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Psychofarmakoterapia

uzaleznienia od alkoholu (4

Streszczenie:

llos¢ 0séb uzaleznionych od alkoho-
lu w Polsce szacuje sie na 2 proc. popula-
gji. Granica pomiedzy piciem towarzyskim
a chorobowym jest ptynna i zalezna od
uwarunkowari osobniczych. Choroba al-
koholowa jest nieuleczalna, mozna jedy-
nie powstrzymac jej rozwaj. Psychoterapia
Jjest niezbedngq sktadowq leczenia alkoholi-
zmu. Alkohol zmniejsza aktywnos¢ uktadu
GABA-ergicznego i zwieksza aktywnos¢ re-
ceptoréw glutaminergicznych, dlatego tez
w skojarzonej terapii choroby alkoholowej
udato sie skutecznie zastosowac leki od-
wracajqce to dziatanie.

Stowa kluczowe:
uzaleznienie od alkoholu, disulfiram, topi-
ramat, naltrekson, psychoterapia

Summary:

The amount of people addicted to nicoti-
ne in Poland is assessed as 2 proc. of popu-
lation. The border between casual drinking
and sick drinking is fluent and depends on
personal predispositions. Alcohol depen-
dence is incurable — one can only inhibit
its progress. Psychotherapy is the essential
part of alcoholism treatment. Alcohol di-
minishes the activity of GABA-ergic system
and increases the activity of glutaminergic
receptors. New drugs for alcoholism treat-
ment invert that mechanism and they are
very effective when combined with psycho-
therapy.

Key words:
alcohol dependence, disulphiram, topira-
mate, naltreksone, psychotherapy

uchwycenia. Granica pomiedzy pi-
ciem towarzyskim a chorobowym jest
bardzo ptynna. Zalezy to od wielu czynni-
koéw i kazdy cztowiek inaczej reaguje na al-
kohol. Sg wiec osoby, ktére przez wiele lat
nie odczuwaja fizycznie skutkdw picia, a de-
gradacja organizmu jest czasem znikoma.
Uzaleznionych od alkoholu jest w Polsce
okoto 700-800 tys. osdb, czyli okoto 2 proc.
catej populacji. Szacuje sie, ze alkoholu nad-
uzywa 2,5-3 min oséb. Szkody wystepuja-
ce u cztonkdédw rodzin z problemem alko-
holowym wystepujg u kolejnych 3-4 min
0s06b, dorostych i dzieci, i obejmuja przede
wszystkim schorzenia psychosomatycz-
ne i zaburzenia emocjonalne spowodowa-
ne chronicznym stresem i przemocg oraz

Poczqtek alkoholizmu jest trudny do
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Alkoholizm jest choroba. Osoba chora pije pomimo faktow,

iz szkodzi jej to fizycznie, psychicznie, emocjonalnie oraz
rujnuje zdolnosci utrzymywania normalnych relacji rodzinnych
i spotecznych. Alkohol wywotuje nieodwracalne zmiany

w ludzkim organizmie, a takze w psychice cztowieka.

demoralizacje, ubdstwo i obnizenie szans
osiagniecia kariery zawodowe;j.

Fazy choroby alkoholowej

1. Faza wstepna

W fazie tej dochodzi do uzaleznienia psy-
chicznego. Picie towarzyskie przeradza sie
W miare czasu w picie na roztadowanie na-
pie¢, stresdw, poprawy samopoczucia. Stop-
niowo zwieksza sie tolerancja na alkohol.

2. Faza ostrzegawcza

W fazie tej alkoholik zaczyna coraz cze-
$ciej szukac okazji do picia.
3. Faza krytyczna (ostra)

Faza ta charakteryzuje sie tym, ze zaraz
po spozyciu nawet niewielkiej ilosci alkoho-
lu zjawia sie przewaznie pragnienie dalsze-
go picia, ktére odczuwane jest czasami jako
przymus fizyczny. Rozwija sie w petni utrata
kontroli nad rozpoczetym piciem.

4. Faza przewlekta

Faza ta jest ostatnim etapem rozwoju
uzaleznienia od alkoholu. Picie zaczyna by¢
ciaggte. Czasami alkoholik upija sie kilka ra-
zy w ciggu dnia. Przetomowym momentem
jest tu regularne picie ranne. Ging resztki
oporu, wstydu alkoholika. Upija sie w pracy,
na ulicy. Stan taki trwa catymi tygodniami,
miesigcami, az do objawdw zatrucia. Poja-
wiaja sie objawy zespotu abstynencyjnego.
Czasami przeradzaja sie one w objawy psy-
choz alkoholowych. Przykre objawy absty-
nencyjne ustepujg po wypiciu alkoholu.

Patologiczne picie prowadzi do gtebo-
kich zaburzert emocjonalnych. Sfera emo-
cjonalna zostaje zdominowana przez cier-
pienie i alkoholowe préby jego tagodzenia.
Picie przestaje stuzy¢ utrzymywaniu kon-
taktu miedzy rzeczywistoscia, a reakcjami
emocjonalnymi. Zaczynaja kierowac nato-
gowe stereotypy. W miare picia coraz wie-
cej jest sygnatéw, ze to, co sie robi, lub to, co
sie mowi, jest zte. Uzalezniony prébuje sie
odizolowa¢ od ktopotliwej terazniejszosci;
nie dostrzega faktow (np. sincéw na twarzy
zony, pottuczonych mebli), nie styszy (gtéw-
nie bolesnych rzeczy, np. za duzo pites itp.),
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nie czuje (np. wstydu za lezenie pod brama
domu, winy za wyrzadzone krzywdy).

Rozwdj zespotu abstynencyjnego cha-
rakteryzuje sie swoista dynamika:

1. Stadium wczesne, utrzymuje sie do kilku
lat:

W tym stadium dominujg objawy ze stro-
ny ukfadu wegetatywnego — béle i zawroty
gtowy, ostabienie, béle miesniowe, pragnie-
nie, nieprzyjemny smak w ustach, nudnosci,
biegunki, napadowe poty, kotatanie serca.
2. Stadium pézne:

W tym stadium oprocz wyzej wymie-
nionych pojawiaja sie objawy w sferze psy-
chicznej, z charakterystycznymi zaburze-
niami nastroju i snu. Najbardziej typowy

Definicja

Zesp6t uzaleznienia od alkoholu, zgodnie
z kryteriami zawartymi w 10 edycji Miedzyna-
rodowej Klasyfikacji Chordb, Urazéw i Przyczyn
Zgonéw (ICD 10) nalezy definiowac jako wystq-
pienie przynajmniej trzech z nastepujqcych ob-
Jjawdw, w okresie przynajmniej jednego miesiq-
ca lub w ciggu ostatniego roku w kilkukrotnych
okresach krétszych niz miesiqc:
1. Silne pragnienie lub poczucie przymusu picia
(,gt6d alkoholowy”).
2. Uposledzenie zdolnosci kontrolowania zacho-
warn zwigzanych z piciem (uposledzenie zdol-
nosci powstrzymywania sie od picia, trudnosci
w zakoriczeniu picia, trudnosci w ograniczaniu
ilosci wypijanego alkoholu).
3. Picie alkoholu w celu ztagodzenia albo zapo-
biezenia alkoholowemu zespotowi abstynencji
oraz subiektywne poczucie skutecznosci takie-
go postepowania.
4. Objawy abstynencyjne (drzenie miesniowe,
nadcisnienie tetnicze, tachykardia, nudnosci,
wymioty, biegunki, bezsennos¢, rozszerzenie
Zrenic, wysuszenie Sluzéwek, wzmozona potli-
wos¢, zaburzenia snu, nastréj drazliwy lub ob-
nizony, lek).
5. Zmieniona (najczesciej zwiekszona) toleran-
cja alkoholu (ta sama dawka alkoholu nie przy-
nosi oczekiwanego efektu, potrzeba spozywa-
nia wiekszych dawek alkoholu dla wywotania
oczekiwanego efektu).
6. Zawezenie repertuaru zachowan zwigzanych
z piciem alkoholu do 1-2 wzorcéw.
7. Postepujqce zaniedbywanie alternatywnych do
picia przyjemnosci, zachowan i zainteresowar.
8. Picie alkoholu mimo oczywistej wiedzy o jego
szczegdlnej szkodliwosci dla zdrowia pijgcego.




Przeczytaj ¢ rozwigz test ¢ sprawdi, czy dobrze!

jest nastrdj lekowo-depresyjny (depresja
alkoholowa), czesto z gniewem i drazliwo-
$cig. W ciezszych stanach — omamy, przy-
widzenia, majaczenie alkoholowe, drgaw-
kowe, napady abstynencyjne. Ostry zespot
abstynencyjny trwa okoto (poczatkowo) 1-2
dni, pdzniej wydtuza sie do kilku dni a na-
wet tygodni.

Choroba alkoholowa ma réwniez swoj
koniec, tak jak kazda inna choroba, a s3 je-
dynie dwa wyjscia — $mier¢ albo zaprzesta-
nie picia. Nie leczona choroba zwykle pro-
wadzi do smierci. Z drugiej strony jest to
choroba chroniczna - czyli nieuleczalna.
Mozna jedynie powstrzymac jej rozwdj, dla-
tego tez mowi sie o trzeZzwiejacych alkoho-
likach, a nie o wyleczonych.

Niekiedy zdarza sie, ze u 0séb uzaleznio-
nych w czasie utrzymania abstynencji po-
jawiaja sie objawy przypominajace zespot
abstynencyjny. Ogdine samopoczucie mo-
ze by¢ bardzo podobne lub identyczne jak
w zespole abstynencyjnym podczas ciagdw
picia. Czesto pacjenci odczuwajg smak wod-
ki w ustach. Towarzyszy temu gtéd alkoho-
lu, czasami bardzo silny. Jest to ,suchy kac”
— rzekomy lub wtdrny zespodt abstynencyijny.
Stan taki pojawia sie wytacznie u 0séb uza-
leznionych. Moze wystepowac wéwczas, kie-
dy sg one wystawione na dziatanie bodzcow
kojarzacych sie ze spozywaniem alkoholu —
jak wizyta w sklepie monopolowym, a nawet
sen, w ktérym pije sie alkohol.

Wptyw na organizm

1. Degradacja wyzszych czynnosci nerwowych

Nawet niewielkie dawki alkoholu, ktére nie
wywotujg widocznych zmian w zachowaniu
sie cztowieka, powoduja zaburzenia reakgji
wzrokowej, stuchowej, pogarszaja tez pre-
cyzje ruchow. Wraz z iloscig wypitych kielisz-
kow obniza sie zdolnos¢ osadu, zanika kry-
tycyzm i mozliwosci precyzyjnego myslenia.
Uposledzona zostaje tzw. uczuciowos¢ wyz-
sza, whasciwa tylko cztowiekowi — moralnos¢,
poczucie wiezi rodzinnych, miedzyludzkich,
czy narodowych. Zaktécone zostaja tez in-
ne funkcje osrodkéw kory moézgowej, ich
wspotpraca z osrodkami w strukturach pod-
korowych, znajdujgcych sie dotychczas pod
kontrola i hamujacym wptywem kory mo-
zgowej. Dochodza do gtosu instynkty i po-
pedy, prymitywne zachowania.

W miare dtuzszego picia narasta zatru-
cie organizmu alkoholem, wzrasta jego
szkodliwe oddziatywanie na uktad nerwo-
wy. Szkodliwy jego wptyw siega osrodkéw
podkorowych. Zaburzone zostaja, a na-
wet catkowicie zanikaja, instynkty i popedy.
Zniszczona zostaje mozliwos¢ wykonywa-
nia celowych i dowolnych czynnosci rucho-
wych. Wystepuje otepienie i sennos¢. Czto-
wiek traci przytomnos¢.

Niszczacy wptyw alkoholu dociera do naj-
starszej czesci uktadu nerwowego, do rdze-
nia mézgowego i czesci pnia mézgowego,

zanikaja odruchy. Moze dojs¢ nawet do za-
hamowania pracy waznych dla zycia osrod-
kow mézgowych, czego nastepstwem beda
gtebokie zaburzenia ukfadu oddechowego,
ukfadu krazenia, a w skrajnych przypadkach,
w efekcie tych zaburzen — $mier¢.

2. Obwodowy system nerwowy

Niszczacy wptyw alkoholu na nerwy obwo-
dowe obejmuije, poza toksycznym dziataniem
samego alkoholu, istotny wptyw na niedobér
witamin z grupy B. Alkoholicy przy dtuzszym
trwaniu choroby traca apetyt, co z kolei pro-
wadzi do niedoboru witamin. Wchtanianie
witaminy z grupy B w przewodzie pokarmo-
wym 0sob pijacych jest réwniez zaburzone.
Uszkodzenie nerwédw obwodowych daje ob-
jawy zapalenia wielonerwowego — polineu-
ropatii alkoholowej. Zaobserwowa¢ sie dajg
zaburzenia czucia w koriczynach, nadwrazli-
wos¢ na bodZce zewnetrzne: zimno, ciepto,
ciasne obuwie. Nogi szybko sie mecza przy
chodzeniu, pojawiaja sie bolesne kurcze ty-
dek, dretwienie i mrowienie palcéw stép, ktd-
re stopniowo obejmujg dolne czesci konczyn.
W miare postepowania choroba prowadzi
do owrzodzen troficznych, zanikdw miesnio-
wych, niedowtadu konczyn.

3. Uktad krgzenia

Zaburzenia akcji serca, gwattowne roz-
szerzenie czy zwezenie naczyn krwiono-
$nych, stymulowane jest przez wiele bodz-
cow. Jednym z nich moze by¢ alkohol.

Kardiomiopatia alkoholowa, czyli tok-
syczne uszkodzenie miesnia sercowego
wywotane alkoholem ujawni¢ sie moze
dusznoscia, obrzekami podudzi, napadem
czestoskurczu lub migotaniem przedsion-
kow — objawami niewydolnosci serca. Czyn-
nikami, ktére mogga ujawnic¢ chorobe bywa-
ja: zakazenie, duzy wysitek, stres psychiczny.
Stan choroby zalezy od dtugosci okresu,
w ktorym pacjent naduzywa alkoholu. Do-
datkowym czynnikiem sprzyjajgcym po-
wstaniu zmian w miesniu sercowym jest
niedobor witaminy B..

Whptyw alkoholu na naczynia krwionosne
jest do$¢ ztozony. Bezposrednio po wypi-
ciu niewielkiej dawki alkoholu ci$nienie na
krétko podwyzsza sie, po pewnym czasie
obniza, a pdZniej wraca do normy. Jednak-
ze po okresie kilkudniowego picia alkoho-
lu zwyzki cisnienia utrzymuja sie przez kilka
dni. Moze to doprowadzi¢ do trwatego nad-
ci$nienia tetniczego.

4. Uktad pokarmowy

Stezone roztwory na skutek draznienia
mechanicznego powodujg przekrwienie
Sluzowki jamy ustnej i stan niezytowy. Ob-
niza to odpornos¢ tkanek i utatwia wtar-
gniecie zakazen bakteryjnych. Dodatkowy-
mi czynnikami dziatajagcymi niekorzystnie
sg: nieprzestrzeganie higieny osobistej, Zle
utrzymane préchnicze zeby, palenie pa-
pieroséw. Istniejgce w przewlektym alko-
holizmie niedobory biatkowe, mineralne
i witaminowe, bedace skutkiem niepetno-
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wartosciowego odzywiania, pogtebiaja ten
stan i doprowadzajg do pekania i zapalenia
kacikéw ust, do nadzerek na sluzéwce jamy
ustnej. Pojawiaja sie tez takie dolegliwosci
jak: uczucie suchosci, pieczenie jezyka, za-
czerwienienie gardfa i uczucie niesmaku.

Alkohol dziata na przetyk drazniaco,
a nudnosci i wymioty nim wywotane po-
wodujg zarzucanie do przetyku soku zo-
tadkowego, ktéry podraznia tkanki, a nawet
powoduje nadzerki.

Alkohol silnie pobudza w zotadku wydzie-
lanie kwasu solnego. W potaczeniu z nieregu-
larnym, niepetnowartosciowym odzywianiem
sie, a takze roznymi sytuacjami stresowymi,
w ktére obfituje zycie kazdego pijacego bez
umiaru, prowadzi to do zapalenia btony slu-
zowej zotadka i choroby wrzodowej.

Wstepnym etapem uszkodzenia watro-
by jest ostre, alkoholowe zapalenie watro-
by po jednorazowym zatruciu alkoholem,
w nastepnej fazie - nadmiernego opilstwa
- dochodzi do przewlektego zapalenia wa-
troby. Organizm prébuje sobie radzi¢ z za-
paleniem i obumieraniem komaorek watro-
by i nieustannie przebudowauije ja, niestety
w sposéb nieprawidtowy, doprowadzajacy
do marskosci watroby. Uszkodzenie archi-
tektury migzszu watroby i zbyt mata liczba
czynnych komorek doprowadzaja do kata-
strofy — zaburzone zostaja funkdje:
—detoksykacyjne — w kraficowej fazie

prowadzac do zottaczki, encefalopatii

i Spigczki watrobowej,

- produkgji biatek odpornosciowych — cho-
rzy na marsko$¢ watroby fatwo ulegaja
réznego rodzaju infekcjom,

— produkgji biatek uktadu krzepniecia krwi
— co prowadzi¢ moze do samoistnych
krwotokdw,

- przemian glukozy — moze powodowac
poczatkowo hiperglikemie, a w fazie
schytkowej hipoglikemie,

— przemian hormonalnych — rozwijajacy sie
hipogonadyzm u kobiet powoduje za-
burzenia miesigczkowania i nieptodnos¢,
a umezczyzn feminizacje,

— przeptywu krwi zytg wrotna z jelit — wy-
twarza sie krazenie omijajace watrobe,
m.in. zylaki przetyku, mogace spowodo-
wac smiertelne krwawienie.

Ostre zapalenie trzustki w okoto 50 proc.
przypadkéw rozwija sie wskutek ostrego
naduzycia alkoholu, ktéry krazac we krwi
prowadzi do uszkodzenia i samotrawienia
sie komorek trzustki z uwolnieniem enzy-
moéw trzustkowych i rozwojem nasilonego
stanu zapalnego w obrebie nie tylko trzust-
ki, ale i catej jamy brzusznej. W sytuacjach
najciezszych dochodzi do martwicy trzust-
ki, a nastepnie do ogdlnoustrojowej reak-
ji zapalnej przebiegajacej czesto na ksztatt
sepsy i do zgonu.

Przewlekte zapalenie trzustki jest stanem,
gdzie wieloletnie naduzywanie alkoho-
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lu powoduje nieprawidtowa przebudowe

i uposledzenie funkgji trzustki w zakresie:

— produkgji enzymdw trawigcych — wyste-
puja biegunki ttuszczowe i postepujace
wyniszczenie na wskutek braku mozliwo-
$ci wehtaniania ttuszczow,

— produkgji hormondw trzustkowych — nie-
dobdr insuliny powoduje cukrzyce o trud-
nym do przewidzenia stopniu — leczenie
tej cukrzycy jest wyjatkowo trudne do
prowadzenia.

W przewlektym zapaleniu trzustki po-
jawiaja sie rowniez silne i uporczywe bole
brzucha o nie do korica jasnym pochodze-
niu, a wymagajace nierzadko stosowania
najsilniejszych, narkotycznych lekow prze-
ciwbodlowych.

5. Uktad oddechowy
Alkohol ostabiajac 0gdlng odpornosc

ustroju cztowieka stwarza warunki sprzyja-
jace rozwojowi bakterii i wiruséw. Powodu-
jg one przewlekte zapalenia drég oddecho-
wych, a w nastepstwie uszkodzenie rzesek.
Zanika wiec mechanizm samooczyszcza-
nia drég oddechowych. Drazniace i zakazne
czynniki nie usuwane na zewnatrz powoduja
wiekszg podatnos¢ alkoholikéw na zapalenie
drég oddechowych, oskrzeli i ptuc. Zacho-
wania typowe dla przewlektej fazy alkoholi-
zmu nasilaja ryzyko rozwoju gruzlicy ptuc.

6. Zaburzenia psychiczne
Najczesciej spotykanymi zaburzeniami, kto-

re zgtaszaja osoby uzaleznione od alkoholu, s3
zaburzenia pamieci. Réwnolegle stwierdza sie
u wielu 0sob zaburzenia zainteresowar, my-
Slenia, szybkie meczenie sie pracg umystows,
znacznie oporng koncentracje uwagi. Zna-
mienne sg ponadto takie objawy jak: zwiek-
szona drazliwo$¢, trudnosci w opanowywaniu
agresji i zmienno$¢ nastroju. U osob uzalez-
nionych od alkoholu obserwujemy réwniez
zmiany charakterologiczne. Objawy zaburzen
psychicznych nie maja na ogot charakteru sta-
tego i nie muszg wystepowac u kazdego al-
koholika. Ich wspdéing cechg jest jednak to, ze
jesli juz wystepujg, to majg tendencje do nasi-
lania sie. Ich rozwdj mozna zatrzymac jedynie
catkowita rezygnacja z alkoholu.

Psychoza alkoholowa, otepienie alkoholo-
we, paranoja alkoholowa, majaczenie alkoho-
lowe, halucynoza alkoholowa to bogate w ob-
jawy schorzenia prowadzace do degradacji
psychicznej i fizycznej osoby uzaleznionej.

Wreszcie padaczka alkoholowa — drgaw-
kowe napady abstynencyjne — jest to cho-
roba rozpoznawana, gdy zostang wyklu-
czone wszystkie inne — poza alkoholem
— przyczyny jej powstania. Objawy wyste-
pujg w jaki$ czas po zaprzestaniu picia lub
z chwilg spadku stezenia alkoholu we krwi.

Leczenie

1. Psychoterapia
Niewatpliwie jednym z najtrudniejszych
zadan jest zmotywowanie uzaleznione-
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go do podjecia leczenia. Zaprzeczanie ist-
nieniu problemu wynika z samych mecha-
nizmow choroby, jaka jest uzaleznienie od
alkoholu. Chodzi tu gtéwnie o mechanizm
iluzji i zaprzeczen.

Uzaleznienie jest choroba, ktéra uszka-
dza podstawowe sfery zycia — fizyczna,
psychiczng, spoteczng i duchowa. Dlatego
w procesie terapii pacjenci muszg praco-
wac nad gtéwnymi zadaniami:
Wzmocnienie organizmu

Konieczne jest nie tylko odtrucie orga-
nizmu, ale takze leczenie réznego rodzaju
schorzerh spowodowanych chronicznym
zatruciem, niedozywieniem, deficytem wi-
tamin iinnych substancji potrzebnych do
zdrowia i niszczonych przez alkohol.
Naprawienie kontaktéw z innymi ludzmi

Pacjenci przygotowuja sie do odbudowy
swych zwiagzkéw z bliskimi osobami, nisz-
czonych przez poprzednie lata, oraz wywia-
zywania sie z zaniedbywanych zadan spo-
tecznych i zawodowych.

Przemiana duchowa

Trzezwiejacy alkoholicy odkrywaja warto-
4ci, ktore poprzednio lekcewazyli i niszczyli,
oraz starajg sie znajdowac w swoim nowym
zyciu miejsce na realizacje.

Psychoterapia jest podstawowa formg le-
czenia uzaleznienia, a sam proces terapeu-
tyczny to ciezka i zmudna praca zawierajaca
w sobie wiele réznorodnych dziatan, kté-
rych efektem powinny by¢ gtebokie i moz-
liwie trwate zmiany. Programy zdrowienia
planowane sg na okres wielu miesiecy a na-
wet lat. Poczatek ich stanowig najczesciej
kilkutygodniowe, intensywne oddziatywa-
nia prowadzone w warunkach stacjonar-
nych, badz intensywne programy ambu-
latoryjne obejmujace 16-20 godzin zajet
tygodniowo.

Waznym uzupetnieniem, zaréwno stacjo-
narnych jak i ambulatoryjnych form terapii,
jest Program Dwunastu Krokéw Anonimo-
wych Alkoholikdw.

2. Farmakoterapia

Powszechnag, a czesto jedyna, metoda le-
czenia odwykowego stosowang dawniej
byto leczenie awersyjne, polegajace na wy-
muszaniu abstynencji poprzez podawanie
pacjentom disulfiramu w formie doustnej
lub w formie implantu podskérnego. Obec-
nie wiele os6b uwaza te metode za nie-
profesjonalng, a w niektérych przypadkach
nawet nieetyczng, np. gdy pacjent nieswia-
domie otrzymuje lek podany w positku.

M Disulfiram jest inhibitorem dehydroge-
nazy aldehydowej, przeksztatcajacej alde-
hyd octowy (gtéwny metabolit alkoholu ety-
lowego) do kwasu octowego. Hamuje takze
-monooksygenaze (B-hydroksylaze) dopa-
minowa. Lek czasowo uniemozliwia spozy-
wanie alkoholu. W przypadku spozycia eta-
nolu nastepuje nagromadzenie aldehydu
octowego, co prowadzi do rozwiniecia sie
zespotu toksycznego, ktdry moze grozic¢ na-
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wet smiercig chorego. Spozycie alkoholu ety-
lowego w ciggu 12 h po doustnym przyjeciu
disulfiramu powoduje trwajace 5-15 min roz-
szerzenie naczyn (zaczerwienienie skory twa-
rzy i szyi, nastrzykniecie spojéwkowe, pulsu-
jacy bol gtowy), przyspieszenie czestotliwosci
rytmu czynnosci serca i oddychania, silne po-
ty. Po 30-60 min pojawiajg sie nudnosci i wy-
mioty, zawroty gtowy, spadek cisnienia tetni-
czego, a niekiedy utrata przytomnosci.

Po podaniu doustnym disulfiram wchta-
nia sie szybko w 70-90 proc. z przewodu
pokarmowego. W znacznym odsetku me-
tabolizowany w watrobie do nieczynnych
metabolitow. Metabolity wydalane sg gtow-
nie z moczem. 20 proc. dawki wydalane jest
w postaci niezmienionej z katem.

Coraz wiecej uwagi poswieca sie srod-
kom, ktére wptywaja hamujgco na przymus
picia (poprzez zmniejszenie nasilenia gtodu
alkoholowego), badz ostabiajag nagradza-
jace dziatanie alkoholu. Srodki te powinny
by¢ jednak stosowane tylko w okreslonych
i indywidualnych przypadkach, i powin-
ny by¢ traktowane wytacznie jako czynnik
wspomagajacy psychoterapie uzaleznienia
od alkoholu, a samo ich podawanie nie daje
szans na wyzdrowienie.

Przyjmuje sie, ze alkohol dziata thumigco

na mozg, zatem osrodkowy uktad nerwowy
przystosowuje sie do przewlektej ekspozy-
¢ji na alkohol przez zmniejszenie aktywno-
$ci uktadu hamujacego procesy mézgowe
(GABA-ergicznego) i wzrost dziatania re-
ceptoréw pobudzajacych mozg (glutami-
nergicznych). Po odstawieniu alkoholu mija
dziafanie ttumiace, a nadpobudliwos¢ neu-
rondw pozostaje, co skutkuje pojawieniem
sie gtodu alkoholowego.
H Topiramat jest lekiem stosowanym w le-
czeniu padaczki i nie ma do tej pory zare-
jestrowanych w Polsce wskazan do lecze-
nia alkoholizmu, pomimo licznych badan
klinicznych, gdzie okazat sie skutecznym le-
kiem wptywajacym na uzaleznienie od alko-
holu, zmniejszajac odczucie gtodu i nawro-
ty, pomagajac w utrzymaniu abstynendji.

Doktadny mechanizm dziatania topirama-
tu jest ztozony i nie do konca poznany. Lek
blokuje kanaty sodowe zalezne od napie-
cia btonowego, zwieksza aktywnos¢ kwasu
y-aminomastowego — GABA (dziata poprzez
allosteryczne miejsca wigzania do receptora
GABA-A), wykazuje antagonizm wobec re-
ceptora dla kwasu glutaminowego (recep-
tory AMPA/kainowe) i wptywa na réwno-
wage kwasowo-zasadowa.

Wskazania topiramatu zarejestrowane do
tej pory obejmuija leczenie padaczki i zapo-
bieganie migrenie.

Topiramat podany doustnie jest szyb-
ko i dobrze wchtaniany, jego dostepnos¢
biologiczna wynosi 81 proc. i nie zalezy od
jednoczesnego przyjmowania pokarmaow.
Z biatkami osocza wigze sie tylko w 15 proc.
i tatwo przenika przez bariere krew-mézg.
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U oséb zdrowych okoto 20 proc. podanej
dawki jest metabolizowane. Czas pottrwa-
nia w organizmie w stanie rownowagi wy-
nosi 21 h. Wydalanie nastepuje gtéwnie
zmoczem. Stan stacjonarny u pacjentow
z prawidtowa czynnoscia nerek ustala sie
po 4 dniach leczenia, a w ciezkiej niewydol-
nosci nerek po 10-15 dniach.

B Akamprozat (acetylohomotaurynian
wapnia) jest strukturalnie zblizony do tau-
ryny i GABA. Po wchtonieciu jest natych-
miast przeksztatcany do acetylohomotau-
ryny i w tej postaci przenika przez bariere
krew-mozg. Jest antagonista aminokwasow
dziatajgcych pobudzajgco na OUN (przede
wszystkim kwasu glutaminowego), stymu-
luje tez neurotransmisje w uktadzie GABA-
ergicznym. Mechanizm jego dziatania na
procesy neuroprzekaznictwa nie jest jed-
nak dostatecznie wyjasniony. Wykazano,
ze akamprozat zwieksza stezenie serotoni-
ny w mézgu i krwi, i nasila neuronalny wy-
chwyt GABA w hipokampie i wzgérzu.

Akamprozat wptywa na uzaleznienie od
alkoholu, zmniejszajgc odczucie gtodu i na-
wroty, pomagajac w utrzymaniu abstynen-
¢ji. Wchianianie po podaniu p.o. jest po-
wolne, dostepnos¢ biologiczna wynosi od
kilku do ok. 11 proc.; wystepuja duze réznice
osobnicze. Pokarm zmniejsza dostepnos¢
biologiczng akamprozatu. Lek nie wigze sie
z biatkami osocza. Stezenie leku osigga stan
stacjonarny po ok. 7 dniach leczenia. Wyda-
lanie nastepuje gtéwnie zmoczem w po-
staci niezmienionej. Biologiczny okres pottr-
wania w stanie rownowagi wynosi 13-21 h.
Niewydolnos¢ watroby nie wptywa na far-
makokinetyke akamprozatu. Istnieje linio-
wa zalezno$¢ migdzy klirensem kreatyniny
okresem pottrwania akamprozatu.

Ze wzgledu na brak odpowiednich badan
nie zaleca sie stosowania leku u chorych do
18. i po 65. r.z. Akamprozat, w przeciwien-
stwie do wczesniej wymienionych lekdw, nie
uposledza sprawnosci psychofizyczne;.

Naltrekson jest dtugo dziatajagcym anta-
gonista receptorow opioidowych mi, del-
ta i kappa o zréznicowanej — w stosunku do
poszczegdlnych klas receptoréw — sile dzia-
tania: jego powinowactwo do receptoréw mj
jest dziesieciokrotnie wieksze, niz do recep-
toréw kappa, a w stosunku do innych ligan-
doéw wykazuje on réwniez stosunkowo naj-
wieksze powinowactwo do receptora mi.

W Polsce lek nie jest zarejestrowany. Jest
on jednak dostepny w drodze importu do-
celowego.

Wskazania do leczenia naltreksonem za-
aprobowane przez amerykanska FDA obej-
muja leczenie uzaleznienia opioidowego
i leczenie alkoholizmu. W kombinadji z rézny-
mi programami leczenia, naltrekson zmniej-
sza czestotliwos¢ picia, wydtuza abstynencje
i utrudnia nawrdt niekontrolowanego picia
wsréd leczacych sie alkoholikdw, ktorzy pro-
bowali alkoholu podczas leczenia.

Czas dziatania naltreksonu jest dtugi, za-
lezny od dawki i po pojedynczym podaniu
moze dochodzi¢ nawet do trzech dni. Po-
fowiczny czas blokady receptoréw opioido-
wych uzyskiwany przy uzyciu naltreksonu
wynosi od 72 do 108 godzin, co znacznie
przewyzsza jego klirens osoczowy (4-12h).
Dawka 50 mg/dobe jest dawka wystarcza-
jaca do petnego wysycenia receptoréw. Na-
[trekson stosowany jest zaréwno doustnie,
jak i domiesniowo — forma o przedtuzonym
uwalnianiu wymaga iniekgji raz w miesigcu.

Metabolizm naltreksonu zachodzi gtéw-
nie w watrobie. Naltrekson i jego metaboli-
ty, ulegaja sprzeganiu w watrobie z kwasem
glikuronowym. Wydalanie naltreksonu i je-
go metabolitéw odbywa sie gtéwnie —w 70
proc. —z moczem, jednak lek w postaci nie-
zmienionej jest wydalany jedynie w 2 proc.

Pojawiaja sie nowe publikacje wskazujace
na korzystne dziatanie w leczeniu alkoholi-
zmu lekéw stosowanych do tej pory win-
nych wskazaniach. Sg to m.in.:

B ondansetron - silny, wybidrczy antago-
nista receptoréw serotoninowych 5-HT3,
stosowany w zapobieganiu nudno$ciom
i wymiotom,

B baklofen - agonista receptorow GABAs,
zlokalizowanych pre- i postsynaptycznie,
stosowany w celu zmniejszenia napiecia
mie$niowego w stwardnieniu rozsianym,
po urazach iw chorobach rdzenia krego-
wego,

B kwetiapina - antagonista receptorow
dopaminergicznych i serotoninergicznych
5-HT2, stosowany w schizofrenii i w lecze-
niu objawéw maniakalnych w przebiegu
choroby dwubiegunowej,

M nalmefen — antagonista receptoréw opia-
towych, stosowany w przypadku przedaw-
kowania opiatéw.
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Pytania testowe

(Zaznacz jedng prawidtowq odpowiedz)

1. Objawy zespotu abstynencyjnego
tom.in.:

A. rozszerzenie zrenic, sennos¢

B. bezsennos¢, hipotonia

C. tachykardia, nadcisnienie tetnicze
D. zwezenie Zrenic, biegunka

2. Nowe leki stosowane w leczeniu al-
koholizmu:

A. stymulujg uktad GABA-ergiczny i hamuja
ukfad glutaminergiczny

B.hamuja uktad GABA-ergiczny i hamuja
uktad glutaminergiczny

C. stymuluja uktad GABA-ergiczny i stymuluja
uktad glutaminergiczny

D. hamuja uktad GABA-ergiczny i stymuluja
ukfad glutaminergiczny

3. Fatszywe stwierdzenie to:

A. padaczka alkoholowa to choroba, w kté-
rej napad drgawek wystepuje po zaprze-
staniu picia lub z chwilg spadku stezenia
alkoholu we krwi

B. marskos$¢ watroby wigze sie z hipogona-
dyzmem, co u kobiet wigze sie z hiperan-
drogenizmem i nadmiernym owtosieniem
ciafa

C. kardiomiopatia alkoholowa moze sie ujaw-
ni¢ dusznoscia, obrzekami podudzi lub ko-
tataniem serca

D. w miare rozwoju polineuropatii alkoholo-
wej rozwijaja sie owrzodzenia troficzne, za-
niki miesniowe, czy niedowtady korczyn

4. Wptyw alkoholu na cisnienie tetnicze:

A. jest nieistotny

B. mata dawka wywotuje krotkotrwaty spa-
dek cisnienia tetniczego

C. przewlekle stosowany alkohol obniza ci-
$nienie tetnicze

D. ciag opilczy wywotuje wzrost cisnienia
tetniczego trwajacy kilka dni

5.Naltrekson wiaze sie najsilniej
z receptorami opioidowymi:

A.mi

B. delta

C. kappa

D. w réwnym stopniu z mi, delta i kappa

(Odpowiedzi szukajw numerze)
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