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NAWROTOM PICIA I ZMNIEJSZANIA 
ILOŚCI WYPIJANEGO ALKOHOLU 

Niniejsza praca dotyczy strategii postępowania farmakologicznego z osobami 
uzależnionymi od alkoholu oraz stosowania leków innych niż były omawiane na 
Konferencji Naukowo-Szkoleniowej "Farmakologiczne Metody Zapobiegania 
Nawrotom Picia i Zmniejszania Ilości Wypijanego Alkoholu" [18,20,33,50,62]. 

Perspektywy przyczynowego leczenia uzależnienia od alkoholu wydają się od­
ległe, a poznawanie mechanizmów prowadzących do zwiększonej konsumpcj i 
alkoholu, a w konsekwencji do uzależnienia, wykazuje coraz większe skompli­
kowanie tych procesów i zróżnicowanie osobnicze. Zarówno ograniczenia tera­
pii pozabiologicznych, jak i ogromne oczekiwania społeczne na "Iek na alkoho­
lizm" powodują usilne starania znalezienia substancji, która w znacznym stop­
niu poprawiłaby efektywność leczenia. 

Gromadzone obserwacje kliniczne, a przede wszystkim postępy farmakologii, 
spClwodowały, że zidentyfikowano dziesiątki substancji, które miały wpływ na 
wielkość konsumpcji alkoholu [41]. Znaczną część tych leków próbuje się sto­
sClwać u ludzi, najczęściej ze zmiennymi rezultatami. W większości przypadków 
niejszenie spożycia alkoholu u ludzi (o ile w ogóle występuje) jest znacznie 
mniejsze niż u zwierząt doświadczalnych. Dość dobrze poznane u zwierząt do­
świadczalnych mechanizmy działania receptorowego nie zawsze korespondują z 
obserwacjami stanu psychicznego i zachowania ludzi po podaniu zalecanych leków. 

Wobec powierzchownej znajomości etiologii alkoholizmu, a co za tym idzie 
możliwości wpływania na te w te stany i procesy, farmakoterapia uzależnienia 
od alkoholu koncentruje się na ingerowaniu w te procesy patogenetyczne, które 
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TABELA! 

Przypuszczalne mechanizmy zmniejszania ilości wypijanego alkoholu po niektórych 
lekach 

Mechanizm działania Leki 

"Uczulanie" na alkohol, wymuszanie disulfann, karbimid wapnia, 
abstynencji metronizadol 

Działanie awersyJne apomorfina, korzeń wymiotnicy, 
(disulfarm) 

Zmniejszanie głodu alkoholu akamprozat, bromokryptyna?, naltrek-
son?, inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny?, tiapryd? 

Zapobieganie tzw. późnym zespołom bromokryptyna?, apomorfma???, leki 
abstynencyjnym blokujące kana! wapniowy?, tiapryd??? 

Przerwanie mechanizmu pozytywnego antagoniści receptora opioidowego 
wzmacniania (dzialanie antyeufo- ( naltrekson, nalmafen), inhibitory 
ryczne) [61] wychwytu zwrotnego serotoniny, 

węglan litu 

Działanie anorektyczne inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny? 

Leczenie stanów depresyjnych tianeptyna, inhibitory wychwytu 
prowadzących do picia zwrotnego serotoniny?, niektóre 1LPD 

(dezypramina, nortryptylina)?, 
ritanseryna??? 

Leczenie stanów lękowych buspiron, tiapryd??? 
prowadzacych do picia 

Poprawa funkcj i poznawczych [37] inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny, tianeptyna? 

Działanie "antykompulsywne" [57] inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny? 

Wpływ na zmniejszenie ilości inhibitory konwertazy angiotensynowej 
dipsogennych neuropeptydów 

Substytucyjne podawanie leków o kwas -hydroksymasłowy 

dzialaniu zbliżonym do alkoholu [13] 

Wpływ na mechanizmy leżące u pod- inhibitory wychwytu zwrotnego 
łoża niektórych postaci uzależnienia serotoniny? 
(poprawa upośledzonego neuroprze-
kaźnictwa serotoninergicznego 
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prowadzą do picia alkoholu, a efektem tych działań powinna być zmniejszona kon­
sumpcja alkoholu. Trzeba sobiejasno zdawać sprawę z tego, że przy obecnym stanie 
badań nie jest możliwe za pomocą leków przyczynowe leczenie alkoholizmu; dys­
ponujemy jednak coraz bardziej efektywnymi sposobami ingerencji farmakologicz­
nej przyczyniającej się do wydłużania okresu abstynencji, a w przypadku jej prze­
rwania - do ograniczania ilości wypijanego alkoholu oraz zmniejszania szkód zdrowot­
nych spowodowanych piciem. Zbiega się to zresztą w czasie z obserwowaną zmianą 
paradygmatu celu leczenia alkoholizmu. Przez analogię z osobami uzależnionymi od 
opiatów zauważono, że podstawowy cel leczenia osób uzależnionych - całkowita i dłu­
gotrwała abstynencja (choć bardzo pożądana) u większości osób (od 85% - 50%) jest 
celem zupełnie nierealistycznym, a upieranie się przy nim tylko rodzi frustracje pa­
cjentów, ich rodzin, a także terapeutów. Wygórowane oczekiwania powodują, że 
większość programów jest dla większości osób uzależnionych nieosiągalna. 

Natomiast z punktu widzenia zdrowia publicznego ogromnym problemem są 
szkody zdrowotne (również społeczne), które rosną wykładniczo w stosunku do 
spożycia. Stąd zrodziła się koncepcja harm reduction (,Jeśli nie potrafimy wszy­
stkich wyleczyć z uzależnienia, to przynajmniej ograniczmy szkody zdrowotne 
spowodowane alkoholem"). Szanse na to daje farmakoterapia, która poprzez 
zmniejszenie ilości wypijanego alkoholu może przyczyniać się do znacznej re­
dukcji szkód zdrowotnych spowodowanych piciem. 

Nowym wskazaniem dla leków zmniejszających ilość wypijanego alkoholu 
jest picie szkodliwe (F!O.! wg. reD-lO) lub nadużywanie alkoholu (305.00 
wg DSM rV), czyli takie picie, które powoduje lub znacząco przyczynia się 
do powstawania konkretnych szkód zdrowotnych (i/lub społecznych wg DSM 
rV), natomiast nie osiąga nasilenia uzależnienia. Dotychczas wobec takich 
osób stosowano głównie tzw. krótką interwencję, cechującą się ograniczoną 
skutecznością· 

W tabeli 1 zebrano większość hipotetycznych mechanizmów oddziaływań le­
ków na wydłużanie abstynencji i zmniejszenie ilości wypijanego alkoholu. 

Przez długie lata praktycznie jedynym, bardzo szeroko stosowanym lekiem 
był disulfiram, którego działanie polegało bardzie na "farmakologicznym wy­
muszaniu abstynencji", niż na oddziaływaniu na mechanizmy powodujące uza­
leżnienie. Skuteczność leków "uczulających" na alkohol okazała się nikła i w 
zasadzie sprowadza się do oddziaływania psychicznego niewiele większego niż 
placebo [5,12,18]. Podobnie w zapomnienie odeszły (odchodzą?) metody oparte 
na działaniu awersyjnym (apomorfina) z powodu nikłej skuteczności i zastrze­
żeń natury etycznej. 

Najczęstszymi strategiami w farmakologicznym leczeniu osób jest stosowanie le­
ków w celu zmniejszania głodu alkoholu, przerywanie błędnego koła pozytywnego 
wzmacniania (działanie antyeuforyzujące) i leczenie zaburzeń towarzyszących uza­
leżnieniu (stany depresyjne i lękowe, kompulsywność). Nie jest jasne dlaczego 
leki, które mają działanie antyeuforyzujące, a wiec zaczynają działać dopiero po 
wypiciu alkoholu, wpływają również na wydłużenie abstynencji. 
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Pierwszym zarejestrowanym lekiem "przeciwalkoholowym" nowej generacji 
jest akamprozat (acetylohomotauryna). Akamprozatjest pochodną homotauryny 
o budowie zbliżonej do kwasu y-amino-masłowego (GABA) i agonistycznym 
wpływie przede wszystkim na receptor GABAA' choć przypuszcza się, że wpły­
wa też na układ opioidowy i błony komórkowe innych układów; m.in. ma działa­
nie noradrenergiczne i serotoninergiczne [9]. Podejrzewa się, że akamprozat może 
zmniejszać stan pobudzenia neuronów spowodowany aminokwasami pobudza­
jącymi [7]. Nie mieści się w tradycyjnym podziale leków: nie jest ani neurolep­
tykiem ani lekiem przeciwdepresyjnym, nie jest też anksjolitykiem mimo słabe­
go działania sedatywnego. Stosowany on był w kilku krajach Europy Zachodniej 
w wielu ośrodkach. Wynikiem tego jest kilkanaście prac [1,14,26,30,31,44,46], 
z których wszystkie potwierdzają wpływ leku na wydłużanie abstynencji i zmniej­
szanie ilości wypijanego alkoholu. Najbardziej spektakularne wyniki przyniosły 
wieloośrodkowe badania Adesa i wsp. [I] na dużej, 860-osobowej grupie osób 
uzależnionych (84%) i nadużywających alkoholu (14%). W czasie 3-miesięcz­
nej obserwacji prawie 53% przyjmujących akamprozat utrzymywało abstynen­
cję, a większość tych, która wróciła do picia, piło mniej. Prawie dwukrotnie 
zmniejszyły się średnie wyniki w analogowej skali głodu alkoholowego, obser­
wowano poprawę w różnych parametrach stanu somatycznego oraz poprawę ja­
kości życia. Zaletą leku była jego dobra tolerancja: badań nie kontynuowano z 
powodu powikłań u 1,6% osób, a naj cięższymi i naj częstszymi objawami niepo­
żądanymi były: biegunka (1,2%), świąd lub zmiany skórne (1,7%), zawroty gło­
wy (0,9%), bóle żołądka (0,1 %). Inne zalety leku to nie powodowanie uzależnie­
nia i niewchodzenie w potencjalizujące reakcje z alkoholem i niektórymi an­
ksjolitykami oraz lekami nasennymi (benzodiazepinami, tetrabamatem i mepro­
bamatem) [2]. Stwierdzono również bezpieczeństwo stosowania akamprozatu z 
disulfiramem [4]. Gerra i wsp. [14] w czasie 3-miesięcznej obserwacji stwier­
dzili, że akamprozatjest bardziej skuteczny u osób uzależnionych, które nie mają 
wśród swoich krewnych alkoholików. W innych wieloośrodkowych badaniach 
[51,56] obejmujących ponad 3300 pacjentów stwierdzono znaczącą wyższość 
akamprozatu nad placebo. Po roku 22% osób przyjmujących akamprozat utrzy­
mywało abstynencję w porównaniu z 12% tych, którzy otrzymywali placebo. W 
badaniach tych potwierdzono również znaczny wpływ akamprozatu na ilość dni 
bez alkoholu i średnią ilość wypijanego alkoholu przez osoby, które przerwały 
abstynencję. Istotnym mankamentem powyższych prac jest to, że warunkiem 
otrzymywania leku było pozostawania w jakimś programie psychoterapeutycz­
nym. Jest to co prawda zgodne z ideą wszechstronnego oddziaływania na pa­
cjenta, ale znacznie utrudnia interpretację wyników, gdyż selekcjonuje pacjen­
tów ze względu na motywację do czaso- i pracochłonnego leczenia. 

Wydaje się, że akamprozat może być dobrym lekiem dla osób pijących szko­
dliwie, ale nieuzależnionych. W takich przypadkach mniej istotnym celem jest 
całkowita abstynencja, a bardziej pragmatycznym - zmniejszenie ilości wypija­
nego alkoholu. 
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U podstaw zastosowania leków wpływających na układ serotoninergiczny leżały 
obserwacje z badań przedklinicznych o wpływie leków i substancji o zróżnicowa­
nym powinowactwie do receptorów serotoninergicznych na zmniejszanie spożycia 
alkoholu. Poza tym dość dobrze udokumentowana jest hypofunkcja układu serotoni­
nergicznego w niektórych formach alkoholizmu. Po nieudanych próbach podawania 
prekursorów serotoniny (częste i nasilone objawy niepożądane) duże nadzieje po­
kładano w inhibitorach wychwytu zwrotnego serotoniny. Oczekiwania były znacz­
ne,gdyż leki z tej grupy dość dobrze pasowały do wyobrażeń o idealnym leku prze­
ciwalkoholowym, były mało toksyczne, nie wchodziły w niekorzystne interakcje z 
alkoholem, kompensowały prawdopodobny niedobór przekaźnictwa serotoninergi­
czego, zmniejszały głód alkoholu, zmniejszały łaknienie, poprawiały nastrój i funk­
cje poznawcze, hamowały mechanizmy pozytywnego wzmacniania (przeciwdziała­
ły euforyzującemu wpływowi alkoholu), działały antykompulsywnie [17,57]. Po 
pierwszych zachęcających próbach dalsze badania (bardziej poprawne metodolo­
gicznie: większe grupy, badania kontrolowane, dłuższe okresy obserwacji) przyno­
siły coraz mniej zachęcające wyniki [25]. 

Niemniej leki hamujące wychwyt zwrotny serotoniny budzą nadal znaczne 
zainteresowanie badawcze, ponieważ nie zostały jednoznacznie rozwiązane dość 
podstawowe kwestie; identyfikacja pacjentów dobrze reagujących na tą grupę 
leków [14,19], dobór odpowiedniej dawki [17,19,25] oraz wyjaśnienie mechani­
zmówdziałania [17,19]. 

Interesujące, że lek o zupełnie przeciwstawnym mechanizmie działania tzn. wzma­
gający wychwyt zwrotny serotoniny: tianeptyna znalazł zastosowanie zarówno w 
leczeniu depresji jak i osób uzależnionych od alkoholu (szczególnie depresyjnych) 
[33,34,36]. 
Lęk często towarzyszy uzależnieniu od alkoholu i jest jedną z częstszych przy­

czyn sięgania po alkohol. W przeciwieństwie do klasycznych anksjolityków buspi­
ron nie powoduje krzyżowego uzależnienia. Jest on częściowym agonistąreceptora 
5HT

1A
• Najpierw Bruno [8] wykazał, że buspiron w dawce 15-30 mg/d zmniejsza 

chęć picia alkoholu, zmniejszał jego spożycie, łagodził lęk i depresję, był przy tym 
dobrze tolerowany. Wyniki te zostały potwierdzone w 4 badaniach [23,24,59,60]. 
Warto jednak zauważyć, że w poprawnych metodologicznie badaniach Malcolma i 
wsp. [35] nie stwierdzono wyższości buspironu nad placebo zarówno jeśli idzie o 
działanie "przeciwalkoholowe", jak i anksjolityczne. 

Także leki o powinowactwie do receptorów 5HT, wpływają na zmniejszenie kon­
sumpcji alkoholu. W dwóch badaniach Sellersa i wsp. [52,53] potwierdzono zmniej­
szenie intensywności picia, ale trzeba jasno powiedzieć, że były to ilości małe: od 
kilkunastu do 35%. Niejasny jest mechanizm działania ondansetronu; stwierdzono, 
że nie jest to prawdopodobnie wpływ poprzez przerywanie mechanizmu pozytyw­
nego wzmacniania, ponieważ pacjenci przyjmujący ondansetron i pijący alkohol nie 
donosili o zmniejszeniu euforii poetanolowej [21]. 

Ritanseryna jest antagonistą receptora 5-HT'/Ic' Choć nie jest jeszcze sub­
stancją zarejestrowanąjako lek, pozytywne doświadczenia na zwierzętach sp 0-
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wodowały próby zastosowania jej u ludzi. Monti i Alterwain [39] w 1991 r. do­
nieśli, że osoby otrzymujące ritanserynę zgłaszały zmniejszenie chęci picia al­
koholu i zmniejszone jego spożycie. W innych badaniach [40] potwierdzono 
wpływ tego leku na poprawę snu i nastroju u osób uzależnionych. Naranjo i wsp. 
[43] w badaniach kontrolowanych i z zastosowaniem dwóch różnych dawek ri­
tanseryny stwierdzili, że w przeciwieństwie do innych leków "przeciwalkoholo­
wych" ma ona dość zróżnicowane działanie; zmniejsza głód alkoholu, ale nie 
wpływa na wielkość jego spożycia, zwiększa euforyzujące działanie alkoholu i 
subiektywne poczucie przyjacielskiej atmosfery, ale także zmniejsza uczucie zmę­
czenia po alkoholu. Autorzy nie rekomendują ritanseryny jako leku zmniejszają­
cego spożycie alkoholu. 

Ostatnio obserwuje się renesans zainteresowania lekami wpływającymi na układ 
dopaminergiczny. Doniesienia Borga [6] o skuteczności zapobiegania nawrotom 
picia alkoholu przez podawanie bromokryptyny nie były weryfikowane. W ostat­
nich latach pojawiło się kilka prac, w których powracano do stosowania bromokryp­
tyny u osób uzależnionych. M.in. Dongier i wsp. [lO] w badaniach kontrolowanych 
z placebo wykazali ograniczony wpływ bromokryptyny na spożycie alkoholu. Low­
ford i wsp. [28] zastosowali bromokryptynę w specyficznej podgrupie pacjentów z 
allelem Al receptora dopaminergicznego D, CDR02). Wychodzili oni z założenia, 
że osoby uzależnione stanowią grupę heterogenną m.in. pod względem genetycz­
nym i aktywności układów neuroprzekaźnikowych, stąd nieporównywalność wyni­
ków różnych badań. Ponieważ osoby z allelem Al DR02 mogą być uważane za 
osoby z "niepełnowartościowym" układem dopaminergicznym, leki wzmagające 
przekaźnictwo dopaminergiczne wydały się szczegóhiie wskazane w tej grupie osób 
uzależnionych. Rzeczywiście, w 6-tygodniowej próbie bromokryptyna znacznie 
zmniejszyła chęć picia alkoholu i najbardziej poprawiła nastrój osób uzależnionych 
z allelem A I DRD2. Badania te nie przesądzają w sposób jednoznaczny celowo­
ści stosowania bromokryptyny, ale są kolejnym przyczynkiem do tezy, że na 
wyniki w znacznym stopniu wpływa niehomogenność badanych grup i wskazane 
są próby kliniczne na zróżnicowanych subpopulacjach osób uzależnionych. W 
innych badaniach [47] pacjentów uzależnionych podzielono na podgrupy w za­
leżności od współwystępowania innych zaburzeń C depresja, osobowość antyso­
cjalna). Nie potwierdzono wpływu bromokryptyny, ani na zmniejszenie głodu 
alkoholu, ani na zmniejszenie jego spożycia. Innym mankamentem stosowania 
leków dopaminergicznych jest częste występowanie objawów niepożądanych 
(nudności i wymioty) i możliwość zmian endykrynologicznych w przypadku ich 
dłuższego stosowania [27]. 

O ile leki działające przeciwdopaminowo (neuroleptyki) generalnie są uważane 
zanieskuteczne, a nawet pogarszające przebieg uzależnienia, to zainteresowanie budzi 
atypowy neuroleptyk: tiapryd. Wykazano, że stosowany w dawce 300mg wydłuża 
okresy abstynet1cji, zmniejsza konsumpcje alkoholu u tych, którzy ją przerwali, sprzy­
ja poprawie funkcjonowania społecznego [45,54,55], nie jest jednak jasne, czy przy 
dłuższym podawaniu nie powoduje późnych dyskinez. 
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U podstaw stosowania inhibitorów konwertazy angiotensyny (lACE) w celu 
zmniejszania spożycia alkoholu leżą następujące obserwacje: 

- piciu szkodliwemu i uzależnieniu od alkoholu często towarzyszy nadciśnie­
nie tętnicze, 

- u zwierząt doświadczalnych ingerencja w homeostazę układu reninowo-angio­
tensynowego powoduje zmianę spożycia alkoholu [14,15], przy czym zależność polega 
na tym, że im wyższa aktywność tego układu tym mniejsze spożycie alkoholu, 

- główny metabolit alkoholu etylowego - aldehyd octowy ma właściwości 
zmniejszające aktywność enzymu konwertującego angiotensynę [58], 

- w badaniach na zwierzętach stwierdzono, że lACE: enalapril, ceranapril, 
captopril, benzapril zmniejszają spożycie alkoholu od 40% [49] do 50% [15]. 

Mechanizm działania tej grupy leków na spożycie alkoholu nie jest jasny. Wydaje 
się, że mniejsze znaczenie ma podejrzewany wcześniej spadek ilości aktywnej w 
o.u.n. angiotensyny II o właściwościach dipsogennych, gdyż wstrzyknięcie doko­
morowe enalaprilu nie powoduje zmniejszenia spożycia alkoholu w przeciwieństwie 
do podania obwodowego [49]. Podejrzewa się, ze inhibitory konwertazy angioten­
syny wpływają na spożycie alkoholu przez zwierzęta doświadczalne na innej dro­
dze. Mają one powinowactwo także do innych enzymów, m.in. do enkefalinaz (zwięk­
szając poziom endorfin) [za 15], inni przypuszczają, że iACE wpływają na metabo­
lizm kortykotropiny w ten sposób, że zwiększa się ilość fragmentu 4-10 ACTH o 
silnych właściwościach dipsomanicznych [48]. 

Badania te wiele wniosły do rozumienia patogenezy uzależnienia od alkoholu, 
jednak badania kliniczne nie potwierdziły użyteczności lACE w zmniejszaniu picia. 
W badaniach Naranjo w wsp. [42] nad zastosowaniem enalaprilu nie stwierdzono, 
aby zmniejszał on ilość wypijanego alkoholu w sposób znamiennie większy niż pla­
cebo. Skomplikowane działanie lACE i postępy w badaniach farmakologicznych 
być może skłonią do powtórzenia doświadczeń klinicznych z zastosowaniem innych 
metodologii. 

Przyznanie się do faktu, że w stosunku do znacznej części osób wszelkie oddzia­
ływania w kierunku utrzymania abstynencji lub choćby zmniejszenia spożycia alko­
holu są zupełnie nieskuteczne, a część z tych osób z powodu intensywnego picia 
stanowi poważne zagrożenie dla swojego życia, spowodował myślenie o leczeniu 
substytucyjnym (jak programy metadonowe u osób uzaleznionych od opiatów). Le­
kiem, który być może znajdzie zastosowanie w tej specyficznej grupie może być 
kwas g-hydroksymasłowy. W jednym badaniu wykazano jego użyteczność [13]. 

Powszechnie uważa się, że trój pierścieniowe leki przeciwdepresyjne (TLPD) nie 
mają większego zastosowania w leczeniu osób uzależnionych od alkoholu, a to głów­
nie ze względu na zmniejszoną biodostępność u osób pijących, gorszą tolerancję, 
możliwość przedawkowania w celach samobójczych i synergistycznych reakcji z 
alkoholem. Ostatnio jednak obserwuje się powrót do tej grupy leków. M.in. Powell 
i wsp. [47] zauważyli pozytywny wpływ nortryptyliny na osoby uzależnione od al­
koholu, ale wbrew oczekiwaniom nie z depresją lecz z osobowością antysocjalną. W 
innych badaniach [38] wykazano skuteczność dezypraminy. 
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Pewne nadzieje wiązano z węglanem litu, który ma działanie antyeforyczne [22] i 
łagodzi przebieg chorób afektywnych, ale w badaniach kontrolowanych nie wyka­
zano jego przydatności w leczeniu osób uzależnionych od alkoholu [11,29]. 

PODSUMOWANIE 

W ostatnich latach pojawiło się szereg prac podsumowujących wyniki badań nad le­
kami stosowanymi w zapobieganiu picia i zmniejszaniu ilości wypijanego alkoholu [3,32]. 
Batel [3] zanalizował prawie wszystkie badania kliniczne dotyczące tego zagadnienia, w 
tym badania nad lekami nie wymienionymi w tym artykule: anksjolotykami, melpero­
nem, fentluraminą, halucynogenami, fenytoiną, stymulantami, wiloksazyną, izokarbo­
ksazydem, kanabisem, efedryną, L-dopa. Wyniki tego typu analiz są zgodne i można je 
ująć w następujących punktach: 

l. Stwierdzono, że część leków i substancji wykazujących w doświadczeniach na 
zwierzętach działanie zmniejszające konsumpcję alkoholu, ma także podobne, choć 
zazwyczaj mniejsze działanie u ludzi. 

2. Większość badań klinicznych obarczonajest mankamentami metodologiczny­
mi; małe grupy badane, brak grupy kontrolnej, zbyt krótki okres obserwacji, nieho­
mogenne grupy osób uzależnionych, towarzyszące leczenie psychologiczne, przyj­
mowanie zawyżonych granic w definicji trzeźwości [61] itp. Im badania bardziej 
poprawne metodologicznie, tym obserwuje się mniejszą efektywność leku. 

3. Żaden z badanych dotychczas leków nie leczy uzależnienia od alkoholu, ale 
część z nich obdarzona jest właściwościami wydłużania abstynencji i zmniejszania 
ilości wypijanego alkoholu. 

4. Wpływ ten wyraża się zazwyczaj kilku do ok. 50% poprawą badanych wska­
źników, ale są to na ogół poprawy znamiennie statystycznie. Te, wydawałoby się, 
mało spektakularne wyniki należy jednak interpretować w kategoriach większych 
korzyści zdrowotnych wynikających ze zmniejszenia spożycia. 

5. Negatywne wyniki niektórych badań nie powinny zniechęcać do ich kontynuo­
wania, gdyż wydaje się, że niektóre leki mogą być bardziej użyteczne, jeżeli będą 
podawane w odpowiednich dawkach i odpowiednio dobranym grupom pacjentów 
(nowe typologie alkoholizmu). 

6. Nowoczesne leki "przeciwalkoholowe" są na ogół mało toksyczne i nie wcho­
dzą w niebezpieczne interakcje z alkoholem. 

7. Mechanizmy działania w/w leków są na ogół skomplikowane i nie dają się 
wytłumaczyć wyłącznie prostymi mechanizmami neuroprzekaźnikowymi i in. Do­
tyczy to w mniejszym stopniu redukowania ilości wypijanego alkoholu, gdzie praw­
dopodobnie najważniejszą rolę odgrywa hamowanie pozytywnego wzmacniania oraz 
zmniejszanie głodu alkoholu, a także leczenie zaburzeń towarzyszących alkoholi­
zmowi, które prowadzą do picia. Mechanizm wydłużania abstynencjijest zazwyczaj 
trudniejszy do wytłumaczenia. 

8. Leki "przeciwalkoholowe" wydają się być cennym uzupełnieniem ilmych od­
działywań na pacjenta uzależnionego. 
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9. W Iw leki mogą być szczególnie przydatne nie tylko w leczeniu osób uzależnio­
nych od alkoholu, ale i pijących w sposób szkodliwy. 

Bogusław Habrat 
Strategies and drugs used for preventiug alcohol relapse and reducing 

alcohol consumption rates 

Summ ary 

The paper presents a critical review of major strategies and drugs used to prevent 
relapse in alcoholics and to reduce the amount of alcohol consumed. particular at­
ten!ion was paid to acampromate and to drugs of differentiated affinity for seroto­
ninergic receptors. The following eonclusions ean be drawn from the overview of the 
literature and the author' s experiences: 

Tha majority of clinical studies have methodologieal flaws, sueh as small sam­
pIes, too short duration of the observation period, non-homogeneous groups of aleo­
hol dependent persons, simultaneous treatment with psyehologieal methods, defi­
ning sobriety by too strict eriteria, etc. The more correet is the study from the view­
point ofmethodologieal requirements, the less effective is the medieation under stu­
dy. None ofthe pharmaeeuticals studied so far ean eure aleohol dependenee, but 
some ofthem ean prolong the abstinenee period and reduee the aleohol consump­
tion rate. Generally, the reported improvement is statistically signifieant, even if 
ehanges in the indiees studied range from a few to about 50%. Negative findings 
obtained in some studies should not diseourage from eontinuing the researeh, sinee 
some drugs may be more effeetive if admininstered in apropriate doses and to appro­
priately matehed patient groups. Current "anti-eraving" drugs are usually of low 
toxicity and do not produee any dangerous interaetions with aleoho!' The "anti-era­
ving" drugs seem to ba a valuable supplementation to other treatments of aleohol 
dependenee. The drugs in question may be particularly useful not only in the treat­
men! of aleohol dependent persons, but also of those drinking in a harmful way. 

Key words: aleoholism\ pharmaeologieal relapse prevention\ anti-eraving drugs 
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