Bogustaw Habrat

WSPOLCZESNE METODY I PERSPEKTYWY
FARMAKOLOGICZNEGO ZAPOBIEGANIA
NAWROTOM PICIA ALKOHOLU

Zapobieganie nawrotom picia niekontrolowanego stanowi jeden
z najbardziej istotnych problemow w leczeniu uzaleznienia od
alkoholu. W dotychczasowej praktyce klinicznej leczenie biologiczne
dysponowato metodami budzacymi szereg zastrzezen zarowno co do
jego efektywnodci jak i zastrzezen etycznych (metody awersyjne).
M.in. z tego wzgledu wytworzyl si¢ niekorzystny stereotyp po-
stepowania lekarskiego ograniczajacy sig do interwencji farmakolo-
gicznych w stanach intoksykacji, abstynencji badZ przy leczeniu
powiklan uzaleznienia. Oprdcz metod leczenia awersyjnego rzadko
stosowane s3 inne formy farmakoterapii. Obecnie pojawiaja sie coraz
liczniejsze glosy (14, 34) poddajace w watpliwoéc lub kwestionujace
skuteczno$¢ leczenia uzaleznienia od alkoholu wyltacznie przy pomo-
cy oddzialywan psycho- i socjoterapeutycznych. Jednoczesnie po-
stepy badan nad patogeneza uzaleznienia od alkoholu pozwolily na
wprowadzenie szeregu nowych lekéw psychotropowych do zapobie-
gania nawrotom picia.

Najbardziej rozpowszechnionym postepowaniem proabstynencyj-
nym z uzyciem §rodkow farmakologicznych jest leczenie awersyjne.
Polega ono na wytworzeniu odruchu kojarzacego picie alkcholu
z nieprzyjemnymi doznaniami (w tym celu stosowano najczeseie]
apomorfing, korzen wymiotnicy}, badz na “uczulaniu” na alkohol.
Najszersze zastosowanie znalazi disulfiram, rzadziej stosowane byty
cyjanoamid wapnia i metronidazol, ktore zaprzestano szerzej stoso-
wac ze wzgledu na maty skutecznosé i duza toksycznosé (zapalenia
witroby po cyjanoamidzie wapnia}. Metabolity disulfiramu hamuja
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dzialanie watrobowej dehydrogenazy aldehydowej, co w przypadku
spozycia alkoholu prowadzi do wystgpienia przykrych objawow
zwiazanych z podwyzszeniem poziomu toksycznepo aldehydu oc-
towego (zaczerwienienie skory, bole glowy, uczucie duszenia sig
z hyperwentylacja, tachykardia 1 niemiarowos¢ akcji serca, spadek
ci$nienia krwi, nudnosci i wymioty, czasem zaburzenia §wiadomoéci,
drgawki i zapa&§¢). Ostatnio zaleca si¢ ograniczenie tego typu terapii
bowiem skuteczno$¢ disulfiramu nie jest wysoka, za§ unikanie al-
koholu nie jest zwiazane z farmakologicznym dzialaniem leku na
o.un., lecz jedynie z obawg przed wystapieniem reakcji disulfi-
ram-alkohol. Podkre§la sie, Ze jego stosowanie jest Swiadomym
narazeniem pacjenta na ryzyko zatrucia a takZe, Ze tego typu
postepowanie jest antypsychoterapeutyczne, gdyZ niejako zwalnia
osobe uzalezniona od aktywnego uczestniczenia w nowoczesnych
programach psychoterapeutycznych. Powazniejsze powiklania przy
stosowaniu disulfiramu takie jak: zapalenie nerwow obwodowych
i neuropatia, napady drgawkowe, zaburzenia psychotyczne, w tym
zaburzenia $wiadomosci, zmiany skérne, senno$é i §piaczka s stosun-
kowo rzadkie, a opisana w §wiatowym pismiennictwie liczba zgonow
z powodu reakcji disulfiram-alkohol nie przekracza dwudziestu (32).
Natomiast objawy niepozadane (pléwnie zaburzenia potencji) sa
czgste 1 wystepuja u ponad 60 % leczonych (14). Powazniejszym
argumentemm przeciwko zbyt szerokiemu stosowaniu disulfiramu sa
.coraz liczniejsze przestanki, ze wplywa on negatywnie na patogenezg
uzaleznienia. I tak disulfiram powoduje obnizenie aktywnoéci
-hydroksylazy dopaminy, nastgpstwem czego moze by¢ zachwianie
rownowagi miedzy przekaznictwem katecholaminergicznym (pod-
wyzszone dopaminergiczne i obniZzone noradrenergiczne), co prowa-
dzi¢ moze do zaburzen nastroju typu depresyjnego (16}, a w nastgpst-
wie moze byC przyczyna siggania po alkohol. Niewykluczone, Ze
disulfiram podwyzszajac poziom aldehydu octowego zwicksza moz-
liwosé powstawania produktdéw kondénsacji z dopaming i serotoning
(tetraizokwinoliny,ﬂ-karboliny), ktdre maja mie¢ istotne znaczenie
w patogenezie uzaleznienia (42, 52).

Disulfiram stosuje si¢ najczesciej doustnie. W samych Stanach
Zjednoczonych codziennie przyjmuje go ok. 200 000 ludzi (32).
Skutecznos¢ disnlfiramu implantowanego podskérnie jest ostatnio
najcz¢éceiej oceniana krytycznie (3, 19, 31). Podnosi sig, ze implan-
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towane tabletki disulfiramu nic zapewniaja wystarczajacego do
wystapienia reakcji disulfiram-alkohol poziomu leku we krwi, a ich
skutecznosé nie przewyzsza placebo (3).

Wieloletnie do$wiadczenia z leczeniem disulfiramem pozwalaja na
wysunigcie tezy, ze oba skrajne poglady, tzn. Ze jest on panaceum na
uzaleznienie jak i, ze jest nieskuteczny, a wrecz szkodzi w prawid-
lowym postepowaniu z osobg uzalezniona, sq nieprawdziwe. Najbliz-
szym prawdy jest chyba stwierdzenie, ze jest on wysoce przydatny, ale
jedynie w pewnej specyficznej grupie uzaleznionych. Narazie nie
potrafimy jednak precyzyjnie zidentyfikowac tej grupy pacjentow.
Lepsze wyniki osiaga si¢ u osab starszych, z bardziej ustabilizowang
pozycja spoleczna, z motywacja do leczenia, latwiej nawigzujacych
stosunki z innymi. Sa to jednak cechy, ktdre charakteryzuja osoby
lepiej reagujace rowniez na inne formy leczenia uzaleZnienia. Powo-
dzeniu leczenia sprzyja rowniez powiadomienie pacjenta, ze przyj-
mowanie disulfiramu jest monitorowane (26) oraz rytualizacja
kontaktu miedzy pacjentem a leczacym (22).

Ograniczenia przydatnosci dotychczasowych srodkow farmakolo-
gicznych sa przyczyna poszukiwan nowych lekow, ktére bylyby
pomocne w zapobieganiu nawrotom picia alkoholu,

Wychodzac z przestanek, ze choroby afektywne i uzaleznienie od
alkoholu wykazuja wiele cech wspdlnych (12, 13), probowano
stosowa¢ do leczenia uzaleznienia od alkoholu leki, ktore stosuje sig
w profilaktyce chorob afektywnych (gtownie weglan litu). Oczekiwa-
no, z¢ weglan litu moze dziata¢ stabilizujaco na nastrdj (zaréwno na
depresje jak i dysforie) oraz zapobiega¢ nawrotom ciagow picia,
ktére moga by¢ czasami ekwiwalentami nawrotow chordb afektyw-
nych. Po pierwszych bardzo zachecajacych prébach (23, 41), badania
prowadzone w warunkach kontrolowanych (11, 33} nie potwierdzily
wysokiej skutecznosei tego typu terapii. Zapobieganie nawrotom
picia alkoholu przy pomocy weglanu litu niesie poza tym niebez-
pieczenstwo groznych interakeji litu z alkoholem. Przy okazji tych
badan spostrzezono jednak kilka interesujacych zjawisk, m.in.
stwierdzono, Ze wplyw litu na przebieg uzaleZnienia nie wiaze sig
wylacznie z oddzialywaniem na nastroj (21) (choé w niektorych
badaniach lepsze rezultaty osiagano u o0s6b uzaleznionych od
alkoholu ze wspdlistniejacymi objawami depresyjnymi (41)). Wyka-
zano, ze jony litu oslabiaja euforyzujace dziatanie alkoholu (20, 21)
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i przerywaja mechanizm pozytywnego wzmacniania. Do tego wystar-
czajacy jest mizszy poziom litu w surowicy (0,1-0,2 mEq/l) niz
stosowany w profilaktyce chorob afektywnych (11). Niewykluczone,
7e pozytywne wyniki terapii uzaleznienia zwiazane s3 z bezposrednim
tonizujacym oddziatywaniem soli litu na neuroprzekaznictwo. Obec-
ny stan wiedzy uprawnia do wniosku, ze stosowanie soli litu
w stanach uzaleznienia od alkoholu nie moze byé uznane za
postgpowanie rutynowe, tym niemniej moze byé skuteczne u czescei
0s0b, szczegblnie opornych na inne formy leczenia oraz u osob
z choroba afektywna dwubjegunowa naduzywajacych alkoholu.

Wykazano, ze stosowanie neuroleptykéw w celu zapobiegania
piciu alkcholu nie jest bardziej efektywne niz placebo (10), a jedno-
cze$nie niesie ze soba zwickszone ryzyko wystapienia depresii,
poznych dyskinez, napadow drgawkowych, 1 w przypadku wypicia
alkoholu - zatruc.

Leki anksjolityczne zwlaszcza benzodiazepiny réwnieZz maja ogra-
niczone znaczenie w leczeniu uzaleznienia od alkoholu. Sa pomocne
w doraznym lagodzeniu lgku, dysforii i bezsennodci, zapobiegaja
wystapieniu napaddéw drgawkowych, jednak diuzsze stosowanie
Zwigzane jest z ryzykiem uzaleZnienia i niekorzystnych interakcji
z alkoholem. '

Pewne nadzieje wiaze sig z wprowadzeniem do leczenia uzalez-
nienia od alkoholu lekéw anksjolitycznych o innych mechanizmach
dzialania niZ benzodiazepiny (tzn. niedziatajacych na uklad GA-
BA-ergiczny). Takim anksjolitykiem jest np. buspiron, agonista
receptora HT1A. Proby z tym lekiem (6, 28, 51) sa jednak rzadkie
i najczesciej niepoprawne metodologicznie, wiec trudno jednoznacz-
nie wypowiadac sig co do ich skutecznosci. M.in. Bruno (6) stwierdzit
w podwadjnie Slepej probie, ze osoby uzaleznione, ktorym podawano
buspiron (20 mg/dobeg) rzadziej przerywaly abstynencie niz otrzymu-
jacy placebo, zglaszaly mniejszy gtod alkoholu i szybciej mijaly im
objawy depresyjne. Niestety obserwacje prowadzono tylko przez
2 miesigce. Tollefson i wsp. (51) leczyli buspironem grupe os6b .
z rozpoznaniem alkoholizmu z komponentem lekowo-depresyjnym
i stwierdzili znaczng skutecznos¢ leku. Uwazaja oni, Ze buspiron jest
szczegOlnie wskazany w takich przypadkach jak uzaleznienie od
alkoholu, gdzie lgk jest zjawiskiem czgstym a leczenie tradycyjnymi
anksjolitykami jest przeciwskazane ze wzgledu na krzyzowa toleran-
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cjg. Poza tym buspiron ma mie¢ dzialanie przeciwdepresyjne w prze-
ciwienstwie do klasycznych anksjolitykoéw i nie wchodzi w tak silne
interakcje z alkoholem. Tollefson (50) jest zwolennikiem tlumaczenia
dzialania buspironu nie tyle poprzez dzialanie na specyficzne mecha-
nizmy patogenetyczne alkoholizmu, ale poprzez wplyw anksjolityez-
ny lub wplyw na wspolne mechanizmy lezace u podstaw nad-
uzywania alkoholu i leku.

Poprzez receptory GABA-erpiczne oddzialowuje homotauryna,
ktora ze skutkiem zastosowali Lhuintre i wsp. (29), ale badania te nie
byly kontynuowane,

Pewne nadzieje wigzane sg tez z wprowadzeniem tzw. odwrotnych
agonistow receptora GABA-ergicznego. ‘

Zapobieganie nawrotom picia alkoholu jest sprawg trudna, gdyz
slabo poznane sg biologiczne uwarunkowania stanow poprzedzaja-
cych przerwanie abstynencji. Slabo poznane sa zaréwno obraz
kliniczny jak i przyczyny tzw. péznych (badz przetrwalych) zespolow
abstynencyjnych. Pozne zespoly abstynencyjne opisywane sg (27)
jako "manifestujace si¢ malto charakterystycznymi zaburzeniami
wegetatywnymi I emocjonalnymi oraz przezywaniami zblizonymi do
natrectw myslowych”, a ich przyczyn upatrywano m.in. w mechaniz-
mach odruchowowarunkowych, czynnikach egzogennych i psycho-
gennych, cho¢ niejednokrotnie nie znajdowano uchwytnych przy-
czyn ich wystapienia. Stanom tym po$wigca si¢ ostatnio coraz wigcej
uwagi. Wykazanom.in., Ze okres abstynencii jest znacznie duzszy niz
dotychczas sadzono, a podwyzszone wyniki w skalach psycho-
patologicznych stopniowo normalizujg si¢ dopiero po ok. 3 miesia-
cach (podostry zespot abstynencyjny). Stanom tym towarzyszy
najczgsciej hypofunkcja uktadow: noradrenergicznego i serotoniner-
gicznego. Po tym okresie w plynie mozgowo-rdzeniowym stwierdza
si¢ krotkotrwale wahania (prawdopodobnie cykliczne) wskaznikow
przekaznictwa noradrenergicznego korespondujace z wahaniami
nastroju (objawami depresyjno-astenicznymi badz nadaktywnoscia
i dysforiami) (37). W swietle badan Mossberga i wsp. (37) wszystkie
przypadki przerwania abstynencii zostaty zaobserwowane w okre-
sach wahan nastroju. Wyniki tych badan stworzyly przestanki nie
tylko do szczegdlnej pomocy psychologicznej w tym okresie, ale i do
oddzialywan farmakologicznych. TakZe stwierdzana niska aktyw-
nosc ukladu noradrenergicznego u 0s6b uzaleznionych w okresie po
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przeminigciu ostrej abstynencji uzasadniata podjecie stosowania
lekdéw przeciwdepresyjnych, szczegolnie o silnym dzialaniu norad-
renergicznym. W USA leki przeciwdepresyjne u osob uzaleznionych
od alkoholu stosowane sa bardzo czesto, bo sa trzecia (po anks-
jolitykach i neuroleptykach) najczesciej stosowana grupa lekow (9,
15). Wykazano jednak (15), Ze trdjpierScieniowe leki przeciwdep-
resyjne (T LPD) sg malo skuteczne w leczeniu "alkoholizmu pierwo-
tnego”, a do tego dochodzi obawa przed cigikimi zatruciami
spowodowanymi synergistycznym dziataniem alkoholu i TLPD, jak
i czeste wystgpowanie objawdw ubocznych przy stosowaniu TLPD
zniechecajace pacjentow do kontynuowania kuracji. Wykazano, ze
TLPD moga by¢ skuteczne w zapobieganiu picia alkoholu osob
z depresja ("pierwotng” lub wystepujaca niezaleznie). Kahn i wsp.
(23) stwierdzili nawet, Ze utrzymujgce si¢ w okresie ponad 2-tygod-
niowej abstynenciji takie cechy jak: depresja oraz brak hamowania
sekrecji kortyzonu przez deksametazon (u osdb z prawidlowymi
wynikami badaf watroby) sa wskazaniem do podania TLPD.
Warunkiem osiagnigcia leczniczych stegzen TLPD w surowicy jest
jednak stosowanie dawek wigkszych niz u osob nieuzaleznionych.
Wynika to z obserwacji, e osoby z problemami alkoholowymi maja
nizsze poziomy TLPD w surowicy (8), mniejsza jest tez ich biodostgp-
no$é (17). Sa to jednak raczej rozwazania teoretyczne, bo wobec
niebezpieczenstw zwiazanych z podawaniem bardzo wysokich dawek
TLPD nikt nie podjal tego rodzaju préb klinicznych. Mimo licznych
prac dotyczacych stosowania TLPD w uzaleznieniu od alkoholu nie
wypracowano dotad jednoznacznych konkluzji dotyczacych wska-
zan do takiego typu kuracji. ‘

Duze nadzieje wiaze si¢ ze stosowaniem innych lekow przeciwdep-
resyjnych, a mianowicie o dzialaniu serotoninergicznym. Przestanka
do ich stosowania jest m.in. wykazanie, ze u 0sdb uzaleznionych od
alkoholu po przeminigciu ostrych objawow abstynencyjnych pojawia
sic i utrzymuje w okresie co najmniej trzech miesiecy obnizona
aktywno$¢ ukladu serotoninergicznego (4). Przypuszcza sig, ze
u podloza sklonnosci do naduzywania alkoholu lezy pierwotnie lub
wtdrnie obniZone przekaznictwo serotoninergiczne (2,4, 7,43, 44,45,
48). Badania u zwierzat preferujacych alkohol, ktorym podano leki
o roznych mechanizmach dzialania serotoninergicznego wykazaty
wysoka skuteczno$¢ w zmniejszaniu iloSci wypitepo alkoholu. Wyda-
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je sig, Ze omawiana grupa lekow (a szczegdlnie fluoksetyna ze
wzgledu na jej niska toksycznosé, duza selektywnos¢ powinowactwa
do ukiadu serotoninergicznego, najsilniejszy wplyw na hamowanie
picia alkoholu (49), brak wplywu na sprawno$¢ motoryczng oraz
niewchodzenie w synergistyczne interakcje z alkoholem (47)) w naj-
* blizszym czasie bedzie przedmiotem prob klinicznych. Moje dotych-
czasowe doSwiadczenia ze stosowaniem fluwoksaminy sa dobre
(dobra tolerancja leku) choé jeszcze zbyt wczeénie na pelna oceng
skutecznosci tej formy leczenia. Troje sposréd 22 pacjentéw utrzy-
muje abstynencje ponad rok, dziewigcioro ma krotsze okresy niepicia
i kontynuuje abstynencj¢, a 10 osOb przerwalo leczenie juz na
poczatku. W tym miejscu chcialbym zaznaczyé znaczne trudnosci
metodologiczne na jakie napotykajq si¢ osoby zajmujace sig skutecz-
noscia leczenia przeciwalkoholowego. Czym whasciwie mierzy¢ efek-
ty leczenia? Czy miara jest zupelna abstynencja w okresie 6-miesigcz-
nym, 12-miesiecznym lub wieloletnim? Jest to zbyt maksymalistyczna
miara. CzeSciej przyjmuje si¢ za miare stosunek liczby dni nietrzez-
wych do dni abstynenckich w jednostce czasu np. w roku [ub ilosci
alkoholu wypitego przed 1 po kuracji. Wiarygodnos¢ wywiadow od
pacjentow jest mala, a iloS¢ wypitego alkoholu niemierzalna. Czasa-
mi poprawg mierzy si¢ przy pomocy analogowej skali glodu alkoholu
(cravingu). Leki serotoninergiczne dotychczas uwazane za dajace
stosunkowo malo objawow ubocznych maja jeden, bardzo nielubia-
ny przez pacjentow objaw: wplywaja niekorzystnie na libido. Opisy-
wane sa kazuistyczne przypadki anorgazmii po fluoxetynie (24, 35,
53) i ja sam na energiczna prosbg pacjentki skutecznie leczonej
przeciwalkoholowo musialem odstawié jej fluwoksaming z powodu
anorgazmii, ktora szybko minegla po zmianie leku.

Nie jest zupelnie jasne, jaki jest stan ukladu dopaminergicznego
u osob uzaleznionych od alkoholu, ktére utrzymuja abstynencje.
Proby z zastosowaniern bromokryptyny do leczenia uzaleznienia od
alkoholu sa nieliczne (1, 3), i choé wydawaloby sig, ze wyniki sa
zachgcajace malo jest prac klinicznych temu poéwigconych, Mecha-
nizm dziatania bromokryptyny (dzialanie agonistyczne na receptory
postynaptyczne? Dziatanie na hamujace receptory presynaptyczne?)
nie jest wciaz jasny. Wiecej danych przemawia za koncepcja, Ze
zmniejszenie glodu alkoholu i zapobieganie péznym zespolom
abstynencyjnym zwigzane jest ze stymulacja ukladu dopaminergicz-
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nego. Z niepublikowanych danych autora wynika jednak, ze bromo-
kryptyna stosowana w dawce 5-7,5 mg na dobg byla pomocna
w utrzymaniu abstynencii jedynie w nielicznej grupie uzaleznionych.

Rowniez obiecujace sa wyniki badan nad rola receptora opioido-
wego w patogenezie uzaleznienia od alkoholu. Juz w ubiegtym wieku
stwierdzono lagodzacy wplyw opiatow na przebieg uzaleZnienia od
alkoholu, jednak niebezpieczenstwo uzaleZnienia typu opiatowego
dyskwalifikuje ten typ kuracji. Z tego tez wzglgdu szerszego za-
stosowania nie znalazl agonisto-antagonista receptora opioidowego
- buprenoifina (46). Wigksze szanse maja leki blokujace receptor
opiatowy takie jak nalokson i nalirekson, ktére rowniez lagodza
przebieg uzaleZnienia prawdopodobnie przez antagonizowanie dzia-
lania alkoholu a w konsekwencji hamowanie wzmacniania pozytyw-
nego. Leki te nie tylko nie wchodza w synergizm z alkoholem, ale
i czesciowo odwracaja toksyczne dziatanie alkoholu. Jednak dotych-
czas leki te sa jedynie propozycjami do rozpoczecia prob klinicznych,

Podsumowanie

W zwigzku z ograniczona skutecznoscia najczgicie] dotychczas
stosowanego leczenia awersyjnego przy pomocy disulfiramu wzrasta
potrzeba wprowadzenia nowych form farmakologicznego zapobie-
gania nawrotom picia alkoholu. Wzrost zainteresowania i osigg-
niecia w poznaniu mechanizméw lezacych u podstaw przerwania
abstynencji oraz wyniki prob przedklinicznych i klinicznych po-
zwalaja na stwierdzenie, Ze jesteSmy w przededniu wprowadzenia do
leczenia alkoholizmu nowej generacji lekdw o selektywnym dziataniu
na uklady neuroprzekaznikowe, moze bardziej skutecznych i bez-
piecznych. Wyniki dotychczasowych badan pozwalaja rowniez na
zerwanie z pewnym nihilizmem farmakoterapeutycznym i poszerze-
nie form leczenia (szczegblnie w przypadkach opornych na-inne
formy terapii}. Do lekdw, ktére moga by¢ przydatne w takich
sytuacjach naleza: trojpierScieniowe leki przeciwdepresyjne, bus-
piron, wegglan litu a w niedlugim czasie prawdopodobnie leki
dzialajace serotoninergicznie lub blokujace receptory opioidowe.
Pewne nadzieje budzi stosowanie disulfiramu u czgsci osdb uzalez-
nionych, pod warunkiem opracowania metod selekcjonowania do
tego typu kuracji.
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Warto pamigtac stowa Liebowitza i wsp. (30), ktorzy pisali, Ze
uzaleznienie od alkoholu wystgpuje w zroznicowanej populacji
i przez to wymaga bardzo zrdznicowanego podejicia terapeutycz-

nego.

Tabela 1

Przypuszczalne mechanizmy dzialania lekow
stosowanych w zapobieganiu nawrotom picia alkoholu

Przypuszczalny mechanizm dzialania Lek
Dzatanie "uczulajace” 1, disulfiran
2. cyjanoamid wapnia
3. metronidazol
Dzialanie awersyjne 1. Apomorfina
2. Korzeh wymiotnicy
Leczenie zaburzen psychicznych towarzy- 1. trojpierscieniowe leki prze
szacych uzaleimieniu od alkoholu (depre- ciwdepresyjne
sje, lek) 2. weglan litu
3. przeciwdepresyjne leki se-
rotoninergiczne
4. buspiron
Oslabianie wzmacniania pozytywnego 1. weglan litu
(ostabianie enforyzujacego dzialania al- 2. antagenisci receptora

koholu)

Wzmacnianie warunkowania negaty-
* wnego 77?7

Dzalania anorektycme
Zapobieganie poznym z. abstynencyjnym
Zmniejszanie “glodu” alkoholowego

Poprawa zaburzonych funkcji
poznawczych

B —

opiatowego

. leki serotoninergiczne

. leki serotoninergiczne
. leki dopaminergicme ?
. homotauryna ?

. leki serotoninergicme
. leki nootropowe ?

Powyisze stanowi znaczaca ofertg zroznicowania i uzupelnienia od-
dzialywan wobec pacjenta uzaleznionego od alkoholu. Byloby warto, aby
zindoktrynowani terapeuci odrzucajacy a priori wszelkie formy oddzialywan
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farmakologicznych zwroécili uwage, Zze oferta nowoczesnego far-
makologicznego zapobiegania piciu alkoholu nie stoi w sprzecznosci
z ich dzialaniami, nie jest konkurencyjna, natomiast moze by¢
komplementarna w wysitkach o utrzymanie abstynencji.

Current methods and perspectives of pharmacologic prevention
of relapses in alcoholism

Summary

There is a great increase of our knowledge about biological
mechanisms underlying on a basis of so-called late 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 disuifiram therapy. Efficacy of tricyclic
antidepressants and lithium in a treatment of alcoholism is not clear,
but probably is limited to a part of patients with secondary
alcoholism only. Trials with bromocriptine and homotaurine are not
continued. The greatest hopes are connected with introducing for
prevention of relapses drugs with serotoninergic action and drugs
blocking opioid receptors. Some antor’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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