ustaw¹ o przeciwdzia³aniu narkomanii. W trzy lata pó�-
niej, po nowelizacji ustawy, posiadanie jakiejkolwiek ilo�ci narkotyków sta³o siê przestêpstwem.
Celem zaostrzenia prawa by³o ograniczenie dostêpu do narkotyków i zniechêcenie do ich konsumpcji.
Kwestia karalno�ci za posiadanie narkotyków budzi³a kontrowersje. Kryminalizacja posiadania
powoduje negatywne skutki uboczne, np. zepchniêcie osób uzale¿nionych do podziemia, utrudnienie
im dostêpu do s³u¿b medycznych, pozostawienie ich na ³asce i nie³asce dilerów. Osoby zajmuj¹ce
siê prac¹ z narkomanami � lekarze i terapeuci z oddzia³ów detoksykacyjnych i o�rodków readaptacji
� ostrzega³y, ¿e przepis uderzy g³ównie w narkomanów, których ³atwiej z³apaæ i utrudni udzielania
im pomocy. Pojawi³o siê wiele pytañ. Kto trafi do wiêzienia za posiadanie narkotyków � narkomani
czy dilerzy? Czy karaæ za posiadanie narkotyków w niewielkich ilo�ciach na w³asny u¿ytek?
W jakim kierunku powinna zmierzaæ polityka dotycz¹ca narkotyków i narkomanii?



312

Justyna Konikowska-Kuczyñska

W pracy zaprezentowano zmiany w podej�ciu ustawodawcy do problemu posiadania narkotyków.
Omówiono nastêpuj¹ce ustawy: o zapobieganiu narkomanii z 1985 r., o przeciwdzia³aniu narko-
manii z 1997 r., nastêpnie nowelizacjê z 2000 r. oraz ustawê o przeciwdzia³aniu narkomanii z 2005 r.
Ta ostatnia ustawa, utrzymuj¹c zasadê karalno�ci za posiadanie, otwiera jednocze�nie wiêksze mo¿-
liwo�ci odst¹pienia od karania osób uzale¿nionych, pod warunkiem podjêcia przez nich leczenia.

S³owa kluczowe: narkotyki, posiadanie narkotyków, penalizacja

Kwestia karalno�ci za posiadanie narkotyków budzi³a od zawsze wiele kontro-
wersji. Karalno�æ tê wprowadzono w Polsce ustaw¹ o przeciwdzia³aniu narkoma-
nii z dnia 24 kwietnia 1997 r. Nowelizacja ustawy (26.10.2000 r.) wprowadzi³a
przepis, w my�l którego maj¹ byæ karane osoby posiadaj¹ce na w³asny u¿ytek
nawet niewielkie ilo�ci narkotyków. Intencj¹ ustawodawcy by³o ograniczenie do-
stêpu do narkotyków, zniechêcenie do ich brania. Przed nowelizacj¹ posiadanie
nieznacznej ilo�ci na w³asny u¿ytek nie podlega³o karze, co � zdaniem przedsta-
wicieli policji � uniemo¿liwia³o �ciganie drobnych dilerów. Policja konfiskowa³a
im narkotyki, ale musia³a puszczaæ ich wolno. Osoby pracuj¹ce z narkomanami
� lekarze i terapeuci z oddzia³ów detoksykacyjnych i o�rodków readaptacji
� ostrzega³y, ¿e przepis uderzy g³ównie w ich podopiecznych, których ³atwiej
bêdzie z³apaæ i ¿e utrudni pomaganie im. Na tym tle pojawi³o siê wiele w¹tpliwo�ci.
Kto trafi do wiêzienia za posiadanie narkotyków � narkomani czy dilerzy? Czy
karaæ za posiadanie niewielkich ilo�ci narkotyków na w³asny u¿ytek? W jakim
kierunku powinna zmierzaæ polityka dotycz¹ca narkotyków i narkomanii?

Zdaniem Krajewskiego polityka ta powinna siê przede wszystkim opieraæ na
represjonowaniu sprawców czynów polegaj¹cych na poda¿y narkotyków. Chodzi
tu o osoby, które nie u¿ywaj¹ narkotyków, lecz czerpi¹ korzy�ci z cudzego na³ogu.
Inne powinno byæ podej�cie do czynów, których przedmiotem s¹ narkotyki, a ich
celem nie jest osi¹ganie korzy�ci maj¹tkowej tylko w³asna konsumpcja, czyli po-
siadanie, nabywanie ich na w³asny u¿ytek (1). W³a�ciwym podej�ciem ustawo-
dawcy do takich czynów powinna byæ dekryminalizacja lub depenalizacja.

Jak zatem w Polsce na przestrzeni lat kszta³towa³o siê podej�cie ustawodawcy
do narkotyków i narkomanii, w tym do problemu posiadania narkotyków? Pierw-
szym aktem prawnym, który regulowa³ dystrybucjê substancji psychoaktywnych
by³a ustawa �przeciwnarkotykowa� z 22 czerwca 1923 r. w przedmiocie substancji
i przetworów odurzaj¹cych. Wed³ug tej ustawy przestêpstwem by³o nielegalne
przechowywanie �rodków narkotycznych i handel nimi oraz u¿ywanie ich w towa-
rzystwie osób trzecich. Inne akty prawne dotycz¹ce kontroli substancji psycho-
aktywnych to: rozporz¹dzenie ministra spraw wewnêtrznych z dnia 22 lutego 1928 r.
o uznaniu eteru etylowego i jego mieszanin za szczególnie niebezpiecznych dla
zdrowia oraz rozporz¹dzenie z dnia 20 maja 1929 r. o detalicznej sprzeda¿y substan-
cji i przetworów odurzaj¹cych. Kodeks karny z 11 lipca 1932 r. w artykule 244
regulowa³ problem niezgodnego z prawem rozpowszechniania �rodków odurzaj¹-
cych. Dnia 8 stycznia 1951 r. wydano dekret o �rodkach farmaceutycznych i odurza-
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j¹cych oraz artyku³ach sanitarnych. Akt ten kompleksowo regulowa³ postêpowanie
w przypadku nielegalnego obrotu substancjami psychoaktywnymi. Karaniem objêto
tam nastêpuj¹ce czyny: wyrabianie, przerabianie, przechowywanie, przywo¿enie zza
granicy, wywo¿enie za granicê lub wprowadzanie do obrotu �rodków odurzaj¹cych
bez zezwolenia lub niezgodnie z warunkami tego zezwolenia. Natomiast kodeks
karny z 19 kwietnia 1969 r. w artykule 161 przewidywa³ karalno�æ za niezgodne
z prawem udzielanie �rodków odurzaj¹cych lub nak³anianie do ich u¿ywania.

W latach 1970�1980 zjawisko narkomanii przybra³o w Polsce formê powa¿ne-
go problemu spo³ecznego. W po³owie lat siedemdziesi¹tych pojawi³a siê na szer-
sz¹ skalê polska heroina, czyli tzw. �kompot�, wytwarzana prostymi metodami.
Polska sta³a siê pierwszym krajem w Europie, w którym opiaty pochodzi³y z do-
mowej produkcji. �Kompot� produkowano ze s³omy makowej � podstawowego
surowca dostêpnego bez ¿adnych ograniczeñ. Nale¿y podkre�liæ, ¿e prawie ka¿dy
narkoman nauczy³ siê go wytwarzaæ na u¿ytek w³asny i kolegów. Ten �domowy
preparat� by³ naj³atwiejszy do uzyskania. Nast¹pi³ wzrost liczby osób odurzaj¹cych
siê, g³ównie dlatego, ¿e istnia³a mo¿liwo�æ legalnego uprawiania maku i konopi.
Produkty z maku wywo³uj¹ce uzale¿nienie by³y bardzo tanie (2).

W tych latach obni¿y³ siê wiek osób zg³aszaj¹cych siê na leczenie, co wskazy-
wa³o na obni¿enie siê wieku inicjacji narkotykowej. Oko³o 70% narkomanów (3)
rozpoczyna³o u¿ywanie substancji psychoaktywnych przed osiemnastym rokiem
¿ycia. W�ród pacjentów hospitalizowanych w 1982 r. m³odzie¿ do lat dziewiêtna-
stu stanowi³a 16,5%, w wieku 20�24 � 40,3%, w wieku 25�29 � 29,7%, powy¿ej
30 lat � 13,1% (3).

W latach 1980�1984 prawie dwukrotnie wzros³a liczba osób prawomocnie ska-
zanych w zwi¹zku z naruszeniem postanowieñ ustawy z dnia 8 stycznia 1951 r.
oraz artyku³u 161 d.k.k (4).

Rozpoczêto pierwsze prace nad uchwaleniem nowej ustawy antynarkotykowej.
Dnia 31 stycznia 1985 r. Sejm uchwali³ ustawê o zapobieganiu narkomanii (5), która
by³a w Polsce pierwszym aktem tej rangi, kompleksowo reguluj¹cym kwestie zwi¹-
zane z narkomani¹ i jej zapobieganiem. Wykorzystano krajowe i zagraniczne do-
�wiadczenia w tym zakresie; ustawê opracowano zgodnie z miêdzynarodowymi kon-
wencjami, które Polska zobowi¹za³a siê respektowaæ (2). Podstawow¹ cech¹ ustawy
z 1985 r. by³o wyra�ne postrzeganie narkomanii jako problemu osób uzale¿nionych,
tj. problemu popytu. Model przeciwdzia³ania narkomanii, który przyjêto by³ mo-
delem profilaktyczno-leczniczym, a nie represyjnym. Wed³ug tego modelu karano
jedynie osoby czerpi¹ce korzy�ci z cudzego na³ogu (handlarzy, producentów).

Co wa¿ne, ustawa z 1985 r. nie przewidywa³a penalizacji posiadania �rodków
odurzaj¹cych i substancji psychotropowych, a zatem le¿a³o to poza zakresem unor-
mowañ prawnokarnych. Jak podkre�la Krajewski, uregulowanie to nie by³o prze-
oczeniem, lecz �wiadomym rozwi¹zaniem ustawodawcy � chodzi³o o realizacjê
podej�cia profilaktyczno-leczniczego ustawy. Z drugiej jednak strony, ustawa nie
penalizowa³a posiadania, niezale¿nie od ilo�ci substancji. W praktyce oznacza³o to,
¿e posiadanie nawet bardzo du¿ej ilo�ci substancji psychoaktywnych nie stanowi³o
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przestêpstwa (6). Uregulowanie to budzi³o kontrowersje. Je¿eli sprawcy nie udo-
wodniono przestêpstwa handlu czy przemytu, nie by³ karany, a narkotyki mo¿na
by³o jedynie skonfiskowaæ. W tej sferze rysowa³ siê problem karania za posiada-
nie. Pojawia³y siê pogl¹dy, ¿e na depenalizacjê zas³uguje posiadanie niewielkich
dawek na w³asny u¿ytek, tzw. �dawek konsumpcyjnych�. Natomiast posiadanie
substancji psychoaktywnych z zamiarem wprowadzenia ich do obrotu powinno
byæ traktowane jak przestêpstwo. Jedynym sposobem na udowodnienie osobie
handlu narkotykami jest � wed³ug Krajewskiego � ujêcie sprawcy �na gor¹cym
uczynku�. Zdecydowanie ³atwiej udowodniæ posiadanie �niewielkiej ilo�ci �rod-
ka�. Ustawodawstwa wielu krajów wprowadzaj¹ zatem �warto�ci graniczne�
� wagowo okre�lone ilo�ci, które wyznaczaj¹ granicê miêdzy posiadaniem legal-
nym a nielegalnym.

Na depenalizacjê posiadania narkotyków uskar¿a³a siê przede wszystkim poli-
cja. Przepis ten znacznie utrudnia³, a nawet uniemo¿liwia³ skuteczne zwalczanie
nielegalnej produkcji amfetaminy, tranzytu narkotyków do Europy Zachodniej
przez Polskê oraz nielegalnego handlu (7). Ustawa by³a te¿ krytykowana przez
zwolenników daleko id¹cej liberalizacji. Zwracano uwagê, ¿e dekryminalizacja
ma tylko pozorny charakter, poniewa¿ nie przewiduje mo¿liwo�ci legalnego wej�-
cia w posiadanie tych substancji. W konsekwencji ka¿dy przypadek posiadania
lub u¿ywania narkotyku �wiadczy³ po�rednio o pope³nieniu przestêpstwa � b¹d�
przez posiadacza narkotyku (przemyt, wyrób), b¹d� przez osobê, od której posia-
dacz uzyska³ narkotyk.

Na pocz¹tku lat dziewiêædziesi¹tych rozpoczê³a siê dyskusja o potrzebie nowe-
lizacji ustawy, a nastêpnie o projekcie zupe³nie nowej ustawy. Ustawie zarzucano
nieadekwatno�æ zawartych w niej instrumentów zapobiegania narkomanii w sto-
sunku do nowego stanu tego zjawiska, przede wszystkim do rozwijaj¹cego siê
przemytu oraz nielegalnej produkcji narkotyków (8). Podkre�lano nadmierny libe-
ralizm dotychczasowych unormowañ i koncentrowanie siê na problematyce pro-
filaktyki i leczenia, bez przyznawania dostatecznej rangi instrumentom represji
w stosunku do nielegalnej poda¿y narkotyków (9). Dyskusjê zdominowa³a kwe-
stia penalizacji posiadania narkotyków.

Posiadaniu narkotyków � jak twierdzi Krajewski � mog¹ towarzyszyæ odmien-
ne intencje: wprowadzenie �rodka do dalszego obrotu lub w³asna konsumpcja.
Posiadanie i inne czynno�ci, których celem jest wprowadzenie narkotyków do
obrotu polegaj¹ na sprowadzeniu abstrakcyjnego zagro¿enia dla dobra prawnego,
jakim jest zdrowie publiczne, natomiast posiadanie i inne czynno�ci, które maj¹
na celu w³asn¹ konsumpcjê godz¹ tylko w indywidualne dobro sprawcy, ponie-
wa¿ zamiar konsumpcji wyklucza mo¿liwo�æ wprowadzenia �rodka do dalszego
obrotu. Przy próbie zró¿nicowania czynów zas³uguj¹cych i niezas³uguj¹cych na
kryminalizacjê pojawiaj¹ siê problemy. Trudno bowiem udowodniæ, jaki zamiar
przy�wieca³ sprawcy (10).

Podnoszono, ¿e dotychczasowy brak penalizacji posiadania narkotyków, w no-
wych warunkach bardzo utrudnia policji �ciganie nielegalnej poda¿y narkotyków
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i karanie �profesjonalnych� handlarzy, poniewa¿ bardzo trudne jest udowodnienie
wprowadzenia do obrotu posiadanych narkotyków. Proponowano, na przyk³ad, aby
represja karna objê³a przede wszystkim producentów, handlarzy, przemytników,
czyli osoby czerpi¹ce korzy�ci z cudzego na³ogu. Krajewski uwa¿a, ¿e nic nie stoi
na przeszkodzie w pos³ugiwaniu siê represj¹ karn¹ wobec tej grupy osób. Skutecz-
no�æ represji jest tu najczê�ciej mniejsza, ni¿ w odniesieniu do wiêkszo�ci pospoli-
tych przestêpstw kryminalnych, ze wzglêdu na charakter �przestêpstw prohibicyj-
nych� jako przestêpstw pozornie bez ofiar. Mo¿na wiêc zaakceptowaæ uregulowania
maj¹ce na celu u³atwienie kontroli nad poda¿¹ organom �cigania i wymiarowi spra-
wiedliwo�ci, a nieprowadz¹ce do kryminalizacji konsumpcji i konsumentów (11).

W swoim wyst¹pieniu sejmowym w 1995 r. ówczesny minister zdrowia i opieki
spo³ecznej, Jacek ¯ochowski, uzasadniaj¹c rz¹dowy projekt ustawy o zapobieganiu
narkomanii i zwalczaniu nielegalnego obrotu �rodkami odurzaj¹cymi i substancjami
psychotropowymi twierdzi³, ¿e �Je�li zapis o karalno�ci posiadania nawet niewiel-
kiej ilo�ci narkotyków nie znajdzie siê w ustawie, bêdzie mo¿liwy bezkarny han-
del narkotykami, dostarczanie ich m.in. naszym dzieciom, je¿eli dealer bêdzie mia³
przy sobie jedn¹ dawkê. Mówi¹c brutalnie, dealer rozprowadzaj¹cy narkotyki bê-
dzie siê musia³ wiêcej nachodziæ, ale za to pozostanie ca³kowicie bezkarny� (12).

Zdaniem zwolenników rozszerzenia zasady �leczyæ zamiast karaæ� kryminali-
zacja nawet drobnego posiadania mia³aby dzia³aæ ogólnoprewencyjnie � sk³aniaæ
do leczenia. Podej�cie to by³o preferowane m.in. przez ministerstwo zdrowia:
�wprowadzenie karalno�ci posiadania nie ma jednak na celu automatycznego ka-
rania osób uzale¿nionych od narkotyków� (12).

Kolejnym argumentem przemawiaj¹cym za ca³kowit¹ kryminalizacj¹ wszelkich
form posiadania narkotyków by³ fakt, i¿ w 1994 roku Polska ratyfikowa³a Konwen-
cjê Narodów Zjednoczonych o zwalczaniu nielegalnego obrotu �rodkami odurzaj¹-
cymi i substancjami psychotropowymi (podpisan¹ w 1988 r., wprowadzon¹ w ¿ycie
w 1990 r.), co mia³o poci¹gaæ za sob¹ konieczno�æ zmiany przepisów prawa.

Prace legislacyjne toczy³y siê dwutorowo. Ministerstwo Zdrowia przygotowy-
wa³o projekt ca³kowicie nowej ustawy, Ministerstwo Sprawiedliwo�ci � projekt
jedynie nowelizacji ustawy z 1985 roku. Ostatecznie zwyciê¿y³a koncepcja przy-
gotowania ca³kowicie nowej ustawy (6).

Nowa ustawa o przeciwdzia³aniu narkomanii zosta³a uchwalona 24 kwietnia
1997 r. (13). Rozszerzy³a zakres penalizacji w obszarze czynno�ci dotycz¹cych
�rodków odurzaj¹cych i substancji psychotropowych poprzez art. 48 i inne. Nie
by³a jednak ustaw¹ nadmiernie restrykcyjn¹. W artykule 48 � co by³o nowo�ci¹
w stosunku do stanu prawnego, jaki istnia³ podczas obowi¹zywania ustawy z 1985 r.
� wprowadzono kryminalizacjê posiadania �rodków odurzaj¹cych lub substancji
psychotropowych (6). Przewidziano cztery rodzaje czynów zwi¹zanych z posia-
daniem �rodków odurzaj¹cych lub substancji psychotropowych: ust. 1 typ podsta-
wowy (niezgodne z przepisami ustawy posiadanie �rodków odurzaj¹cych lub sub-
stancji psychotropowych), ust. 2 przypadek mniejszej wagi (nieznaczna ilo�æ
�rodka), ust. 3. typ kwalifikowany (znaczna ilo�æ �rodka) oraz ust. 4. czyn nie
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podlega karze (nieznaczna ilo�æ �rodka na w³asny u¿ytek). Nale¿y zgodziæ siê
z Krajewskim, ¿e ustawa nie przewidywa³a ca³kowitej dekryminalizacji �drobne-
go posiadania�. Czynem zabronionym pod gro�b¹ kary by³y wszelkie formy po-
siadania narkotyków, a �drobne posiadanie� stanowi³o okoliczno�æ wy³¹czaj¹c¹
karalno�æ, ale nie przestêpno�æ (6). Uregulowanie dotycz¹ce posiadania �na w³asny
u¿ytek�, a tak¿e przypadek mniejszej wagi, polegaj¹cy na posiadaniu �nieznacz-
nej ilo�ci�, stwarza³ w¹tpliwo�ci i niejasno�ci. Trudno�æ stanowi³o zakwalifiko-
wanie czynu, który polega³ na posiadaniu nieznacznej ilo�ci �rodka jako przypad-
ku mniejszej wagi. Zwolennicy pó�niejszej nowelizacji z 2000 r. twierdzili, ¿e
przepis ten stanowi³ furtkê, umo¿liwiaj¹c¹ unikanie odpowiedzialno�ci karnej han-
dlarzom narkotyków, którzy maj¹ z regu³y niewielkie ilo�ci tych �rodków i bêd¹
siê powo³ywaæ na przepis o posiadaniu na w³asny u¿ytek.

Ustawa z 1997 r. by³a ustaw¹ nastawion¹ na leczenie, narkomaniê postrzegano
jako chorobê, jako problem polityki socjalnej i zdrowotnej. Czyni³a zado�æ postula-
tom podej�cia permisywnego, odpowiada³a �miêkkiemu� modelowi prohibicji (7).
Ponad pó³ roku po wej�ciu w ¿ycie tej ustawy pojawi³ siê projekt jej nowelizacji.

Krajewski uwa¿a, ¿e wiele rozwi¹zañ, jakie proponowa³a ustawa z 1997 r.,
a g³ównie utrzymanie permisywno-leczniczego charakteru ustawodawstwa do-
tycz¹cego narkomanii, sta³o siê przys³owiow¹ �sol¹ w oku� polskich �jastrzêbi�
polityki wobec narkotyków. W projekcie nowelizacji proponowano przede wszyst-
kim skre�lenie ust. 4 art. 48, tj. wy³¹czenie karalno�ci w przypadku posiadania na
w³asny u¿ytek w ilo�ci nieznacznej �rodków odurzaj¹cych lub substancji psycho-
tropowych. Jak m.in. uzasadniano, uregulowanie to utrudnia walkê z handlarzami
i dilerami, dlatego zmiana mia³a i�æ w kierunku zaostrzenia odpowiedzialno�ci za
udzia³ w handlu narkotykami (6). Zdaniem Krajewskiego, nale¿y uznaæ za grubo
przesadzone stwierdzenie, ¿e ust. 4 art. 48 poprzedniej ustawy stanowi³ przeszkodê
w skutecznym represjonowaniu dilerów, handlarzy i innych osób czerpi¹cych
korzy�ci z cudzego na³ogu (1).

Wed³ug minister Barbary Labudy kryminalizacja �drobnego� posiadania mo¿e
u³atwiæ nieco walkê z handlem, aczkolwiek nie stanowi ¿adnej cudownej �maczugi�
na handlarzy. �To jest zjawisko, które bêdzie siê rozwija³o, je�li nie spróbujemy
znale�æ na nie narzêdzi. Mówiê o tym z przykro�ci¹, bo jestem zwolenniczk¹ libe-
ralnych rozwi¹zañ. Ale w tym przypadku popieram z ca³ym przekonaniem to
rozwi¹zanie, które likwiduje posiadanie na w³asny u¿ytek nieznacznych ilo�ci nar-
kotyków, m.in. dlatego, ¿e to liberalne rozwi¹zanie, które funkcjonowa³o w do-
tychczasowej ustawie, okaza³o siê bardzo korzystne, ale dla handlarzy narkotyków,
którzy z tego korzystali praktycznie bezkarnie w szko³ach, osiedlach, dyskote-
kach, na boiskach, wszêdzie tam, gdzie m³odzi ludzie siê gromadz¹� (14).

W konsekwencji nowelizacja z 26 pa�dziernika 2000 r. (Dz.U. z 2003 r. nr 103,
poz. 1097) wprowadzi³a istotne zmiany w zakresie posiadania �rodków odurzaj¹-
cych i substancji psychotropowych � w art. 48 zrezygnowano z ust. 4. Noweliza-
cja ta wzbudzi³a wiele kontrowersji, a przede wszystkim uregulowanie dotycz¹ce
posiadania narkotyków. Z jednej strony uwa¿ano, ¿e policja skupi siê na wy³apy-
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waniu i karaniu ludzi chorych, którzy powinni byæ leczeni, zamiast karani. Obawia-
no siê te¿ m.in., ¿e zacznie siê nagonka na narkomanów. Z drugiej jednak strony,
wyra¿ano nadziejê, ¿e nowelizacja przyczyni siê do skuteczniejszej walki z han-
dlarzami i dilerami narkotyków. Decyzjê o karaniu za posiadanie nawet niewiel-
kiej ilo�ci narkotyków ze szczególnym zadowoleniem przyjêli policjanci, którzy
dilerów z tak¹ ilo�ci¹ �rodków zatrzymywali po kilkana�cie razy.

Zdaniem komendanta Z. Matwieja z Komendy G³ównej Policji ustawa nie zosta-
³a uchwalona po to, by karaæ uzale¿nionych, ale by skuteczniej zwalczaæ dilerów.
Sêdzia K. Petryna, wiceprezes s¹du dla m.st. Warszawy, podkre�la³a, ¿e sêdziowie
zawsze inaczej traktuj¹ handlarzy i osoby uzale¿nione (15). Szef klubu UW, Jan
Rokita, uwa¿a³, ¿e policja oczywi�cie bêdzie mog³a skuteczniej wy³apywaæ i ka-
raæ dilerów, ale przy okazji ofiar¹ tego zapisu padn¹ osoby, które powinny byæ
leczone. Tak samo twierdzi³a Jagoda Gierczyk � kierownik Poradni Profilaktyki
i Terapii Uzale¿nieñ MONAR w Poznaniu (16).

Nowelizacja wywo³a³a szereg negatywnych konsekwencji: skierowa³a dzia³a-
nia organów �cigania i wymiaru sprawiedliwo�ci wyra�niej na tory represji wobec
u¿ytkowników (14). Wzros³a gwa³townie liczba przestêpstw rejestrowanych przez
policjê (rys. 1) (17). Nast¹pi³ zwrot w kierunku modelu restrykcyjno-represyjne-
go, w którym karze podlegaj¹ nie tylko zachowania tworz¹ce poda¿, ale równie¿
posiadanie narkotyków na w³asny u¿ytek (18).

W 2005 r. ówczesny minister zdrowia, Marek Balicki, zaproponowa³ ponown¹
depenalizacjê posiadania narkotyków na w³asny u¿ytek. W debacie publicznej
(10.02.2005) podej�cie do kwestii penalizacji posiadania narkotyków odzwier-
ciedla³o polaryzacjê sceny politycznej. Lewica opowiada³a siê za prawem do

Rys. 1.
Liczba stwierdzonych przez policjê przestêpstw posiadania narkotyków w latach 1996�2004 (17)
Number of drug possession offences recorded by the police in 1996�2004 (17)
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posiadania niewielkiej ilo�ci �rodków odurzaj¹cych i niekaraniem za to, nato-
miast prawicowa czê�æ spo³eczeñstwa � przeciwko z³agodzeniu ustawy. Minister
Balicki apelowa³, ¿eby nie karaæ tych, którzy s¹ ofiarami narkomanii, ofiarami
dilerów, ofiarami narkobiznesu. �Je�li kto� ma niewielk¹ ilo�æ na w³asny u¿ytek
to powinno to byæ czynem zabronionym, narkotyk powinien pozostaæ nielegalny,
natomiast te osoby powinny byæ leczone je�li s¹ uzale¿nione albo powinna im byæ
udzielona inna pomoc, je�li nie s¹ uzale¿nione. Natomiast nie nale¿y ich wsadzaæ
do wiêzienia.� (19)

Na posiedzeniu Sejmu dnia 6 lipca 2005 r. Komisja Zdrowia przedstawi³a spra-
wozdanie na temat rz¹dowego projektu ustawy o przeciwdzia³aniu narkomanii
(20). Najwiêcej czasu po�wiêcono rozdzia³owi zawieraj¹cemu projektowane prze-
pisy karne. Na zaproszenie podkomisji w posiedzeniu uczestniczy³ w charakterze
eksperta pan prof. Krzysztof Krajewski z Uniwersytetu Jagielloñskiego, który spo-
rz¹dzi³ opiniê prawn¹ dotycz¹c¹ projektowanych regulacji. Stanis³aw Piosik, spra-
wozdawca, twierdzi³, ¿e �kluczowe znaczenie dla nowej ustawy ma przepis art. 74,
bêd¹cy wyrazem zasady: leczyæ zamiast karaæ, odnosz¹cej siê do osób uzale¿-
nionych i innych u¿ytkowników narkotyków. Przepis ten stanowi rozbudowan¹,
doprecyzowan¹ i rozszerzon¹ wersjê obecnie obowi¹zuj¹cego przepisu art. 58
ustawy o przeciwdzia³aniu narkomanii. Daje on prokuratorowi mo¿liwo�æ zawie-
szenia postêpowania przygotowawczego w sprawach o mniej powa¿ne przestêp-
stwo pope³nione przez u¿ytkowników narkotyków, je�li ci zgodz¹ siê poddaæ
stosownemu leczeniu lub oddzia³ywaniu w ramach programów profilaktycznych.
W wypadku pomy�lnych rezultatów leczenia lub oddzia³ywania prokurator wnosi
do s¹du wniosek o warunkowe umorzenie postêpowania, a nie akt oskar¿enia, co
oznacza tak¿e wyznaczenie dla sprawcy okresu próby i poddanie go stosownemu
dozorowi. Instytucja przewidziana w art. 54 nie polega na rezygnacji z prawno-
karnej reakcji wobec sprawców przestêpstw, bêd¹cych u¿ytkownikami narkoty-
ków, ale na próbie dania pierwszeñstwa w tym zakresie stosownym oddzia³ywa-
niom leczniczym i socjalnym. Represja karna wchodzi w grê tylko wówczas, gdy
inne �rodki zawiod¹. Artyku³ 77 jest propozycj¹ zmiany w ustawie o wychowaniu
w trze�wo�ci i realizacj¹ wielokrotnie artyku³owanych opinii.�

Klub Sojuszu Lewicy Demokratycznej popar³ sprawozdanie przed³o¿one przez
komisjê. Przedstawiciele Klubu Platformy Obywatelskiej uznali projekt za nie-
chlujny pod wzglêdem legislacyjnym, który ma tak¿e nieprzemy�lane rozwi¹zania
merytoryczne. Pose³ Józef Szczepañczyk w imieniu Klubu PSL stwierdzi³ � �mie-
li�my zasadnicze w¹tpliwo�ci, czy zamiar, jaki le¿a³ u pod³o¿a takiego sformu-
³owania tego zapisu, nie niesie ze sob¹ ogromnych niebezpieczeñstw. Bo proszê
mi powiedzieæ, co to znaczy: nieznaczna ilo�æ?� Klub Parlamentarny Polskiego
Stronnictwa Ludowego jednak pozytywnie oceni³ przed³o¿ony projekt, zastrzeg³
tylko, ¿e bêdzie g³osowaæ przeciw wszelkim próbom zmniejszania kar za posia-
danie narkotyków (20).

Podczas prac nad ustaw¹ zrezygnowano z projektu rz¹dowego, który mówi³, ¿e
�w przypadku, gdy sprawca wystêpku okre�lonego w ust. 1 posiada na w³asny
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u¿ytek �rodki odurzaj¹ce lub substancje psychotropowe w ilo�ci nieznacznej, s¹d
mo¿e odst¹piæ od wymierzenia kary�. Za ustaw¹ ju¿ bez kontrowersyjnego zapisu
g³osowa³o 315 pos³ów, przeciw � 55, a 4 wstrzyma³o siê od g³osu.

Uchwalenie 29 lipca 2005 r. ustawy o przeciwdzia³aniu narkomanii (Dz.U.
Nr 179, poz. 1485 ze zm.) by³o spowodowane konieczno�ci¹ dostosowania pol-
skiego ustawodawstwa do regulacji Unii Europejskiej, szczególnie do rozporz¹-
dzenia Rady Europy Nr 11/2005 z 22.12.2004 r. dotycz¹cego nadzorowania han-
dlu prekursorami pomiêdzy Wspólnot¹ a pañstwami trzecimi oraz rozporz¹dzenia
Parlamentu Europejskiego i Rady Europy Nr 273/2004 z 11.02.2004 r. w sprawie
prekursorów.

Nowa ustawa z 2005 r. w du¿ym stopniu powtarza uregulowania aktu z 1997 r.
W my�l art. 62 posiadanie �rodków odurzaj¹cych czy substancji psychotropowych
jest przestêpstwem. Artyku³ ten rozró¿nia trzy typy przestêpstw dotycz¹cych po-
siadania �rodków odurzaj¹cych czy substancji psychotropowych: 1. typ podsta-
wowy � objêcie kryminalizacj¹ posiadania �rodków odurzaj¹cych lub substancji
psychotropowych wbrew przepisom ustawy; 2. typ kwalifikowany � posiadanie
znacznej ilo�ci �rodków; 3. typ uprzywilejowany � posiadanie nieznacznej ilo�ci
�rodków (przypadek mniejszej wagi).

Wed³ug tej ustawy zarówno popyt, jak i poda¿ s¹ nielegalne. Traktuje jednak
narkomanów � sprawców czynów karalnych � jako osoby uzale¿nione, czyli cho-
re i wymagaj¹ce leczenia, nie za� jako przestêpców. Oczywi�cie, ca³kowita dekry-
minalizacja przestêpstw pope³nianych przez osoby uzale¿nione jest niemo¿liwa.
Mo¿liwe jest natomiast stosowanie alternatywnych �rodków leczniczych i w³a�nie
w swoich uregulowaniach ustawa stwarza mo¿liwo�æ podjêcia przez tak¹ osobê
leczenia czy rehabilitacji. Osobie uzale¿nionej, która wesz³a w konflikt z prawem,
daje siê mo¿liwo�æ wyboru: kara albo leczenie.

Ma s³uszno�æ Srogosz, ¿e rozwi¹zania ustawy z 1997 r. (przed nowelizacj¹ z
2000 r.) pozostawa³y w zgodzie z dominuj¹cym w Europie podej�ciem permisyw-
no-leczniczym, natomiast regulacje obecnej ustawy w art. 62 stanowi¹ du¿y krok
wstecz w stosunku do nowoczesnych tendencji w polityce wobec narkotyków (18).

Wed³ug Muszyñskiej (21) w praktyce ustawodawczej poszczególnych pañstw
dostrzega siê ró¿nego rodzaju modyfikacje modeli prohibicyjnych. Charaktery-
styczne s¹ dla wspó³czesnych systemów prawnych modyfikacje, które wprowa-
dzaj¹ konstrukcje prawne, pozwalaj¹ce na poddanie siê przez osobê uzale¿nion¹
leczeniu przed zastosowaniem wobec niej represji karnej. Pomimo zachowania
zasady prohibicji, aktualnie powraca siê do traktowania osoby uzale¿nionej jako
osoby chorej, wymagaj¹cej leczenia. W celu realizacji wskazanego kierunku
postêpowania rezygnuje siê z pewnych elementów represji, zw³aszcza wobec
zachowañ uznawanych za typowe dla narkomanów. Dekryminalizacja pewnych
zachowañ dotycz¹cych posiadania �rodków odurzaj¹cych, przede wszystkim nar-
kotyków, jest wyrazem tego rodzaju dzia³añ ustawodawczych.

W prawie niemieckim, zgodnie z przepisami ustawy o obrocie �rodkami odu-
rzaj¹cymi, penalizowane s¹ wszelkie dzia³ania dotycz¹ce posiadania i nabywania
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narkotyków, istnieje jednak mo¿liwo�æ odst¹pienia od ukarania sprawcy, który
posiada �rodki odurzaj¹ce w niewielkiej ilo�ci na w³asny u¿ytek. Ustawodawstwo
holenderskie ukierunkowane jest natomiast na zmniejszenie zagro¿enia dla zdrowia
narkomanów, bez ponoszenia nadmiernych wysi³ków na rzecz nak³aniania ich do
abstynencji. Nie jest �cigane posiadanie narkotyków �miêkkich� ani �twardych� na
cele w³asnej konsumpcji. Natomiast wed³ug przepisów przyjêtych w Szwajcarii, po-
siadanie narkotyków w celu w³asnej konsumpcji jest wykroczeniem, jednak nie pod-
lega karze ten, kto przygotowuje �rodki odurzaj¹ce z zamiarem skonsumowania lub
udziela ich za darmo do wspólnego u¿ycia (je¿eli ich ilo�æ jest niewielka) (21).

Kryminalizacja dla zmniejszenia popytu na narkotyki jest nieefektywna. Nale¿y
zgodziæ siê z twierdzeniem Malinowskiej-Sempruch, ¿e Stany Zjednoczone, gdzie
przegrano wojnê z narkotykami, s¹ przyk³adem bezskuteczno�ci koncentrowania
siê na odpowiedzialno�ci karnej jako strategii walki z narkomani¹. Wska�niki uza-
le¿nieñ nie uleg³y tam zmniejszeniu, pomimo agresywnego stosowania prawa, które
nie pozostawia³o ¿adnego marginesu tolerancji (22).

Dzisiaj w Europie � zdaniem Krajewskiego � praktycznie rzecz bior¹c nie ma
ustawodawstwa o czysto represyjnym charakterze. Istniej¹ mo¿liwo�ci stosowania
wobec narkomanów � sprawców przestêpstw, w miejsce bezpo�redniej represji
karnej, ró¿nego rodzaju �rodków alternatywnych i ró¿nych instytucji pozwalaj¹cych
na redukcjê ich odpowiedzialno�ci karnej lub nawet na ca³kowit¹ rezygnacjê
z karania, je¿eli poddadz¹ siê leczeniu lub terapii (6). Mo¿liwe jest szerokie dopusz-
czenie �rodków alternatywnych o charakterze leczniczym, zgodnie z zasad¹ �leczyæ
zamiast karaæ�. W my�l tej zasady od wielu lat, szczególnie na zachodzie Europy,
rozwijaj¹ siê koncepcje redukcji szkód, w Polsce jest to stosunkowo nowy nurt.

W Polsce polityka karna wobec osób u¿ywaj¹cych narkotyków nie nad¹¿a za
przemianami spo³ecznymi, m.in. za obni¿eniem wieku inicjacji narkotykowej, po-
wszechn¹ mod¹ na branie narkotyków oraz wzrostem ich dostêpno�ci. W zwi¹zku
z tym prowadzone s¹ liczne seminaria dotycz¹ce polityki karnej wobec osób
u¿ywaj¹cych narkotyków, np. przez Ma³opolskie Stowarzyszenie �Probacja� dla
sêdziów i prokuratorów w celu kszta³towania praktyki karnej, polegaj¹cej na
w³¹czaniu oferty lecznictwa do procesu karnego w stosunku do osób uzale¿-
nionych od substancji psychoaktywnych. G³ównym celem programu jest dopro-
wadzenie do zmian w stosowaniu prawa karnego, w szczególno�ci wynikaj¹cego
z ustawy o przeciwdzia³aniu narkomanii. Cel ten ma byæ osi¹gniêty przez podnie-
sienie wiedzy uczestników projektu na temat u¿ywania nielegalnych substancji
psychoaktywnych oraz przez u�wiadomienie istnienia alternatywnych rozwi¹zañ
do uznawanej przez wiêkszo�æ polityki stosowania prawa karnego wobec osób
u¿ywaj¹cych narkotyków.

W jakim wiêc kierunku ma zmierzaæ ta polityka? Trafna wydaje siê byæ propo-
zycja Krajewskiego i Srogosza, by w pracach nad zmianami art. 62 zastanowiæ siê
nad powrotem do zapisu art. 48 ust. 4 ustawy o przeciwdzia³aniu narkomanii
z 1997 r. Pomimo pewnych niejasno�ci (np. sformu³owanie �nieznaczna ilo�æ�),
ustawa ta unika³a negatywnych konsekwencji podej�cia restrykcyjno-represyjne-



321

Odpowiedzialno�æ karna za posiadanie narkotyków

go (6). Prawo nie powinno jednakowo traktowaæ przestêpcy i jego ofiary � narko-
mana. Przeciwdzia³anie narkomanii powinno siê odbywaæ w ramach polityki so-
cjalnej i zdrowotnej pañstwa, a prawo karne powinno te dzia³ania wspieraæ i staæ
na stra¿y prawid³owego realizowania dzia³añ leczniczych, prewencyjnych i pro-
filaktycznych podejmowanych przez pañstwo. Zrezygnowanie z karania nie jest
jednoznaczne z przyzwoleniem na u¿ywanie narkotyków, a zast¹pienie znamienia
�nieznaczna ilo�æ� warto�ciami granicznymi, oznaczonymi w kategoriach wago-
wych, wydaje siê rozwi¹zaniem w³a�ciwym.
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R E C E N Z J E

Krzysztof Ostaszewski, Anna Rustecka-Krawczyk, Magdalena Wójcik
�Czynniki chroni¹ce i czynniki ryzyka zwi¹zane z zachowaniami pro-
blemowymi warszawskich gimnazjalistów� Instytut Psychiatrii i Neuro-
logii, Zak³ad Psychologii i Promocji Zdrowia Psychicznego, Pracownia
Profilaktyki M³odzie¿owej Pro-M, Warszawa 2008, str. 75 (Protective
and risk factors related to problem behaviours of Warsaw junior high
school students)

W okresie dorastania m³odzi ludzie czêsto przejawiaj¹ sk³onno�æ do zachowy-
wania siê w sposób niekonwencjonalny. Nierzadko zachowania te mog¹ mieæ istot-
ny wp³yw na ich dalsze funkcjonowanie psychospo³eczne (1).

W literaturze przedmiotu pocz¹tkowo przyjê³o siê okre�laæ te zachowania jako
�problemowe�, pó�niej za� zdefiniowano je jako �ryzykowne�. G³ównym kryte-
rium klasyfikacji tych zachowañ by³o dotychczas odstêpstwo od tradycyjnych
norm i warto�ci, przypisywanych danej grupie wiekowej (2). W ostatnich latach
na gruncie profilaktyki dokona³a siê jednak zmiana punktu widzenia � zaczêto
zwracaæ uwagê na konsekwencje tych dzia³añ, w tym na zagro¿enia dla stanu zdro-
wia fizycznego i psychicznego oraz dla rozwoju m³odzie¿y (3). Aktualnie uwa¿a
siê, ¿e zachowania problemowe/ryzykowne maj¹ tendencjê do wspó³wystêpowa-
nia: pojawienie siê jednego zwiêksza prawdopodobieñstwo wyst¹pienia innych.

W wiêkszo�ci przypadków zachowania te maj¹ charakter przej�ciowy i stano-
wi¹ dla m³odych osób pewn¹ metodê na radzenie sobie ze stresem, emocjami oraz
sposób na osi¹ganie po¿¹danych celów czy zaspokojenie potrzeb. W jakiej� mierze
s³u¿¹ te¿ podkre�leniu w³asnej autonomii oraz kreowaniu to¿samo�ci (1, 4).

Zachowania ryzykowne/problemowe, które przemijaj¹ wraz z wiekiem pe³ni¹
funkcje adaptacyjno-rozwojowe. Te które utrwalaj¹ siê maj¹ najczê�ciej zwi¹zek
z indywidualnym nieprzystosowaniem spo³ecznym, czêsto diagnozowanym na po-
graniczu zaburzeñ zachowania i osobowo�ci. Stanowi¹ one powa¿ny problem
i wyzwanie dla wielu �rodowisk, m.in. rodziców, szko³y czy s³u¿by zdrowia (5, 6).

Recenzowana publikacja jest typowym raportem technicznym z badañ. Przed-
stawia wyniki z realizacji pierwszego etapu badania nad uwarunkowaniami za-
chowañ problemowych w�ród warszawskich gimnazjalistów. Celem g³ównym
wspomnianych badañ by³o uzyskanie wiedzy na temat czynników chroni¹cych
i ryzyka dotycz¹cych czterech grup zachowañ problemowych, tj. przemocy i agre-
sji, wykroczeñ i przestêpstw, u¿ywania substancji psychoaktywnych oraz przeja-
wiania problemów szkolnych.
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Wyniki pozwalaj¹ na sformu³owanie wstêpnych wniosków co do rozmiarów,
stopnia nasilenia oraz uwarunkowania okre�lonej grupy zachowañ. Projekt by³ na-
stawiony g³ównie na identyfikacjê czynników chroni¹cych, rozumianych ogólnie
jako zasoby indywidualne jednostki oraz cechy �rodowiska, które kompensuj¹
b¹d� redukuj¹ wp³yw czynników ryzyka, przyczyniaj¹c siê do zmniejszenia prawdo-
podobieñstwa wyst¹pienia zachowañ problemowych lub zminimalizowania stopnia
ich intensywno�ci (7). Idea poszukiwania czynników chroni¹cych nierozerwalnie
zwi¹zana jest z koncepcj¹ resilience. Resilience rozumiane jest jako proces adap-
tacji pozwalaj¹cy wyja�niaæ fakt, ¿e wiele osób (w tym dzieci), pomimo oddzia-
³ywania stresorów, niekorzystnych warunków �rodowiskowych oraz wp³ywu
patogenów, zachowuje dobre zdrowie psychiczne. W ramach tej koncepcji czyn-
niki chroni¹ce mo¿na nazwaæ buforem, niweluj¹cym dzia³anie czynników ryzyka
i w pewnym stopniu gwarantuj¹cym odporno�æ, która jest efektem wielu indywi-
dualnych, rodzinnych i �rodowiskowych w³a�ciwo�ci jednostki (8, 9).

Badaniami objêto losow¹ próbê 3.165 uczniów ze 147 klas gimnazjów pub-
licznych, niepublicznych oraz o�rodków szkolno-wychowawczych na terenie
Warszawy. Mia³y one charakter anonimowy i by³y realizowane na prze³omie
lat 2006/2007. Informacje pozyskiwano za pomoc¹ wype³nianego przez uczniów
kwestionariusza ankiety.

W badaniach uwzglêdniono wiele czynników mog¹cych mieæ wp³yw na dyna-
mikê zachowañ problemowych, m.in. pozytywne i negatywne wp³ywy �rodowiska
rówie�niczego, rodzinnego oraz lokalnego (w szkole i w miejscu zamieszkania).

Wziêto pod uwagê istotne zasoby jednostki zwi¹zane z czasem wolnym, takie
jak uczestniczenie w praktykach religijnych, udzia³ w zajêciach pozaszkolnych
czy posiadanie zainteresowañ. Rozpatrywano tak¿e indywidualne cechy, przeko-
nania badanych oraz subiektywn¹ ocenê stanu psychicznego.

Wyniki prezentowane w raporcie obrazuj¹ rozmiar zachowañ problemowych
w badanej grupie oraz pozwalaj¹ na wybór czynników mog¹cych stanowiæ przed-
miot dzia³añ profilaktycznych w tym zakresie. Szczegó³owe wnioski i rekomen-
dacje przedstawione s¹ w podziale na okre�lone czynniki oraz grupy zachowañ
problemowych. Autorzy raportu, w oparciu o dokonane analizy statystyczne (m.in.
analizê regresji logistycznej), identyfikuj¹ najbardziej znacz¹ce czynniki chro-
ni¹ce, w tym monitorowanie przez rodziców czasu spêdzanego poza domem,
subiektywne przekonanie o wa¿no�ci nauki w realizacji celów ¿yciowych, pozy-
tywny stosunek do nauczycieli, uczestniczenie w praktykach religijnych, dodat-
kowych zajêciach pozalekcyjnych i posiadanie konstruktywnych zainteresowañ.
Ponadto du¿¹ rolê przypisuj¹ faktowi posiadania bliskich kolegów/kole¿anek,
którzy maj¹ negatywny stosunek do u¿ywania substancji psychoaktywnych.

W�ród czynników ryzyka za wa¿ne dla zachowañ problemowych uznali w szcze-
gólno�ci: potrzebê doznawania ekscytuj¹cych prze¿yæ przez nara¿anie siê na nie-
bezpieczeñstwo, posiadanie bliskich znajomych � rówie�ników oraz osób doros³ych
pij¹cych alkohol i u¿ywaj¹cych narkotyków. Z du¿¹ grup¹ zachowañ problemo-
wych zwi¹zane by³o tak¿e akceptowanie przez badanych przemocy i agresji.
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Raport wzbogacony jest nie tylko danymi liczbowymi i procentowymi, ale rów-
nie¿ prezentacj¹ wykresów i tabel.

Publikacja ta mo¿e stanowiæ punkt wyj�cia do dyskusji nad kierunkiem i kszta³-
tem dalszych dzia³añ profilaktycznych. Wyznacza obszary dalszej pracy, m.in.
wspó³praca z rodzicami i innymi znacz¹cymi doros³ymi ze �rodowiska ucznia, roz-
wijanie zainteresowañ czy podtrzymywanie pozytywnego klimatu spo³ecznego
w szkole w zakresie motywacji do nauki i rozwoju osobistego, a tak¿e wzmacnia-
nie relacji uczeñ�nauczyciel.

Wiêkszo�æ swego dnia m³odzie¿ spêdza w szkole, dlatego jej wychowanie spo-
czywa w równej mierze na rodzicach i na nauczycielach. Wa¿ne jest, aby zarówno
jedna, jak i druga grupa potrafi³a rozpoznawaæ symptomy �wiadcz¹ce o wyst¹pie-
niu zachowañ ryzykownych i umia³a wspólnie podj¹æ dzia³ania interwencyjne.

Autorzy adresuj¹ raport do szkó³ i w³adz o�wiatowych, do obowi¹zków których
nale¿y organizowanie i udzielanie specjalistycznej pomocy uczniom. Wyniki ra-
portu mog¹ byæ jednak interesuj¹ce dla ka¿dego, kto chce poznaæ zarówno przy-
czyny zachowañ problemowych, jak i sposoby ich niwelowania.

Ewa Miturska
Instytut Psychiatrii i Neurologii, Warszawa
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Program ��wiatowa Polityka wobec Narkotyków�

Global Drug Policy Program

Program ��wiatowa Polityka wobec Narkotyków� (Global Drug Policy � GDP)
jest odpowiedzi¹ Open Society Institute w Nowym Jorku na dotychczasow¹ nie-
efektywn¹ politykê wobec substancji psychoaktywnych. W 2008 roku mija bowiem
10 lat od uchwalenia przez ONZ deklaracji dotycz¹cej ograniczenia popytu na nar-
kotyki pod has³em Drug Free World � We Can Do It! Deklaracja ta mia³a za zadanie
doprowadzenie do zmiany ówczesnych realiów czyli do zahamowania rozwoju uza-
le¿nieñ i epidemii chorób z nimi zwi¹zanych. W ci¹gu minionej dekady sytuacja
zamiast zmieniæ siê na lepsze, pod wieloma wzglêdami uleg³a jednak pogorszeniu.
Szerzy siê epidemia HIV (jeden z wielu przyk³adów to 1,7 miliona Rosjan zaka¿o-
nych HIV), prawa cz³owieka osób uzale¿nionych s¹ powszechnie ³amane, narkotyki
wci¹¿ produkowane na ogromn¹ skalê (np. w Afganistanie, który sta³ siê g³ównym
producentem heroiny). Rok 2008 stanowi zatem dobry moment na rozliczenie suk-
cesów i pora¿ek. Rozrachunek ten powinien zaowocowaæ wnioskami, które pomog¹
przy opracowaniu nowej deklaracji politycznej na kolejnej sesji ONZ.

Program GDP wykorzystuje moment oceny dokonañ ostatniego dziesiêciolecia
do zapocz¹tkowania spo³ecznej debaty na temat dotychczasowej polityki wobec
substancji psychoaktywnych. Obecnie jej g³ównym celem jest wypracowanie � na
podstawie wyników badañ naukowych � bardziej zrównowa¿onego podej�cia do
tej kwestii. Stopniowej zmianie sposobu my�lenia o problemie narkotyków ma
s³u¿yæ konsolidacja i sta³e poszerzanie sieci organizacji, zainteresowanych dysku-
sj¹ nad sensem obecnej polityki.

Program GDP wspiera inicjatywy d¹¿¹ce do zmiany nieracjonalnej polityki wo-
bec substancji psychoaktywnych w ró¿nych czê�ciach �wiata. Przyk³adem jest tu
grant dla organizacji Viva Rio w Brazylii, który wspiera trzech by³ych prezydentów
z krajów Ameryki £aciñskiej (Fernando Henrique Cardoso, César Gaviria i Ernesto
Zadillo) w ich dzia³aniach na rzecz rozpoczêcia debaty na temat racjonalnej polityki
wobec narkotyków w tym regionie. International Drug Policy Consortium (IDPC)
w Londynie, koordynuj¹cy dzia³ania organizacji pozarz¹dowych, przygotowuj¹-
cych siê do przysz³orocznej sesji ONZ, jest tak¿e partnerem programu.

Program ��wiatowa Polityka wobec Narkotyków� powsta³ w styczniu 2008 roku
i ma siedzibê w Warszawie. Jego dyrektorem jest Katarzyna Malinowska-Sempruch.

Osoby i organizacje zainteresowane wspó³prac¹ lub informacjami o dzia³al-
no�ci programu GDP zapraszamy na stronê internetow¹: www.soros.org/initiatives/
drugpolicy.

Maja Ruszpel � Global Drug Policy Program
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i robiæ wciêæ akapitowych za pomoc¹ spacji lub tabulatora. Nale¿y unikaæ stosowania odno�ników.
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Strona tytu³owa
● tytu³ w jêzyku polskim i angielskim mo¿liwie adekwatnie, lecz najkrócej, oddaj¹cy tre�æ pra-

cy (bez stosowania skrótów)
● nazwisko i imiê autora/autorów (nie inicja³y imion)
● nazwa instytucji, w której pracuje/pracuj¹; je�li autor prowadzi praktykê prywatn¹ lub nie

pracuje trzeba podaæ miasto (i ew. kraj)
● adres do korespondencji (z kodem pocztowym), numer telefonu, e-mail, ew. fax; w przypad-

ku pracy zbiorowej adres autora, z którym nale¿y siê kontaktowaæ
● �ród³a finansowania pracy (1) finansowane w ca³o�ci (w czê�ci) przez... (nazwa instytucji,

numer grantu); (2) �rodki w³asne kliniki/szpitala/uczelni � dotyczy badañ finansowanych
przez macierzyst¹ klinikê/ szpital/uczelniê; (3) finansowane ze �rodków w³asnych � dotyczy
badañ finansowanych z prywatnych �róde³ autorów.

Streszczenia
Streszczenia w wersji angielskiej i polskiej mog¹ zawieraæ 200�250 s³ów; w przypadku prac

oryginalnych obowi¹zuje struktura streszczenia: wstêp, metoda, wyniki.
S³owa kluczowe

Od 3 do 6 s³ów w wersji angielskiej i polskiej; je�li to mo¿liwe, nie powinny byæ powtórzeniem
s³ów zawartych w tytule.

STRUKTURA MANUSKRYPTU

Prace oryginalne powinny byæ przygotowane zgodnie ze schematem przyjêtym dla artyku³ów
naukowych (z ograniczeniem do minimum dodatkowych podtytu³ów) i zawieraæ nastêpuj¹ce sk³a-
dowe: wstêp, materia³ i metoda, wyniki, dyskusja/omówienie wyników oraz ewentualnie podziêko-
wania, aneks i lista skrótów. Innego rodzaju prace powinny równie¿ mieæ odpowiednie podtytu³y,
których hierarchia jest wyra�nie zaznaczona.

Wstêp � Uzasadnienie podjêcia pracy (przegl¹d dotychczasowych osi¹gniêæ w tej dziedzinie,
waga problematyki), a na koñcu podanie celu badania.

Materia³ i metoda � Szczegó³owy opis materia³u i metod badawczych umo¿liwiaj¹cy powtórze-
nie badania przez innych.

Wyniki � Przedstawione wyniki powinny byæ na tyle szczegó³owe, aby umo¿liwia³y krytyczn¹
ocenê ich warto�ci przez czytelnika.

Dyskusja/Omówienie wyników � Wyniki na tle dotychczasowych osi¹gniêæ nauki (uwagi doty-
cz¹ce ograniczeñ przeprowadzonego badania, sugestie co do kierunków przysz³ych badañ).

Podziêkowania nale¿y traktowaæ jako formê uznania dla instytucji lub osób, które umo¿liwi³y
wykonanie badania lub udzieli³y innego rodzaju pomocy, ale ich wk³ad nie pozwala na uznanie ich
za wspó³autorów.

Aneks mo¿e zawieraæ dodatkowe szczegó³owe opisy technik diagnostycznych lub terapeutycz-
nych (nie umieszczone w czê�ci �Materia³ i metoda�), a tak¿e kwestionariusze, skale lub inne narzê-
dzia zastosowane w badaniu.

Skróty � lista niestandardowych skrótów u¿ytych w tek�cie.
Pi�miennictwo � Pozycje literatury powinny byæ podane w kolejno�ci cytowania w pracy i po-

numerowane zgodnie z tym porz¹dkiem (cyfry arabskie). W tek�cie pracy numery cytowanych po-
zycji umieszczone s¹ w nawiasie (okr¹g³ym); omówienie ka¿dej z cytowanych pozycji powinno
znale�æ siê w osobnym akapicie. Je�li przytaczane s¹ cytaty, to w okr¹g³ym nawiasie oprócz numeru
pozycji nale¿y po dwukropku podaæ numer strony, np. 3: 52.

Ka¿da pozycja pi�miennictwa (pisana od nowego wiersza) powinna zawieraæ nazwisko autora/
autorów, pierwsze litery imienia/imion, rok w nawiasie oraz tytu³ pracy. W pracy zbiorowej nale¿y
wymieniæ wszystkich autorów. W przypadku ksi¹¿ki trzeba podaæ miejsce wydania i wydawcê,
w przypadku artyku³u w czasopi�mie � nazwê czasopisma, numer i strony.

Uwaga! Nazwê czasopisma podajemy w pe³nym brzmieniu, nie w skrócie.
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Przyk³ady pi�miennictwa
ksi¹¿ka

Goodman LS, Gilman A (1996) Goodman and Gilman�s The Pharmacological Basis of Thera-
peutics. NewYork: McGraw-Hill.

ksi¹¿ka pod redakcj¹
Cacioppo JT, Tassinary LG (red.) (1990) Principles of Psychophysiology: physical, social and
inferential elements. New York: Cambridge University Press.

cytowany rozdzia³ ksi¹¿ki pod redakcj¹
Drummond DC, Tiffany ST, Glautier S, Remington B (1995) Cue exposure in understanding and
treating addictive behaviour. W: Drummond DC, Tiffany ST, Glautier S, Remington B (red.)
Addictive Behaviours: Cue Exposure Theory and Practice. London: John Wiley & Sons, 1�17.

czasopismo
Carrol ME, Comer SD (1996) Animal models of relapse. Experimental and Clinical Psycho-
pharmacology, 4, 11�18.

MATERIA£ ILUSTRACYJNY

Ponumerowane tabele, rysunki i inne ilustracje nale¿y za³¹czyæ na osobnych stronach na koñcu
pracy. Powinny mieæ one dodatkowo podpisy (legendy) w jêzyku angielskim, jak równie¿ wszelkie
inne dane umo¿liwiaj¹ce osobie, która nie zna jêzyka polskiego zrozumienie przedstawionego mate-
ria³u ilustracyjnego.

Ilustracje powinny byæ omówione i przywo³ane w tek�cie (np. �jak wynika z tab. 1 ...� lub
w nawiasie: �patrz tab. 1, rys. 1�).

Redakcja przyjmuje wy³¹cznie ilustracje czarno-bia³e w wersji oryginalnej � nie kserokopie.
Rysunki i wykresy: czarne linie na bia³ym (nie szarym!) tle. Fotografie te¿ czarno-bia³e, wyra�ne,
z dobrym kontrastem.

Obowi¹zek uzyskania zgody na wykorzystanie w swojej pracy materia³ów pochodz¹cych z in-
nych publikacji (np. tabel, rysunków) spoczywa na autorze.
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GUIDELINES FOR AUTHORS

Published in Polish quarterly �Alkoholizm i Narkomania� is interdisciplinary journal interested in research-
based papers dealing with alcohol- and drug-related problems. The journal publishes original and review
articles, book reviews, reports of scientific conferences, letters etc.

All original and review manuscripts are reviewed by two independent referees.
Papers are received with the explicit understanding that they are not under simultaneous consideration by

any other publication.
Submission of an article for publication implies the transfer of the copyright from the author to the

publisher upon acceptance. Accepted papers become a permanent property of the Institute of Psychiatry and
Neurology.

In medical research authors should respect principle of Declaration of Helsinki.
Submitted original papers should be divided into following sections: abstract, introduction, material and

methods, results, discussion, conclusions, acknowledgments (if necessary), references and if necessary
� appendix as well as glossary of non-standard abbreviations.

Abstract of maximum 250 words must be structured with following paragraphs: introduction, methods,
results, and conclusions.

Abstract should be followed by a list of 3�6 key words.
References should be numbered in the order in which they are first mentioned in the text. All authors

should be listed.
In the text references are identified by Arabic numerals (in round brackets). The list of references should

include only those publications which are cited.

Examples of references
book reference

1. Goodman LS, Gilman A (1996) Goodman and Gilman�s The Pharmacological Basis of Therapeutics.
New York: McGraw-Hill.

book reference with editors
2. Cacioppo JT, Tassinary LG (eds) (1990) Principles of Psychophysiology: physical, social and inferen-

tial elements. New York: Cambridge University Press.
book reference with editors when some chapters are quoted

3. Drummond DC, Tiffany ST, Glautier S, Remington B (1995) Cue exposure in understanding and treat-
ing addictive behaviour. In: Drummond DC, Tiffany ST, Glautier S, Remington B (eds) Addictive
Behaviours: Cue Exposure Theory and Practice. London: John Wiley & Sons, 1�17.

journal reference
4. Carrol ME, Comer SD (1996) Animal models of relapse. Experimental and Clinical Psychopharmaco-

logy, 4, 11�18.
Note. Please use full names of the newspapers.

Tables and illustrations (black and white) must be prepared on separate pages and submitted with Arabic
numbers according to their order in the text. It is the author�s responsibility to obtain permission to reproduce
illustrations, tables, etc. from other publications.

Title page should indicate
● the title of the paper,
● the authors� names,
● addresses of authors� places of work,
● full postal and e-mail addresses of the corresponding author,
● any source of funding.

The manuscript should preferably be submitted electronically: ain@ipin.edu.pl
Otherwise should be submitted by mail together with a soft copy on a disc (the manuscript should exactly
match the electronic file) to the following address:

�Alkoholizm i Narkomania�
Department of Studies on Alcohol and Drug Dependence
Institute of Psychiatry and Neurology
9, Sobieskiego Str., 02-957 Warsaw
Poland


