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WSPÓŁCZESNE METODY I PERSPEKTYWY 
FARMAKOLOGICZNEGO ZAPOBIEGANIA 
NAWROTOM PICIA ALKOHOLU 

Zapobieganie nawrotom picia niekontrolowanego stanowi jeden 
z najbardziej istotnych problemów w leczeniu uzależnienia od 
alkoholu. W dotychczasowej praktyce klinicznej leczenie biologiczne 
dysponowało metodami budzącymi szereg zastrzeżeń zarówno co do 
jego efektywności jak i zastrzeżeń etycznych (metody awersyjne). 
M.in. z tego względu wytworzył się niekorzystny stereotyp po­
stępowania lekarskiego ograniczający się do interwencji farmakolo­
gicznych w stanach intoksykacji, abstynencji bądź przy leczeniu 
powikłań uzależnienia. Oprócz metod leczenia awersyjnego rzadko 
stosowane są inne formy farmakoterapii. Obecnie pojawiają się coraz 
liczniejsze głosy (14, 34) poddające w wątpliwość lub kwestionujące 
skuteczność leczenia uzależnienia od alkoholu wyłącznie przy pomo­
cy oddziaływań psycho- i soqoterapeutycznych. Jednocześnie po­
stępy badań nad patogenezą uzależnienia od alkoholu pozwoliły na 
wprowadzenie szeregu nowych leków psychotropowych do zapobie­
gania nawrotom picia. 

Najbardziej rozpowszechnionym postępowaniem pro abstynencyj­
nym z użyciem środków farmakologicznych jest leczenie awersyjne. 
Polega ono na wytworzeniu odruchu kojarzącego picie alkoholu 
z nieprzyjemnymi doznaniami (w tym celu stosowano najczęściej 
apomorfinę, korzeń wymiotnicy), bądź na "uczulaniu" na alkohol. 
Najszersze zastosowanie znalazł disulfiram, rzadziej stosowane były 
cyjanoamid wapnia i metronidazol, które zaprzestano szerzej stoso­
wać ze względu na małą skuteczność i dużą toksyczność (zapalenia 
wątroby po cyjanoamidzie wapnia). Metabolity disulfiramu hamują 
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dzialanie wątrobowej dehydrogenazy aldehydowej, co w przypadku 
spożycia alkoholu prowadzi do wystąpienia przykrych objawów 
związanych z podwyższeniem poziomu toksycznego aldehydu oc­
towego (zaczerwienienie skóry, bóle głowy, uczucie duszenia się 
z hyperwentylacją, tachykardia i niemiarowość akcji serca, spadek 
ciśnienia krwi, nudności i wymioty, czasem zaburzenia świadomości, 
drgawki i zapaść). Ostatnio zaleca się ograniczenie tego typu terapii 
bowiem skuteczność disulfiramu nie jest wysoka, zaś unikanie al­
koholu nie jest związane z farmakologicznym działaniem leku na 
o.u.n., lecz jedynie z obawą przed wystąpieniem reakcji disulfi­
ram-alkohol. Podkreśla się, że jego stosowanie jest świadomym 
narażeniem pacjenta na, ryzyko zatrucia a także, że tego typu 
postępowanie jest antypsychoterapeutyczne, gdyż niejako zwalnia 
osobę uzależnioną od aktywnego uczestniczenia w nowoczesnych 
programach psychoterapeutycznych. Poważniejsze powikłania przy 
stosowaniu disulfiramu takie jak: zapalenie nerwÓw obwodowych 
i neuropatia, napady drgawkowe, zaburzenia psychotyczne, w tym 
zaburzenia świadomości, zmiany skórne, senność i śpiączka są stosun­
kowo rzadkie, a opisana w światowym piśmiennictwie liczba zgonów 
z powodu reakcji disulfiram-a1kohol nie przekracza dwudziestu (32). 
Natomiast objawy niepożądane (głównie zaburzenia potencji) są 

częste i występują u ponad 60 % leczonych (14). Poważniejszym 
argumentemm przeciwko zbyt szerokiemu stosowaniu disulfiramu są 
coraz liczniejsze przesłanki, że wpływa on negatywnie na patogenezę 
uzależnienia. I tak disulfiram powoduje obniżenie aktywności 
-hydroksylazy dopaminy, następstwem czego może być zachwianie 
równowagi między przekażnictwem katecholaminergicznym (pod­
wyższone dopaminergiczne i obniżone noradrenergiczne), co prowa­
dzić może do zaburzeń nastroju typu depresyjnego (16), a w następst­
wie może być przyczyną sięgania po alkohol. Niewykluczone, że 
disulfiram podwyższając poziom aldehydu octowego zwiększa moż­
liwość powstawania produktów kondensacji z dopaminą i serotoniną 
(tetraizokwinoliny,~-karboliny), które mają mieć istotne znaczenie 
w patogenezie uzależnienia (42, 52). 

Disulfiram stosuje się najczęściej doustnie. W samych Stanach 
Zjednoczonych codziennie przyjmuje go ok. 200 000 ludzi (32). 
Skuteczność disulfiramu implantowanego podskórnie jest ostatnio 
najczęściej oceniana krytycznie (3, 19, 31). Podnosi się, że implan-
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towane tabletki disulfiramu nie zapewnIają wystarczającego do 
wystąpienia reakcji disulfiram-alkohol poziomu leku we krwi, a ich 
skuteczność nie przewyższa placebo (3). 

Wieloletnie doświadczenia z leczeniem disulfiramem pozwalają na 
wysunięcie tezy, że oba skrajne poglądy, tzn. że jest on panaceum na 
uzależnienie jak i, że jest nieskuteczny, a wręcz szkodzi w prawid­
łowym postępowaniu z osobą uzależnioną, są nieprawdziwe. Najbliż­
szym prawdy jest chyba stwierdzenie, że jest on wysoce przydatny, ale 
jedynie w pewnej specyficznej grupie uzależnionych. Narazie nie 
potrafimy jednak precyzyjnie zidentyfikować tej grupy pacjentów. 
Lepsze wyniki osiąga się u osób starszych, z bardziej ustabilizowaną 
pozycją społeczną, z motywacją do leczenia, łatwiej nawiązujących 
stosunki z innymi. Są to jednak cechy, które charakteryzują osoby 
lepiej reagujące również na inne formy leczenia uzależnienia. Powo­
dzeniu leczenia sprzyja również powiadomienie pacjenta, że przyj­
mowanie disulfiramu jest monitorowane (26) oraz rytualizacja 
kontaktu między pacjentem a leczącym (22). 

Ograniczenia przydatności dotychczasowych środków farmakolo­
gicznych są przyczyną poszukiwań nowych leków, które byłyby 
pońlDcne w zapobieganiu nawrotom picia alkoholu. 
Wychodząc z przesłanek, że choroby afektywne i uzależnienie od 

alkoholu wykazują wiele cech wspólnych (12, 13), próbowano 
stosować do leczenia uzależnienia od alkoholu leki, które stosuje się 
w profilaktyce chorób afektywnych (głównie węglan litu). Oczekiwa­
no, że węglan litu może działać stabilizująco na nastrój (zarówno na 
depresję jak i dysforię) oraz zapobiegać nawrotom ciągów picia, 
które mogą być czasami ekwiwalentami nawrotów chorób afektyw­
nych. Po pierwszych bardzo zachęcających próbach (25,41), badania 
prowadzone w warunkach kontrolowanych (II, 33) nie potwierdziły 
wysokiej skuteczności tego typu terapii. Zapobieganie nawrotom 
picia alkoholu przy pomocy węglanu litu niesie poza tym niebez­
pieczeństwo groźnych interakcji litu z alkoholem. Przy okazji tych 
badań spostrzeżono jednak kilka interesujących zjawisk, m.in. 
stwierdzono, że wpływ litu na przebieg uzależnienia nie wiąże się 
wyłącznie z oddziaływaniem na nastrój (21) (choć w niektórych 
badaniach lepsze rezultaty osiągano u osób uzależnionych od 
alkoholu ze współistniejącymi objawami depresyjnymi (41». Wyka­
zano, że jony litu osłabiają euforyzujące działanie alkoholu (20, 21) 

28 



i przerywają mechanizm pozytywnego wzmacniania. Do tego wystar­
czający jest niższy poziom litu w surowicy (0,1-0,2 mEą/l) niż 

stosowany w profilaktyce chorób afektywnych (II). Niewykluczone, 
że pozytywne wyniki terapii uzależnienia związane są z bezpośrednim 
tonizującym oddziaływaniem soli litu na neuroprzekażnictwo. Obec­
ny stan wiedzy uprawnia do wniosku, że stosowanie soli litu 
w stanach uzależnienia od alkoholu nie może być uznane za 
postępowanie rutynowe, tym niemniej może być skuteczne u części 
osób, szczególnie opornych na inne formy leczenia oraz u osób 
z chorobą afektywną dwubiegunową nadużywających alkoholu. 

Wykazano, że stosowanie neuroleptyków w celu zapobiegania 
piciu alkoholu nie jest bardziej efektywne niż placebo (lO), a jedno­
cześnie niesie ze sobą zwiększone ryzyko wystąpienia depresji, 
późnych dyskinez, napadów drgawkowych, i w przypadku wypicia 
alkoholu - zatruć. 

Leki anksjolityczne zwłaszcza benzodiazepiny również mają ogra­
niczone znaczenie w leczeniu uzależnienia od alkoholu. Są pomocne 
w doraźnym łagodzeniu lęku, dysforii i bezsenności, zapobiegają 
wystąpieniu napadów drgawkowych, jednak dłuższe stosowanie· 
związane jest z ryzykiem uzależnienia i niekorzystnych interakcji 
z alkoholem. 

Pewne nadzieje wiąże się z wprowadzeniem do leczenia uzależ­
nienia od alkoholu leków anksjolitycznych o innych mechanizmach 
działania niż benzodiazepiny (tzn. niedziałających na układ GA­
BA-ergiczny). Takim anksjolitykiem jest np. buspiron, agonista 
receptora HTlA. Próby z tym lekiem (6, 28, 51) są jednak rzadkie 
i najczęściej niepoprawne metodologicznie, więc trudno jednoznacz­
nie wypowiadać się co do ich skuteczności. M.in. Bruno (6) stwierdził 
w podwójnie ślepej próbie, że osoby uzależnione, którym podawano 
buspiron (20 mg/dobę) rzadziej przerywaly abstynencję niż otrzymu­
jący placebo, zgłaszały mniejszy głód alkoholu i szybciej mijały im 
objawy depresyjne. Niestety obserwację prowadzono tylko przez 
2 miesiące. Tollefson i wsp. (51) leczyli buspironem grupę osób 
z rozpoznaniem alkoholizmu z komponentem lękowo-depresyjnym 
i stwierdzili znaczną skuteczność leku. Uważają oni, że buspironjest 
szczególnie wskazany w takich przypadkach jak uzależnienie od 
alkoholu, gdzie lęk jest zjawiskiem częstym a leczenie tradycyjnymi 
anksjolitykamijest przeciwskazane ze względu na krzyżową toleran-
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cję. Poza tym buspiron ma mieć działanie przeciwdepresyjne w prze­
ciwieństwie do klasycznych anksjolityków i nie wchodzi w tak silne 
interakcje z alkoholem. Tollefson (50) jest zwolennikiem tłumaczenia 
działania buspironu nie tyle poprzez działanie na specyficzne mecha­
nizmy patogenetyczne alkoholizmu, ale poprzez wpływ anksjolitycz­
ny lub wpływ na wspólne mechanizmy leżące u podstaw nad­
używania alkoholu i lęku. 

Poprzez receptory GABA-ergiczne oddziałowuje homo tauryna, 
którą ze skutkiem zastosowali Lhuintre i wsp. (29), ale badania te nie 
były kontynuowane. 

Pewne nadzieje wiązane są też z wprowadzeniem tzw. odwrotnych 
agonistów receptora GABA-ergicznego. . 

Zapobieganie nawrotom picia alkoholu jest sprawą trudną, gdyż 
słabo poznane są biologiczne uwarunkowania stanów poprzedzają­
cych przerwanie abstynencji. Słabo poznane są zarówno obraz 
kliniczny jak i przyczyny tzw. późnych (bądź przetrwałych) zespołów 
abstynencyjnych. Późne zespoły abstynencyjne opisywane są (27) 
jako "manifestujące się mało charakterystycznymi zaburzeniami 
wegetatywnymi i emog'onalnymi oraz przeżywaniami zbliżonymi do 
natręctw myślowych", a ich przyczyn upatrywano m.in. w mechaniz­
mach odruchowowarunkowych, czynnikach egzogennych i psycho­
gennych, choć niejednokrotnie nie znajdowano uchwytnych przy­
czyn ich wystąpienia. Stanom tym poświęca się ostatnio coraz więcej 
uwagi. Wykazano m.in., że okres abstynencji jest znacznie dłuższy niż 
dotychczas sądzono, a podwyższone wyniki w skalach psycho­
patologicznych stopniowo normalizują się dopiero po ok. 3 miesią­
cach (podostry zespół abstynencyjny). Stanom tym towarzyszy 
najczęściej hypofunkcja układów: noradrenergicznego i serotoniner­
gicznego. Po tym okresie w płynie mózgowo-rdzeniowym stwierdza 
się krótkotrwałe wahania (prawdopodobnie cykliczne) wskaźników 
przekaźnictwa noradrenergicznego korespondujące z wahaniami 
nastroju (objawami depresyjno-astenicznymi bądź nad aktywnością 
i dysforiami) (37). W świetłe badań Mossberga i wsp. (37) wszystkie 
przypadki przerwania abstyneng'i zostały zaobserwowane w okre­
sach wahań nastroju. Wyniki tych badań stworzyły przesłanki nie 
tyłko do szczególnej pomocy psychologicznej w tym okresie, ale i do 
oddziaływań farmakologicznych. Także stwierdzana niska aktyw­
ność układu noradrenergicznego u osób uzależnionych w okresie po 
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przeIllImęclU ostrej abstynencji uzasadniała podjęcie stosowania 
leków przeciwdepresyjnych, szczególnie o silnym działaniu norad­
renergicznym. W USA leki przeciwdepresyjne u osób uzależnionych 
od alkoholu stosowane są bardzo często, bo są trzecią (po anks­
jolitykach i neuroleptykach) najczęściej stosowaną grupą leków (9, 
15). Wykazano jednak (15), że trójpierścieniowe leki przeciwdep­
resyjne (TLPD) są mało skuteczne w leczeniu "alkoholizmu pierwo­
tnego", a do tego dochodzi obawa przed ciężkimi zatruciami 
spowodowanymi synergistycznym działaniem alkoholu i TLPD, jak 
i częste występowanie objawów ubocznych przy stosowaniu TLPD 
zniechęcające pacjentów do kontynuowania kuracji. Wykazano, że 
TLPD mogą być skuteczne w zapobieganiu picia alkoholu osób 
z depresją ("pierwotną" lub występującą niezależnie). Kahn i wsp. 
(23) stwierdzili nawet, że utrzymujące się w okresie ponad 2-tygod­
niowej abstynencji takie cechy jak: depresja oraz brak hamowania 
sekrecji kortyzonu przez deksametazon (u osób z prawidłowymi 
wynikami badań wątroby) są wskazaniem do podania TLPD. 
Warunkiem osiągnięcia leczniczych stężeń TLPD w surowicy jest 
jednak stosowanie dawek większych niż u osób nieuzależnionych. 
Wynika to z obserwacji, że osoby z problemami alkoholowymi mają 
niższe poziomy TLPD w surowicy (8), mniejsza jest też ich biodostęp­
ność (17). Są to jednak raczej rozważania teoretyczne, bo wobec 
niebezpieczeństw związanych z podawaniem bardzo wysokich dawek 
TLPD nikt nie podjął tego rodzaju prób klinicznych. Mimo licznych 
prac dotyczących stosowania TLPD w uzależnieniu od alkoholu nie 
wypracowano dotąd jednoznacznych konkluzji dotyczących wska­
zań do takiego typu kuracji. 
Duże nadzieje wiąże się ze stosowaniem innych leków przeciwdep­

resyjnych, a mianowicie o działaniu serotoninergicznym. Przesłanką 
do ich stosowania jest m.in. wykazanie, że u osób uzależnionych od 
alkoholu po przeminięciu ostrych objawów abstynencyjnych pojawia 
się i utrzymuje w okresie co najmniej trzech miesięcy obniżona 
aktywność układu serotoninergicznego (4). Przypuszcza się, że 
u podłoża skłonności do nadużywania alkoholu leży pierwotnie lub 
wtórnie obniżone przekaźnictwo serotoninergiczne (2, 4, 7, 43, 44, 45, 
48). Badania u zwierząt preferujących alkohol, którym podano leki 
o różnych mechanizmach działania serotoninergicznego wykazały 
wysoką skuteczność w zmniejszaniu ilości wypitepo alkoholu. Wyda-
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je się, że omawiana grupa leków (a szczególnie tluoksetyna ze 
względu na jej niską toksyczność, dużą selektywność powinowactwa 
do układu serotoninergicznego, najsilniejszy wpływ na hamowanie 
picia alkoholu (49), brak wpływu na sprawność motoryczną oraz 
niewchodzenie w synergistyczne interakcje z alkoholem (47)) w naj­
bliższym czasie będzie przedmiotem prób klinicznych. Moje dotych­
czasowe doświadczenia ze stosowaniem fluwoksaminy są dobre 
(dobra tolerancja leku) choć jeszcze zbyt wcześnie na pełną ocenę 
skuteczności tej formy leczenia. Troje spośród 22 pacjentów utrzy­
muje abstynencję ponad rok, dziewięcioro ma krótsze okresy niepicia 
i kontynuuje abstynencję, a 10 osób przerwało leczenie już na 
początku. W tym miejscu chciałbym zaznaczyć znaczne trudności 
metodologiczne na jakie napotykają się osoby zajmujące się skutecz­
nością leczenia przeciwalkoholowego. Czym właściwie mierzyć efek­
ty leczenia? Czy miarą jest zupełna abstynencja w okresie 6-miesięcz­
nym, l2-miesięcznym lub wieloletnim? Jest to zbyt maksymalistyczna 
miara. Częściej przyjmuje się za miarę stosunek liczby dni nietrzeź­
wych do dni abstynenckich w jednostce czasu np. w roku lub ilości 
alkoholu wypitego przed i po kuracji. Wiarygodność wywiadów od 
pacjentów jest mała, a ilość wypitego alkoholu niemierzalna. Czasa­
mi poprawę mierzy się przy pomocy analogowej skali głodu alkoholu 
(cravingu). Leki serotoninergiczne dotychczas uważane za dające 
stosunkowo mało objawów ubocznych mają jeden, bardzo nielubia­
ny przez pacjentów objaw: wpływają niekorzystnie na libido. Opisy­
wane są kazuistyczne przypadki anorgazmii po tluoxetynie (24, 35, 
53) i ja sam na energiczną prośbę pacjentki skutecznie leczonej 
przeciwalkoholowo musiałem odstawić jej fluwoksaminę z powodu 
anorgazmii, która szybko minęła po zmianie leku. 

Nie jest zupełnie jasne, jaki jest stan układu dopaminergicznego 
u osób uzależnionych od alkoholu, które utrzymują abstynencję. 
Próby z zastosowani~m bromokryptyny do leczenia uzależnienia od 
alkoholu są nieliczne (I, 5), i choć wydawałoby się, że wyniki są 
zachęcające mało jest prac klinicznych temu poświęconych. Mecha­
nizm działania bromokryptyny (dzialanie agonistyczne na receptory 
postynaptyczne? Działanie na hamujące receptory presynaptyczne?) 
nie jest wciąż jasny. Więcej danych przema wia za koncepcją, że 
zmniejszenie głodu alkoholu i zapobieganie późnym zespołom 
abstynencyjnym związane jest ze stymulacją układu dopaminergicz-
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nego. Z niepublikowanych danych autora wynikajednak, że bromo­
kryptyna stosowana w dawce 5-7,5 mg na dobę była pomocna 
w utrzymaniu abstynencji jedynie w nielicznej grupie uzależnionych. 
Również obiecujące są wyniki badań nad rolą receptora opioido­

wego w patogenezie uzależnienia od alkoholu. Już w ubiegłym wieku 
stwierdzono łagodzący wpływ opiatów na przebieg uzależnienia od 
alkoholu, jednak niebezpieczeństwo uzależnienia typu opiatowego 
dyskwalifikuje ten typ kuracji. Z tego też względu szerszego za­
stosowania nie znalazł agonisto-antagonista receptora opioidowego 
- buprenorfina (46). Większe szanse mają leki blokujące receptor 
opiatowy takie jak nalokson i naltrekson, które również. łagodzą 
przebieg uzależnienia prawdopodobnie przez antagonizowanie dzia­
łania alkoholu a w konsekwencji hamowanie wzmacniania pozytyw­
nego. Leki te nie tylko nie wchodzą w synergizm z alkoholem, ale 
i częściowo odwracają toksyczne działanie alkoholu. Jednak dotych­
czas leki te są jedynie propozycjami do rozpoczęcia prób klinicznych. 

Podsumowanie 

W związku z ograniczoną skutecznością najczęściej dotychczas 
stosowanego leczenia awersyjnego przy pomocy disulfiramu wzrasta 
potrzeba wprowadzenia nowych form farmakologicznego zapobie­
gania nawrotom picia alkoholu. Wzrost zainteresowania i osiąg­
nięcia w poznaniu mechanizmów leżących u podstaw przerwania 
abstynencji oraz wyniki prób przedklinicznych i klinicznych po­
zwalają na stwierdzenie, że jesteśmy w przededniu wprowadzenia do 
leczenia alkoholizmu nowej generacji leków o selektywnym działaniu 
na układy neuroprzekaźnikowe, może bardziej skutecznych i bez­
piecznych. Wyniki dotychczasowych badań pozwalają również na 
zerwanie z pewnym nihilizmem farmakoterapeutycznym i poszerze­
nie form leczenia (szczególnie w przypadkach opornych na inne 
formy terapii). Do leków, które mogą być przydatne w takich 
sytuacjach należą: trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, bus­
piron, węglan litu a w niedługim czasie prawdopodobnie leki 
dzialające serotoninergicznie lub blokujące receptory opioidowe. 
Pewne nadzieje budzi stosowanie disulfiramu u części osób uzależ­
nionych, pod warunkiem opracowania metod selekcjonowania do 
tego typu kuracji. 
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Warto pamiętać słowa Liebowitza i wsp. (30), którzy pisali, że 
uzależnienie od alkoholu występuje w zróżnicowanej populacji 
i przez to wymaga bardzo zróżnicowanego podejścia terapeutycz­
nego. 

Tabela 1 

Przypuszczalne mechanizmy działania leków 
stosowanych w zapobieganiu nawrotom picia alkoholu 

Przypuszczalny mechanizm działania 

Działanie "uczulające" 

Działanie awersyjne 

Leczenie zaburzeń psychicznych towarzy­
szących uzależnieniu od alkoholu (depre­
sje, lęk) 

Osłabianie wzmacniania pozytywnego 
(osłabianie euforyzującego działania al­
koholu) 

Wzmacnianie warunkowania negaty­
wnego ??? 

Działania anorektyczne 

Zapobieganie późnym z. abstynencyjnym 

Zmniejszanie "głodu" alkoholowego 

Poprawa zaburzonych funkcji 
poznawczych 

Lek 

I. disulfiran 
2. cyjanoamid wapnia 
3. metronidazol 

I. Apomorfina 
2. Korzeń wymiotnicy 

l. trójpierścieniowe leki prze 
ciwdepresyjne 

2. węglan litu 
3. przeciwdepresyjne leki se-

rotoninergiczne 
4. buspiron 

I. węglan litu 
2. antagoni.ści receptora 

opiatowego 

1. leki serotoninergiczne 

I. leki serotoninergiczne 

I. leki dopaminergiczne ? 

I. homo tauryna ? 

l. leki serotoninergiczne 
2. leki nootropowe ? 

Powyższe stanowi znaczącą ofertę zróżnicowania i uzupełnienia od­
działywań wobec pacjenta uzależnionego od alkoholu. Byłoby warto, aby 
zindoktrynowani terapeuci odrzucający a priori wszelkie formy oddziaływań 
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fannakologicznych zwrócili uwagę, że oferta nowoczesnego far­
makologicznego zapobiegania piciu alkoholu nie stoi w sprzeczności 
z ich działaniami, nie jest konkurencyjna, natomiast może być 
komplementarna w wysiłkach o utrzymanie abstynencji. 

Current methods and perspectives of phannacołogic prevention 
of relapses in alcoholism 

Summary 

There is a great increase of our knowledge about biological 
mechanisms underlying on a basis of so-called lale withdrawal 
syndromes. Some new strategies of a prevention of relapses in 
alcoholism are introduced. Disulfiram is an effective drug in 
a subgroup of alcoholics only. Now we know about some new 
dangers connected with disulfiram < therapy. Efficacy of tricyelic 
antidepressants and lithium in a treatment of alcoholism is not elear, 
but probably is limited to a part of palients with secondary 
alcoholism only. TriaIs with bromocriptine and homotaurine are not 
continued. The grealest hopes are connected with introducing for 
prevention of relapses drugs with serotoninergic action and drugs 
blocking opioid receptors. Some autor's experiences with using of 
fluvoxamine in alcoholism are described. Differentiation of phar­
macologic offers in a prevention of alcohol uncontrolled drinking is 
recommended. 
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