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F ARMAKOTERAPIA UZALEŻNIENIA 
OD ALKOHOLU 

WSTĘP 

W minionym półwieczu postępy psychofarmakologii umożliwiły skuteczne lecze­
nie zaburzeń psychicznych niegdyś uważanych za nieuleczalne. Jedną z niewielu 
dziedzin psychiatrii, w której do takich przemian nic doszło, jest terapia uzależnienia 
od alkoholu. 

LEKI ZAREJESTROWANE DO LECZENIA UZALEŻNIENIA 
OD ALKOHOLU 

W chwili obecnej do leczenia osób uzależnionych od alkoholu powszechnie uży­
wany jest tylko jeden lek - disulfiram. Disulfiram hamuje aktywność enzymatyczną 
dehydrogenazy aldehydowej, a co za tym idzie, w przypadku wypicia alkoholu w 
organizmie osoby zażywającej disulfiram dochodzi do kumulacji najważniejszego 
ustrojowego metabolitu etanolu - aldehydu octowego (19). Aldehyd octowy jest 30-
krotnie bardziej toksyczny od alkoholu, a wzrost jego stężenia prowadzi do wystą­
pienia wielu nicprzyjemnych dolegliwości, takich jak m.in.: zaczerwienienie skóry, 
bóle głowy, nudności, zawroty głowy, tachykardia, duszności, lęk (19). Objawy te 
mają działać odstraszająco, powstrzymując osoby zażywające disulfiram od picia 
alkoholu (19). U osób z uszkodzoną wątrobą, po podaniu disulfiramu i wypiciu alko­
holu obserwuje się mniejszy wzrost stężenia aldehydu octowego (59). 

Pierwsze doniesienia o disulfiramie jako leku mogącym być stosowanym w lecze­
niu alkoholizmu pojawiły się pod koniec 1948 r. (40). W największym badaniu doty­
czącym disu1firamu przeprowadzonym w USA przez FulIera i wsp. (14), w połowie 
lat 80., nie stwierdzono, aby disulfiram różnił się skutecznością od placebo w zapo-
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bieganiu nawrotom picia u chorych uzależnionych od alkoholu. Okazało sięjednak, 
że długość ciągów picia u osób otrzymujących disulfiram była krótsza, w porówna­
niu z osobami otrzymującymi placebo. Ponadto zaobserwowano w okresie prowa­
dzenia badań, że tylko 20% badanych zażywało lek regnlarnie. Rybakowski i wsp. 
(49) stwierdzili poprawę u 50% chorych leczonych odwykowo ambulatoryjnie przy 
użyciu disulfiramu, przy czym wyniki leczenia były lepsze u chorych zmotywowa­
nych do leczenia odwykowego i posiadających większe wsparcie społeczne do utrzy­
mywania abstynencji. Od połowy lat 50. zaczęto stosować disulfiram także w postaci 
tabletek do implantacji. Badania Johnsen i Morland (22) przeprowadzone metodą 
podwójnie ślepej próby nie wykazały po 300 dniach obserwacji żadnych różnic w 
spożyciu alkoholu między osobami, którym wszczepiono disulfiram, a osobami, któ­
rym wszczepiono placebo. Ze zbiorczej analizy badań przeprowadzonych w latach 
1967-95 wynika, że leczenie disulfiramem n osób uzależnionych od alkoholu zmniejsza 
zarówno ilość spożywanego alkoholu, jak i częstość jego spożywania (21). Nie ma 
natomiast dowodów, które jednoznacznie wskazywałyby, że leczenie disulfiramem 
powoduje zwiększenie odsetka chorych utrzymujących pełną abstynencje od alkoho­
lu, nie stwierdzono też, aby implantacja disulfiramu przynosiła jakąkolwiek korzyść 
leczniczą (21). W przypadku prowadzenia terapii disulfiramem u osób uzależnio­
nych od alkoholu uzyskuje się istotnie lepsze wyniki wtedy, gdy istnieje dobra moty­
wacja do zażywania leku, podawanie leku skojarzone jest z oddziaływaniami psy­
choterapeutycznymi, lek brany jest pod kontrolą (zwykle - 3 razy w tygodniu) jak 
również dostępna jest możliwość odtrucia w przypadku wystąpienia przykrych obja­
wów po spożyciu alkoholu (29). 

Najczęściej spotykane objawy uboczne w czasie leczenia disulfiramem to: osła­
bienie, bóle głowy, zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego, niekiedy spadek 
libido, nieprzyjemny smak w ustach (29). 
Podsumowując można stwierdzić, że po upływie półwiecza doświadczel1 zwią­

zanych ze stosowaniem disulfiramu do leczenia uzależnienia od alkoholu brak 
jest danych wskazujących, że terapia disulfiramem wpływa zapobiegawczo na 
nawroty picia. Natomiast podawanie disulfiramu może doprowadzać do zmniej­
szenia spożycia alkoholu przez osoby leczone. Brak dowodów na cclowość im­
plantacji disulfiramu. 

Od k0l1ca lat 80. obserwuje się znaczny wzrost ilości badań oceniających rezultaty 
leczenia farmakologicznego zapobiegającego wystąpieniu nawrotów picia. Badania 
te doprowadziły do zarejestrowania akamprozatu w 1993 roku we Francji, a póżniej 
w innych krajach Europy Zachodniej jako leku, który można stosować w leczeniu 
osób uzależnionych od alkoholu. Rok później w USA, w 1994 roku Food and Drug 
Administration zezwoliła na leczenie uzależnienia od alkoholu przy nżyciu naltrek­
sonn. Obecnie zarówno akamprozat, jak i naltrekson stosowane są w leczeniu uzależ­
nienia alkoholowego. 

Akamprozat jest pochodną homo tauryny o budowie podobnej do kwasu y-amino­
masłowego (GABA) (19). Lek ten oddziałuje na receptory NMDA oraz GABAA, a 
prawdopodobnie wpływa także na układ opioidowy i na błony komórkowe (19, 47). 
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W jednym z pierwszych bada!l wykonanych we Francji akamprozat podawano 
w warunkach podwójnie ślepej próby przez 3 miesiące chorym uzależnionym od 
alkoholu i stwierdzono, że osoby zażywające akamprozat miały mniejszą ilość 
nawrotów picia niż osoby otrzymujące placebo (33). W badaniach Sassa i wsp. 
(52) osoby uzależnione od alkoholu otrzymywały akamprozat lub placebo przez 
48 tygodni i okazało si", że chorzy leczeni akamprozatem dłużej utrzymywali 
abstynencję oraz mieli mniejszą ilość nawrotów picia niż badani otrzymujący 
placebo (nawrót picia u 57% chorych otrzymujących akamprozat i 79% bada­
nych otrzymujących placebo). W pracy Whitwortha i wsp. (58) u chorych uza­
leżnionych od alkoholu porównywano podawanie akamprozatu i placebo przez 
okres jednego roku i wykazano, że abstynencj" od napoi alkoholowych utrzyma­
ło 18% badanych leczonych akamprozatem i 7% otrzymujących placebo. Soyka 
(54) na podstawie przeprowadzonych badań uważa, że rezultaty leczenia akam­
prozatem są lepsze, gdy towarzyszą mu oddziaływania psychoterapeutyczne. Na 
podstawie zbiorczej analizy danych dotyczących ogółem 3338 chorych uczest­
niczących w 11 próbach klinicznych prowadzonych metodą podwójnie ślepej 
próby, Wilde i Wagstaff (60) stwierdzili, że akamprozat jest bardziej skuteczny 
od placebo w zapobieganiu nawrotom picia alkoholu. Wysunięto również hipo­
tezę, że można zwiększyć efektywność leczenia akamprozatem przez łączne jego 
stosowanie z disulfiramem (60). 

Przypuszcza si", że akamprozat ułatwia utrzymywanie abstynencji od alkoholu na 
skutek hamowania przez lek zwiększonej aktywności neuronalnej występującej u 
chorych w czasie trwania alkoholowego zespołu abstynencyjnego oraz hamowania 
reakcji na bodźce związane z alkoholowym zespołem abstynencyjnym (55). 

Objawy uboczne nąjczęściej zgłaszane przez osoby leczone akamprozatem to za­
burzenia żołądkowo-jelitowe, biegunki oraz bólc głowy (33, 46,52,60). 

Wydaje si", że terapia akamprozatem zmniejsza odsetek osób, u których dochodzi 
do nawrotu picia, zmniejsza spożycie alkoholu oraz wydłuża okres utrzymywania 
abstynencji. Należy sądzić, że leczeniu akamprozatem powinny towarzyszyć jedno­
czesne psychoterapeutyczne oddziaływania odwykowe. 

Drugim obok akamprozatu lekiem stwarzającym nadzieję na poprawę rezultatów 
leczenia odwykowego jest naltrekson. Lekjest kompetycyjnym antagonistą recepto­
rów opioidowych. Badania u osób nieuzależnionych od alkoholu wykazały, że po 
zażyciu naltreksonu i wypiciu alkoholu odczuwają one osłabienie stymulującego 
działania alkoholu a zwiększenie nieprzyjemnych efektów jego działania (56). Stwier­
dzono również, że osoby nieuzależnione od alkoholu zażywające naltrekson w sytn­
acji eksperymentalnej, podczas której stworzono im swobodny dostęp do napoi alko­
holowych, piły rzadziej alkohol, w porównaniu z osobami zażywającymi placebo, a 
stężenie etanolu we krwi było u nich niższe (lO). 

Erę zainteresowania stosowaniem naltreksonu w terapii uzależnienia alkoho­
lowego otwarły dwa artykuły opublikowane w 1992 r. W pierwszym z nich Vol­
picelIi i wsp. (61) przedstawili wyniki porównania 12 tygodniowej terapii na­
ltreksonem (50 mg/dobę) lub placebo 70 mężczyzn uzależnionych od alkoholu 
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przeprowadzonej metodą podwójnie ślepej próby. Autorzy stwierdzili, że osoby 
otrzymujące naltrekson w porównaniu z chorymi otrzymującymi placebo miały 
mniej nawrotów picia, przez mniejszą ilość dni piły alkohol i odczuwały mniej­
sze nasilenie głodu alkoholowego. W drugim artykule O'Malley i wsp. (43) przed­
stawili wyniki badaJi przeprowadzonych metodą podwójnie ślepej próby u 97 
osób uzależnionych od alkoholu. Stwierdzono, że osoby leczone naltreksonem i 
psychoterapią wspierającą dłużej utrzymywały abstynencję niż badani leczeni 
placebo i psychoterapią wspierającą, zaś u badanych leczonych naltreksonem i 
treningiem "radzenia sobie" po wypiciu niewielkiej ilości alkoholu rzadziej do­
chodziło do nawrotu picia niż u badanych zażywających placebo i leczonych 
tym samym rodzajem psychoterapii. W artykule będącym zbiorczą analizą wyni­
ków uzyskanych w przedstawianych poprzednio dwóch badaniach stwierdzono, 
że osoby zażywające naltrekson słabiej odczuwały głód alkoholu oraz piły alko­
hol przez mniejszą ilość dni niż badani zażywający placebo; abstynencję utrzy­
mała ponad połowa osób zażywających naltrekson i 31 % badanych otrzymują­
cych placebo, w ciągu 12 tygodni leczenia (44). Prawdopodobieństwo wypicia 
alkoholu było w grupie osób zażywających placebo ponad półtora raza większe 
niż w grupie badanych leczonych naltreksonem, osoby zażywające placebo mia­
ły dwa i pół raza większe ryzyko wystąpienia u nich epizodu ciężkiego picia niż 
zażywające naltrekson, a po skosztowaniu alkoholu ryzyko wystąpienia nawrotu 
picia było niemal 2 razy większe w grupie badanych otrzymujących placebo niż 
w grupie osób leczonych naltreksonem (44). W kolejnym badaniu Volpicelli i 
wsp. (62) stwierdzili, że osoby uzależnione od alkoholu leczone naltreksonem 
po skosztowaniu alkoholu słabiej odczuwają"przyjemność" zjego picia, a O'Mal­
ley i wsp. (45) wykazali, że po skosztowaniu alkoholu rzadziej dochodzi u nich 
do pełnego nawrotu picia niż u badanych zażywających placebo. W artykule 
opublikowanym w 1997 roku Volpicelli i wsp. (63) zwracają uwagę, że naltrek­
son jest bardziej skuteczny u tych chorych, którzy biorą lek regularnie, a więc 
skuteczność leczenia naltreksonem może być zwiększona przez polepszenie współ­
pracy chorego. W Wielkiej Brytanii badania nad skutecznością naltreksonu w 
terapii uzależnienia od alkoholu prowadzili Chick i wsp. (7), którzy stwierdzili 
korzystne efekty leczenia naltreksonem u chorych dobrze współpracujących. We 
Włoszech Alfaro i wsp. (3) w badaniach przeprowadzonych w warunkach otwar­
tej próby stwierdzili lepsze rezultaty leczenia naltreksonem, w porównaniu z 
disulfiramem, w zapobieganiu nawrotom picia. W pierwszych polskich kontro­
lowanych badaniach naltreksonu w leczeniu osób uzależnionych od alkoholu 
stwierdzono, że wyniki 16-tygodniowego leczenia fannakologicznego były lep­
sze u chorych współpracujących, łączących leczenie naltreksonem z jednocze­
snym uczestnictwem w zajęciach psychoterapeutycznych, u chorych konsumu­
jących mniejsze ilości alkoholu przed podjęciem leczenia i u osób z obniżoną 
tolerancją alkoholu (50). 

Sądzi się, że korzystne działanie naltreksonu w terapii odwykowej polega na ha­
mowaniu przez lek reakcji na bodźce zewnętrzne pobudzające do picia (zmniejsze-
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nie głodn alkoholn) oraz na hamowanin pozytywnych wzmocni ell wywoływanych 
przez alkohol (ID, 55). 

W zestawienin dokonanym n 583 chorych stwierdzono, że najczęściej zgłaszany­
mi objawami nbocznymi u osób zażywających naltrekson dłużej niż 12 tygodni były: 
bóle głowy, nudności oraz infekcje górnej części układu oddechowego (9). Niekiedy 
jako objaw towarzysząey działaniu leku wymienia się spontaniezne erekcje (25). 
Wyniki badań King i wsp. (25) wskazują, że objawy uboezne pojawiają się częściej 
n ehoryeh, u których po podaniu im naltreksonu występuj c wyższe stężenie metabo­
litu naltreksonu, 6 ~-naltreksolu, w moezu. 

Wyniki dotyehczasowych badarl wskazują, że naltrekson zapobiega nawrotom pi­
cia, przeciwdziała rozwiniqciu się pehlego nawrotu picia w razie złamania abstynen­
cji oraz wydłuża okres abstynencji. Aby terapia naltreksonem była skuteczna, po­
wilUly towarzyszyć jej psychoterapeutyczne oddziaływania odwykowe, a rezultaty 
terapii są lepsze u choryeh współpraeująeych w procesie leezniezym. 

LEKI, KTÓRYCH PRZYDATNOŚĆ DO LECZENIA UZALEŻNIENIA 
ALKOHOLOWEGO PODDAWANA JEST OCENIE KLINICZNEJ 

W dalszej części przeglądu piśmiennie twa zostaną przedstawione wyniki badań 
nad lekami, któryeh skuteezność w terapii odwykowej nie jest jeszcze do końea udo­
kumentowana, a ocena ieh przydatności w leczeniu uzależnienia alkoholowego wy­
maga dalszych badarl klinicznyeh. 

Badania bioehemiezne prowadzone u osób uzależnionych od alkoholu wykazały, 
że ezęsto występują u nich zaburzenia układu serotoninergicznego, objawiające się 
między innymi obniżeniem stężenia serotoniny w ośrodkowym układzie nerwowym 
(26, 32). Lejoyeux (31) wysunął hipotezę, że w początkowym okresie pieie alkoholu 
powoduje zwiększone uwalnianie serotoniny, zaś przewlekłe nadużywanie alkoholu 
prowadzi do zmniejszenia stężenia serotoniny w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Wprowadzenie do lecznietwa psyehiatryeznego selektywnyeh inhibitorów wychwy­
tu serotoniny (SSRI), które teoretyeznie winny zwiększać stężenie serotoniny, dało 
asumpt do ich zastosowania u chorych z uzależnieniem alkoholowym. Spośród le­
ków z grupy SSRI dotychczas najwięcej badarl przeprowadzono z udziałem fluok­
setyny. Comelius i wsp. (8) pacjentom leezonym szpitalnie z powodu uzależnienia 
alkoholowego i depresji podawali fluoksetynę lub placebo przez okres 12 tygodni. 
Okazało się, że chorzy leczeni fluoksetyną w porównaniu z badanymi otrzymująey­
mi placebo mieli większą ilość "trzeźwych" dni oraz mniejsze nasilenie objawów 
depresji. Kabel i Pelty (24) stosowali fluoksetynę vs placebo przez okres 12 tygodni 
po szpitalnym leczeniu odwykowym i stwierdzili, że grupa osób zażywająea flnokse­
tynę nie różniła się częstością nawrotów picia w porównaniu z chorymi otrzymnjący­
mi placebo. Zmniejszenie częstości nawrotów picia stwierdzono natomiast u tych 
osób, które jednocześnie z leczeniem fluoksetyną uczestniczyły w zajęciach psycho­
terapeutycznych. Kranzler i wsp. (28) wykazali, że ehorzy uzależnieni od alkoholu 
typu B wg Babora (charakteryzujący się wczesnym początkiem uzależnienia oraz 

415 



Marcin Ziółkowski, Janusz Rybakowski 

ci"żkim jego przebiegiem) mają gorsze wyniki knraeji fluoksetyną w porównaniu z 
chorymi typu A. W badaniach przeprowadzonych przez Hauser i wsp. (20) nie stwier­
dzono, aby skuteczność terapeutyczna fluoksetyny podawanej przez okres roku róŻ­
niła się od skuteczności placebo w zapobieganiu wystąpieniu nawrotu picia alkoholu. 

Obok fluoksetyny lekiem z grupy SSRI najczęściej stosowanym u osób z uzależ­
nieniem alkoholowym był eitalopram. Badania przeprowadzone przez Ladera i wsp. 
(30) u zdrowych ochotników nieuzależnionych od alkoholu, nic wykazały, by wystę­
powały znaczące interakcje między eitalopramem a alkoholem. 

W badaniach przeprowadzonych mctodą podwójnie ślepej próby przez Naranjo i 
wsp. (41) wykazano, że eitalopram w porównaniu z placebo zmniejszał u osób uza­
leżnionych od alkoholu ilość konsumowanego dziennie alkoholu oraz zwiększał ilość 
"trzeźwych" dni. W badaniach Tiihonena i wsp. (57) przeprowadzonych metodą po­
dwójnie ślepej próby eitalopram okazał się bardziej skuteczny od placebo w leczeniu 
uzależnienia alkoholowego, w okresie 3 miesięcy trwania terapii. Badania Balldina i 
wSI'. (5) wykazały, że citalopram bardziej zmniejsza konsumpcję alkoholu u osób 
pijących uprzednio mniejsze ilości alIcoholu w porównaniu z badanymi pijącymi go 
w większych ilościach. Naranjo i wsp. (42) podawali osobom uzależnionym od alko­
holu przez 12 tygodni citalopram lub placebo. Okazało się, że osoby otrzymujące 
citalopram piły mniejsze ilości alkoholu już w pierwszym tygodniu leczenia, a spa­
dek spożycia alkoholu był znaczniejszy u mężczyzn z większym nasileniem uzależ­
nienia alkoholowego. Objawy uboczne zgłaszane przez chorych leczonych citalopra­
mem to: uczucie osłabienia, senność, nudności i wymioty, biegunka oraz zmniejsze­
nie libido (5). 

Istnieją również prace dotyczące innych selektywnych inhibitorów wychwytu se­
rotoniny, takich jak: fluwoksamina, paroksetyna, sertralina. W badaniach przepro­
wadzonych przez Angelonc i wsp. (4) stwierdzono, że leczenie tluwoksaminąpowo­
duje wydłużenie okresu utrzymywania abstynencji od alkoholu przez ChOlych uza­
leżnionych od alkoholu. W badaniach polskich Habrat (18) stwierdził korzystne dzia­
łanie fluwoksaminy w leczeniu odwykowym, zwłaszcza u kobiet. Wyniki badań Far­
ren i wsp. (12) wskazują, że łączne leczenie odwykowe sertraliną i naltrcksonem daje 
lepsze rezultaty terapii niż leczenie przy użyciu samego naltreksonu. 

Borrego-Hernando (6) sugeruje na podstawie opisu przypadków leczonych przez 
siebie chorych, że paroksetyna może być pomocna w terapii uzależniCl\, w tym uza­
leżnienia alkoholowego. 

Buspiron jest również lekiem oddziaływającym na układ serotoninergiczny, 
lecz o innym mechanizmie działania niż SSRI. Lek jest agonistą receptora 5-
HTiA' wzmaga aktywność układu noradrenargicznego i dopaminergicznego, 
wzmaga obrót acetylocholiny, zmniejsza aktywność receptorów 5-HT, (38). W 
badaniach Kranzlera i wsp. (27) przeprowadzonych metodą podwójnie ślepej 
próby podawano bu sp iron osobom uzależnionym od alkoholu z współistniejący­
mi u nich zaburzeniami lękowymi. Osoby zażywające buspiron w mniejszym 
stopniu odczuwały lęk w porównaniu z badanymi, którym podawano placebo. W 
okresie katamnezy, u osób leczonych uprzednio buspironem później nastąpił 
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nawrót picia oraz piły one alkohol przez mniejszą ilość dni w porównaniu z ba­
danymi, którzy otrzymywali placebo. W badaniach przeprowadzonych przez 
Malcolma i wSI'. (36) nic stwierdzono, by bu sp iron w porównaniu z placebo u 
osób uzależnionych od alkoholu wpływał na zaburzenia lękowe oraz na kon­
sumpcję alkoholu. Zbiorcza analiza badań nad skutecznością buspironu w lecze­
niu osób uzależnionych od alkoholu wykazała, że buspiron nic wpływa bezpo­
średnio na spożycie alkoholu, ale powoduje wydłużenie czasu, w którym chorzy 
leczą się odwykowo oraz zmniejsza u nich nasilenie l<,ku (38). Działania ubocz­
ne zgłaszane przez chorych leczonych buspironcm to: uczucie oszołomienia, lek­
kiej głowy, nudności (37). 

Korzystny wpływ na leczenie osób uzależnionych od alkoholu może mieć ondan­
setron będący antagonistą receptora 5-HTJ• W badaniach prowadzonych przez John­
sona i wSI'. (23) u osób nieuzależnionych od alkoholu stwierdzono, że lek zmniejsza 
spożycie alkoholu. Badania Sellersa i wSI'. (53) przeprowadzone metodą podwój­
nie ślepej próby wykazały, że osoby uzależnione od alkoholu zażywające ondan­
setron zmniejszały spożycie alkoholu, a hamujący wpływ leku na konsumpcję alko­
holu był naj silniej wyrażony u tych osób, które piły go w mniejszych ilościach przed 
leczeniem. 

We Francji prowadzone są badania nad skutecznością tianeptyny w leczeniu 
osób uzależnionych od alkoholu. Tianeptynajest atypowym trójpierścieniowym 
lekiem przeciwdepresyjnym, w odróżnieniu od większości leków powoduje zwięk­
szony wychwyt serotoniny przez synapsy zlokalizowane w ośrodkowym ukła­
dzie nerwowym (35). Lck zmniejsza reakcję osi układ limbiczny-podwzgórzc­
-przysadka-nadnercza na stres, powodując zmniej szenie sekrecj i kortykolibcry­
ny, ACTH i kortykosterydów (11). Tianeptyna nic wykazuje interakcji z alkoho­
lem (51) i nic wymaga redukcji dawki u chorych z uszkodzoną wątrobą (48). W 
badaniach Loo i wsp. (30) dotyczących leczenia depresji u osób uzależnionych 
od alkoholu tianeptyna okazała się równie skuteczna jak amitryptylina. Badanie 
efektów długoterminowego podawania tianeptyny osobom uzależnionym od al­
koholu z współistniejącą depresją przeprowadzone przez Malka i wsp. (39) wyka­
zało, że lek był dobrze tolerowany przez ehorych, a tylko u nielicznych z nich doszło 
do nawrotu picia. W badaniach Favre i wsp. (13) przeprowadzonych metodą podwój­
nie ślepej próby osobom uzależnionym od alkoholu podawano przez 9 miesięcy tia­
neptynę lub placebo i nie stwierdzono, aby tianeptyna w porównaniu z placebo wpły­
wała na częstość nawrotów picia lub ilość spożywanego alkoholu u osób badanych. 
Na podstawie dotychczasowych badatl wydaje się, że terapia przy użyciu tiancp­
tyny wskazana jest głównie w leczeniu stanów depresyjnych u osób uzależnio­
nych od alkoholu (13). 

Podsumowując wyniki badań nad stosowaniem leków działających na układ sero­
toninergiczny w leczeniu uzależnienia od alkoholu wydaje się, że leki te są pomocne 
u chOlych z współistniejącą z uzależnieniem depresją lub zaburzeniami lękowymi, z 
osłabieniem aktywności układu scrotoninergicznego, Z mniejszym nasilenien1 uza­
leżnienia od alkoholu. 
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We Włoszech prowadzone są badania nad przydatnością kwasu y-hydroksy­
masłowego (GHB) w leczeniu uzależnienia od alkoholu. GHB uważany jest przez 
niektórych badaczy za neuroprzekaźnik. Lek jest częściowym agonistą recepto­
ra GABAB i powoduje, po przejściowym zmniejszeniu wydzielania dopaminy, 
zwiększcnie jej wydzielania oraz zwiększenie wydzielania endogennych opio­
idów (2, 16). Korzystny wpływ GHB na leczenie uzależnienia alkoholowcgo 
wiązany jest z tym, że może stanowić swojcgo rodzaju "substytut" picia alkoho­
lu (15, 17). W Europie GHB używany jest niekiedy jako środek znieczulający 
(stosowany w tym celu może wywoływać napady padaczkowe typu petit-maI), a 
w USA sprzedawany jest jako środek nasenny oraz jako specyfik pomagający 
zwiększyć muskulaturę (16). Nickiedy dochodzi do nadużywania leku, u części 
osób go zażywających GHB może wywołać uzależnienie, a po odstawieniu obja­
wy zespołu abstyneneyjnego takie jak: bezsenność, lęk, drżenia (16). W bada­
niach wykonanych przez Addolorato i wsp. (2) podawano GHB osobom uzależ­
nionym od alkoholu przez 24 tygodnie, 78% chorych utrzymywało w tym czasie 
abstynencję od napoi alkoholowych. Najczęstsze działania uboczne leku zgła­
szane przez chorych to: zawroty głowy i senność, 10% chorych twierdziło, że 
odczuwa głód leku i nadużywało go z powodu jego psychotropowego działania. 
W innych badaniach przeprowadzonych przez Addolorato i wsp. (l) stwierdzili 
oni, że GHB ułatwia utrzymywanie abstynencji przez osoby nim leczone oraz 
zmniejsza odczuwanie głodu alkoholowego. Badania metodą podwójnie ślepej 
próby z kontrolą pod postacią placebo wykonane przez Gallimbertiego i wsp. (15), 
w których chorzy uzależnieni od alkoholu przez 3 miesiące otrzymywali GHB wyka­
zały, że osoby leczone GHB miały 3 razy więcej "trzeźwych" dni i używały mniej­
szych ilości alkoholu w dniach, w któlych piły alkohol, w porównaniu z badanymi 
otrzymującymi placebo. Wydaje się, że mimo pozytywnych wyników badań nad slm­
tecznością GHB w leczeniu odwykowym, terapia ta obarczona jest znacznym ryzykiem 
rozwinięcia się uzależnienia od leku, co wywohlje pytanie, czy ze względów etycznych 
stosowanie GHB w leczeniu uzależnienia alkoholowego jest dopuszczalne. 

STRESZCZENIE 

W niniejszym przeglądzie piśmiennictwa przedstawiono wyniki współczesnych 
badań prowadzonych nad farmakologicznym leczeniem uzależnienia alkoholowego. 
Omówiono wyniki badań eksperymentalnych prowadzonych nad skutecznością le­
czenia osób uzależnionych od alkoholu przy użyciu disulfiramu, naltreksonu i akam­
prozatu. Disulfiram stosowany doustnie zmniejsza ilość dni, w których lcczeni piją 
alkohol, a naltrekson i akamprozat szczególnie w połączeniu z psychoterapiązmniej­
szają odsetki chorych, u których dochodzi do nawrotu picia. W dalszej części przed­
stawiono wyniki badań nad zastosowaniem w leczeniu osób uzależnionych od alko­
holu leków przeciwdepresyjnych, takich jak: citalopram, fluoksetyna i tianeptyna, 
które zmniejszały objawy depresyjne, ale nie miały wpływu na leczenie uzależnienia 
od alkoholu. Ostatnia część przeglądu piśmiennictwa została poświęcona wynikom 
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badml psychofarmakologicznych, w których oceniano przydatność kwasu y-hydrok­
symaslowego (GRB), w terapii uzależnienia alkoholowego. Mimo pozytywnych 
badań klinicznych stosowanie GRB w leczeniu osób uzależnionych od alkoholu 
budzi zastrzeżenia natury etycznej. Wyniki przedstawianych badań stwarzają 
nadziej", że już w niedługim czasie b"dzie można skuteczniej pomóc chorym uza­
leżnionym od alkoholu w ich drodze ku trzeźwości dzi"ki poszerzeniu arsenału środ­
ków dostępnych w terapii uzależnienia alkoholowego o leki zmniejszające spożycie 
alkoholu. 

Słowa kluczowe: farmakoterapia / uzależnienie od alkoholu 

Mareiu Ziółkowski, Janusz Rybakowski 
Pharmacotherapy of ałcohol dependcuce 

SUMMARY 

In this review of the literature recent research findings on phannacological treat­
ment of aleohol dependence are presented. Results of experimental studies on effec­
tiveness of aleohol dependence treatment with disulfiram, tluoxctine, naltrexone and 
acamprosate are diseussed. Disulfiram administered orally redueed the number of 
drinking days, while the number of relapses decreased in patients treated with naltre­
xone or acamprosate supported by psyehotherapy. Furthermore, psychopharmaeolo­
gieal research results eonceming applieation of antidepressants in the treatment of 
alcohol dependent patients are reviewed. Such drugs as citalopram, tluoxetine, and 
tianeptine amelierated depressive symptoms, but had no effect on aleohol treatment. 
Finally, outcome studies on the gamma-hydroxybutiric ac id (GRB) effectiveness in 
the treatment of aleohol dependence are discussed. Despite positive results of elini­
cal triaIs, the GBH applieation in the treatment of aleoholies raised objeetions of 
ethieal nature. The presented researeh findings allow to hop e that in the not too­
distant future aleohol dependent patients may be 1110re effeetively helped on their 
way to sobriety by means of aleohol-eonsumption decreasing drugs newly available 
in aleohol treatment. 

Key words: phannacotherapy / aleoholis111 
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