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ABSTRACT - Orthe many drugs, which me considcred to have fi pOlcntial to dccrease alcohol 
intake, only acamprosate and naltrexone are regarded as proven clinically. Thc efficacy of disul­
finlm is still bcing questioned. In recent years many studies were devoled to the effects ar SSRIs 
on aleohol consumption but the interpretation oftheir results is diffieult. These drugs seem to be 
effective mainly in a\coholics with depression but most oftcn they decrease the drinking para­
metcrs by less than 20 percent, whieh is not clinicaJly satisfactory. The results of studies on 
other drugs, such as ondansetron, tiapride, tianeptinc and Gl-m are encoumging but sparse, and 
rcquire further confirmation. 
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WSTĘP 

Ostatnie piętnaście lat przyniosło znaczący postęp w farmakoterapii uzależnienia 
od alkoholu. Z ponad stu substancji zmieniających spożycie alkoholu u zwierząt do­
świadczalnych, kilkanaście doczekało się prób klinicznych, a akamprozat i leki blo­
kujące receptor opiodowy (naltrekson i nalmefen) uznane zostały za leki, których 
skuteczność w wydłużaniu abstynencji lub zmniejszaniu ilości wypijanego alkoholu 
uważa się za udowodnioną (23). 

O tych lekach w ostatnim czasie ukazało się kilka publikacji w języku polskim (29, 
30, 31, 32, 70,73, 74, 75), dlatego też w niniejszym opracowaniu nie będą one szerzej 
opisywane. Podobnie nie będzie szerszej opisany disulfiram. W ostatnich latach nie 
pojawiły się znaczące publikacje w tym zakresie zwiększające naszą wiedzę w sposób 
znaczący (27). 

Akamprozat 

Akamprozat wpływa normalizująco na aktywność zaburzonych u osób uzależnio­
nych od alkoholu układów: glutaminianergicznego i GABA-ergicznego, a poprzez nie 
pośrednio na inne układy neuroprzekaźnikowe. W wieloośrodkowych badaniach prze-
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prowadzonych na ponad 3300 osobach uzależnionych wykazano, że akamprozat 
w porównaniu z placebo podwaja liczbę osób utrzymujących abstynencję, znacząco 
zmniejsza częstość picia i ilość wypijanego alkoholu, zmniejsza głód alkoholu, a poza 
tym wydłuża czas do wypicia pierwszej porcji alkoholu. Lek był skuteczny niezależnie 
od rodzaju stosowanej równolegle psychoterapii. Zaletami leku są m.in. jego dobre 
tolerowanie przez pacjentów, niewchodzenie w poważniejsze interakcje z alkoholem 
i innymi lekami psychotropowymi, możliwość stosowania u osób z częstym u alkoho­
lików uszkodzeniem wątroby. 

Leki blokujące receptory opioidowe 

Przeslanką do prób stosowania naltreksonu w leczeniu alkoholizmu były oczeki­
wania związane z przerywaniem mechanizmu pozytywnych wzmocnień (zapobieganie 
wystąpieniu poalkoholowej euforii). Potwierdziły to próby kliniczne, ale poza tym 
stwierdzono, że znaczna część osób leczonych deklaruje zmniejszenie nasilenia głodu 
alkoholu, przy czym mechanizm tego zjawiska nie jest dokładnie poznany. Osoby 
leczone naltreksonem deklarują mniejszy głód alkoholu, stwierdza się u nich zmniej­
szenie ryzyka ciężkich nawrotów oraz zmniejszenie częstości picia. Ze względu na 
specyfikę działania naltreksonu (wg niektórych wskazane jest, aby pacjent zapoznał 
się z brakiem euforyzującego działania alkoholu), dopuszcza się spożywanie alkoholu 
i za abstynencję przyjmuje się wypijanie nawet clo 5 standardowych jego porcji przez 
mniej niż 5 dni w tygodniu. Wykazano również, że osoby sięgające po alkohol, by 
nspróbować, czy naltrekson działa", osiągają lepsze wyniki terapii niż te, które nic 
"eksperymentują". Intrygującą obserwacją jest stwierdzenie, że naltrekson zwiększa 
skuteczność tylko niektórych form psychoterapii (1, 45, 57). 

O ile zaleca się stosowanie akamprozatu przez ok. rok, to w dotychczasowych ba­
daniach naltrekson stosowany był najczęściej przez 3 miesiące. Zauważono, że po tym 
okresie skuteczność naltreksol1u stopniowo zmniejsza się. Niewykluczone, że 

w związku z tym u części osób naltrekson powinien być stosowany dlużej. 
Dotychczas ustalono, że lepsze wyniki osiągają osoby, które: mimo zaleceń "eks­

perymentują" z piciem alkoholu w czasie kuracji, osoby posiadające krewnych alko­
holików, odczuwające większy głód alkoholu i zgłaszające więcej dolegliwości so­
matycznych, z malą tolerancją alkoholu, pijące mniejsze ilości alkoholu oraz sięgąjące 
po alkohol w celu zapobieżenia depresji lub lękowi bądź pod naciskiem społecznym 
oraz z mniejszą aleksytymią, lepiej współpracujący z terapeutami, mający mniejsze 
stężenia 6p-naltreksonu w moczu (70). 

Przy braku danych porównujących efektywność naltreksonu z innymi lekami, 
pewne światło na to zagadnienie rzucają badania Ziólkowskiego (73), który wykazał 
że zarówno krótko- (4 miesiące) jak i długoterminowa (rok) skuteczność naltreksonu 
jest zbliżona do skuteczności leków o znikomym wpływie "przeciwalkoholowym" 
(węglan litu, karbamazepina) oraz placebo. 

Ostatnio naltrekson zaczął być wykorzystywany do wsparcia osób pijących szko­
dliwie, gdzie idzie głównie o zmniejszenie intensywności picia, a mniej o utrzymywa­
nie lub wydłużanie całkowitej abstynencji (7,40). 
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Naltrekson jest lekiem na ogół dobrze tolerowanym. Poważnym ograniczeniem jest 
zakaz jego stosowania u osób ze znacznym uszkodzen.iem wątroby i konieczność mo­
nitorowania funkcji wątroby w stanach mniej nasilonego jej uszkodzenia. 

Za lek o nawet lepszych właściwościach niż naltrekson uważa się nalmefen (46), 
jednak badania nad tym lekiem pochodzą tylko zjednego ośrodka. 

Disułfiram 

Skuteczność disulfiramu jest jednym z najbardziej kontrowersyjnych zagadnieil 
w leczeniu osób uzależnionych od alkoholu (23, 27). W ostatnich czasach zagadnienie to 
nie było przedmiotem znaczących badail i współczesne stanowisko w tej kwestii opie­
ra się głównie na analizach i metaanalizach starszych, często niepoprawnych metodo­
logicznie, prac. Jednomyślność panuje w odniesieniu do skuteczności (a właściwie: 
nieskuteczności) implantowanych fonn disulfiramu, które w zdecydowanej większości 
przypadków nie zapewniają poziomu leku we krwi wystarczającego do hamowania 
aktywności dehydrogenazy aldehydowej. Inaczej ma się sprawa z formą doustną disul­
firamu, który powoduje zakładany efekt farmakologiczny, jednak nie jest jednoznacz­
nie rozstrzygnięte, na ile obserwowany wpływ jest wynikiem działania leku, a na ile 
sugestii. Lek ten nie budzi już większego zainteresowania, nie tylko ze względu na 
wprowadzenie nowszych leków o udowodnionej skuteczności i bezpieczeństwie. Bu­
dzi natomiast zastrzeżenia etyczne (wymuszanie abstynencji zagrożeniem ciężkich 
powikłań w przypadku spożycia alkoholu), powodqje wiele poważnych objawów niepo­
żądanych, podejrzewany jest o napędzanie niektórych mechanizmów uzależnienia 

(powstawanie morfinopodobnych produktów kondensacji aldehydu octowego z meta­
bolitami neuroprzekaźników, działanie depresjogenne i przyczynianie się do picia 
z powodu obniżonego nastroju). 

Niemniej lek ten nadal znajduje się w lekospisach i może być stosowany u części 
osób, u których zagrożenie zatruciem aldehydem octowym może odgrywać rolę mo­
tywującą (np. osoby, które wcześniej zareagowaly na disulfiram dlugotrwałą absty­
nencją). Ostatnio próblue się "potencjalizować" efekty działania innych leków (akam­
prozat, f1uoksetyna) dodawaniem disulfiramu (5, 9). 

Leki wpływające na układ serotoninergiczny 

Selektywlle illhibitory wychwytu zwrotllego serotollillY 

Jeszcze kilka lat temu z selektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoni­
ny (S SRI), jako lekami "przeciwalkoholowymi" wiązano znaczne nadzieje. Wynikala 
to z szeregu przesianek m.in.: 

zmniejszona aktywność układu serotoninergicznego u części osób uzależnionych 
od alkoholu; 
zmniejszanie spożycia alkoholu przez zwierzęta doświadczalne; 
pierwsze pozytywne wyniki (zmniejszanie spożycia alkoholu) u ludzi; 
działanie przeciwdepresyjne i przeciwlękowe (część osób uzależnionych zgłasza 
sięganie po alkohol w celu "samoleczenia" depresji lub lęku); 
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działanie zmniejszające łaknienie (anorektyczne); 
działanie przeciwkompulsywne (niektóre objawy uzależnienia mają charakter 
natręctw) (34); 
działanie prokognitywne (możliwość bardziej efektywnego korzystania z psycho­
terapii); 
zmniejszenie euforyzującego działania alkoholu; 
brak poważniejszych skutków w przypadku przedawkowania lub spożycia lącznie 
z alkoholem; 
brak poważniejszych objawów niepożądanych. 
Efektywność SSRI w przedlużaniu abstynencji i zmniejszaniu ilości wypijanego 

alkoholu było przedmiotem kilkudziesięciu publikacji i doniesień zjazdowych. Prze­
gląd tych badmi prowadzi do kilku konkluzji. 

l. Stosowano prawie wszystkie leki z grupy SSRI: zimelidynę, fluoksetynę, 
fluwoksaminę, wikalinę, citalopram, sertralinę, paroksetynę. Nąjwięcej prac dotyczy 
fluoksetyny, citalopramu i fluwoksaminy, a ostatnio obserwuje się wzrost zaintereso­
wania sertraliną (17, 60, 61). 

2. Wcześniejsze badania, wykonywane w drugiej połowie lat 80. i pierwszej 
połowie lat 90., były bardziej zachęcające niż badania późniejsze. Większość badmi 
z tego okresu była niepoprawna metodologicznie: małe grupy badane (12, 13, 26, 55), 
brak grup kontrolnych (13, 55), krótkotrwałe (1-4 tygodnie) podawanie leków (26), 
kilku- lub kiIkunastoprocentowe zmniejszenie ilości wypijanego alkoholu interpreto­
wano jako istotny wplyw na picie (26). W miarę jak przeprowadzano kolejne badania 
wyniki były gorsze (33). 

3. Wpływ SSRI na parametry picia alkoholu, o ile w ogóle występuje, zazwy­
czaj mieści się w granicach kilku- do kilkunastu procent (26) i jest zazwyczaj krótko­
trwały i przemijający (26, 51,52,53,55). 

4. Ostatnio dość powszechnie uważa się, że wpływ SSRI na wydlużanie absty­
nencji i zmniejszanie ilości wypijanego alkoholu w grupach obejmujących wszystkich 
alkoholików jest zbliżony do placebo (36, 38). Niemniej u części uzależnionych ten 
wplyw wydaje wyraźny. Sugeruje się, że SSRlmogą być użyteczne w podgrupie osób 
uzależnionych, które mają zaburzenia depresyjne (12, 13, 14, 15,28,51,53,61). Wy­
niki badali nie potwierdzają jednak tego w sposób jednoznaczny: obok badań potwicr­
dzających tę tezę, można spotkać też badania, w których wpływ "przeciwalkoholowy" 
wydaje się niezależny od działania przeciwdepresyjnego (12, 28, 67). 

5. W pojedynczych pracach usiłuje się znaleźć czynniki predykcyjne dla wła­
ściwej reakcji na SSRI. Prawdopodobnie dotyczy to osób z typem 1 alkoholizmu wg 
Cloningera leczonych fluwoksaminą (28), z typem A wg Babora leczonych sertraliną 
(60), z alkoholizmem rodzinnym leczonych fluoksetyną (25), osób pijących większe 
ilości alkoholu leczonych citalopramem (6), kobiet leczonych fluwoksaminą (28), 
mężczyzn leczonych citalopramem (50). Jest prawdopodobne, ale nie jednoznacznie 
potwierdzone, że większe korzyści z terapii SSRI mogą odnieść osoby z aktualną lub 
przebytą depresją (13, 28, 51, 61), u których prawdopodobnie wskazane jest kontynu­
owanie leczenia SSRI nawet po ustąpieniu depresji (58). 

6. Niejasne jest dawkowanie SSRI u osób z uzależnieniem od alkoholu. Część 
badaczy skłania się ku poglądowi, że większe dawki SSRI wiążą się z lepszymi wyni-
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karni. Dotyczy to m.in. citalopramu (6, 55). Z drugiej strony podkreśla się, że przy­
czyną niepowodzeń leczenia za pomocą SSRI może być zła tolerancja większych 
dawek (28, 39) i wystarczające mogą być dawki mniejsze (28). 

Tianeptyna 

Mimo przeciwnego do SSRI działania pojedynczych dawek tianeptyny, działa ona 
w sposób zbliżony do nich. Na początku lat 90. stwierdzono, że oprócz działania prze­
ciwdepresyjnego tianeptyna zmniejsza spożycie alkoholu u szczurów (16). W tym 
samym czasie opublikowano prace o pozytywnym wpływie długotrwałego podawania 
tianeptyny osobom uzależnionym od alkoholu cierpiącym na zaburzenia depresyjne 
(42,44). Przy okazji stwierdzono u nich, że długotrwałe podawanie tianeptyny wiąże 
się ze zmniejszaniem aktywności GGT, co mogłoby świadczyć, że wpływa również 
pozytywnie na zmniejszenie picia. Favre i wsp. (19, 20) próbowali zweryfikować tę 
obserwację u alkoholików bez depresji i stwierdzili, że w tym przypadku wpływ tia­
neptyny na wydłużenie abstynencji i zmniejszenie iłości wypijanego alkoholu jest 
znikomy. Tak więc można powiedzieć, że w odniesieniu do tianeptyny istnieją tylko 
pośrednie dowody na jej działanie "przeciwalkoholowe", a i to tylko u osób uzależ­
nionych od alkoholu ze współwystępującą depresją. 

Buspiron 

Zachęcające próby ze stosowaniem SSRI, szczególnie u zwierząt doświadczalnych, 
stały się przyczyną badali z wpływaniem na inne, bardziej wybiórcze mechanizmy 
serotoninergiczne. Dotyczy to m.in. buspironu, który z farmakologicznego punktu 
widzenia jest antagonistą receptora 5-HT ,A, a z klinicznego - jednym z nielicznych 
leków anksjolitycznych niepowodujących krzyżowego uzależnienia z alkoholem. Po­
dobnie jak w przypadku leków przeciwdepresyjnych, przypuszczano, że buspiron mo­
że zmniejszać spożycie alkoholu przez zmniejszanie łęku prowadzącego do "samole­
czenia" alkoholem. 

Na początku lat 90. opublikowano 4 prace nad zastosowaniem buspironu do lecze­
nia osób uzależnionych. W pierwszych z nich wykazano nieznaczny wpływ buspironu 
na spożycie alkoholu, ale były to badania niekontrolowane (10, 56). 

Później opublikowano wyniki 3 badań kontrolowanych z placebo. Tylko w jednej z 
nich po 6 miesiącach nie stwierdzono różnic we wpływie na liczbę nawrotów, długość 
abstynencji i intensywność picia (43). W pozostałych dwóch stwierdzono wpływ bu­
spironu m.in. na lepsze funkcjonowanie osób uzależnionych od alkoholu (68). 
Kranzler i wsp. (37) stwierdzili, że podawanie buspironu w połączeniu z treningiem 
umiejętności społecznych powoduje, że więcej osób skOliczyło 12-tygodniowy okres 
badań (84% vs 53%), pije przez mniejszą liczbę dni (36 vs 9,6) i w mniejszych ilo­
ściach (0,7 vs 2, l standardowych porcji alkoholu). Część z tych pozytywnych zmian 
utrzymywała się po 6 miesiącach od zaprzestania leczenia. 

Powyższe nie upoważnia jednak do rekomendowania buspironu do rutynowego 
stosowania: prace są nieliczne, większość ma mankamenty metodologiczne, w tych, 
w których wyniki uznano za pozytywne, wpływ na parametry picia w liczbach bez­
względnych był jednak niewielki. 
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OlldallsetrOll 

Ondansetron jest antagonistą receptora 5-HT 3, a stosowanie go u zwierząt powo­
dowało zmniejszenie spożycia alkoholu, prawdopodobnie przez wtórne zmniejszanie 
wyrzutu dopaminy w jądrach półleżących, co powoduje zmniejszenie właściwości 
wzmacniających alkoholu. Badania na nienadużywających alkoholu ochotnikach wy­
kazały, że po uprzednim przyjęciu ondansetronu alkohol powoduje nie tylko mniejszą 
przyjemność i mniejsze subiektywne zapotrzebowanie na niego (35) oraz nasila przy­
kre objawy poalkoholowe (66). Stało się to podstawą prób stosowania ondansetronu 
jako ewentualnego środka do leczenia alkoholizmu. 

Sellers i wsp. (63, 64) potwierdzili wplyw ondansetronu na zmniejszenie ilości 

wypijanego alkoholu o ok. kilkanaście do 35%, ale głównie u pijących wcześniej 
mniej niż 10 drinków dziennie. W alkoholizmie bardziej nasilonym efekt był mniej 
wyraźny. To wszystko stało się podstawą to twierdzenia, że ondansetron może odgry­
wać co najwyżej pomocniczą rolę w terapii uzależnienia. 

Niejasne jest dawkowanie ondansetronu. W badaniach Tonneatto i wsp. (69) 
i Sellersa i wsp. (63) wykazano, że jest on skuteczny w dawce 0,5mg, natomiast daw­
ka czterokrotnie większa jest nieskuteczna. Nieustalony jest także okres stosowania 
ondansetronu. W powyższych badaniach efekt "przeciwalkoholowy" obserwowano 
dopiero pod koniec 7-tygodniowego leczenia. Podkreśla się dobrą tolerancję leku, 
choć pojawiły się kazuistyczne doniesienia o powodowaniu przez ondansetron ostrych 
dyskinez i napadów paniki. 

Ritanselylla 

Inną substancją (w większości krajów nie jest ona zarejestrowana jako lek) wpły­
wającą na układ serotoninergiczny i o potencjalnym wpływie na przebieg alkoholizmu 
jest ritanseryna. Jest ona antagonistą receptora 5-HT2c, mającą działanie przeciwde­
presyjne i przeciwlękowe. Pierwsze doniesienie o skuteczności ritanseryny w zmniej­
szaniu picia pojawiło się w r. 1991. Monti i Alterwein (47) opisali wyniki podawania 
ritanseryny i placebo 5 pacjentom uzależnionym od alkoholu po 30 miesiącach od 
ostatniego spożycia alkoholu. Zarówno przez 7 dni przed właściwym 28-dniowym 
leczeniem ritanseryną, jak i przez 14 dni po leczeniu pacjenci otrzymywali placebo. 
U wszystkich zaobserwowano znaczącą poprawę w zakresie depresji, lęku i długości 
i jakości snu. Na początku leczenia ritanseryną 3 z 5 badanych spontanicznie relacjo­
nowało zmniejszenie głodu alkoholu. Efekt ten utrzymywał się też przez jakiś czas po 
zaprzestaniu jej przyjmowania. Podobne wyniki zaobserwowano dwa lata później, 
kiedy dodatkowo porównywano osoby otrzymujące ritanserynę i placebo, ale w grupie 
nieleczonych poprawa była znacznie mniejsza (48,49). 

Badania te były kontynuowane przez grupę z Toronto (54). Badano 39 osób piją­
cych duże ilości alkoholu, ale nieuzależnionych (ang.: heavy social drinkers). Po 
7-dniowym okresie przyjmowania placebo, badanych podzielono na 3 grupy: przyj­
mujących 5mg ritanseryny/dz., JOmg ritanseryny/dz. i placebo. W trakcie wizyt kon­
trolnych oferowano im "mini-drinki". Uzyskano wyniki trudne do interpretacji: różne 
dawki ritanseryny i placebo powodowały zróżnicowany, ale często nieoczekiwany 
wpływ na różne parametry: spożycie alkoholu, pożądanie alkoholu (ang.: desire), głód 
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alkoholu (ang.: cl'aving), pociąg, upodobanie (ang.: likillg), objawy upicia i nastrój. 
Autorzy wnioskowali, że ritanseryna ma ograniczoną skuteczność w ograniczaniu 
picia przez pijących dużo. 

Ostatnio opublikowano wyniki dużych (obejmujących ok. 500 osób) wieloośrod­
kowych, kontrolowanych (z grupą otrzymującą placebo) badań nad zastosowaniem 
różnych dawek ritanseryny u osób uzależnionych od alkoholu (72). Stwierdzono brak 
wpływu ritanseryny na podstawowe parametry świadczące o skuteczności leczenia 
uzależnienia od alkoholu: odsetka nawrotów, czasu do pierwszego nawrotu, głodu 
alkoholu, oraz ilości i jakości picia po przerwaniu abstynencji. 

Leki wpływające na aktywność nkładu dopaminergicznego 

Układ dopaminergiczny odgrywa istotną rolę w patogenezie uzależnień, stąd duże 
zainteresowanie możliwością manipulowania tym układem w celu zmniejszenia spo­
życia alkoholu. 

Leki zm/liejszające przewod/lictwo dopami/lergiczne 

Pierwsze próby dotyczyły neuroleptyków, które okazały się mało użyteczne 

w leczeniu osób uzależnionych, ponieważ nie tylko nie odnotowano pozytywnego 
wpływu na picie, ale leki te były źle tolerowane przez alkoholików i często miały 
działanie depresjogenne oraz obnizały próg drgawkowy (II). Ostatnio opublikowano 
wyniki badań nad stosowaniem antagonisty receptora D, - flupentiksolu w formie 
depot. Były one negatywne (71). 

Jedynie próba z tiaprydem przyniosła zachęcające wyniki: Peters i Faulds (59) za­
nalizował 3 prace z placebo jako grupą kontrolną, które ukazały się przed rokiem 1994 
i stwierdził, że we wszystkich stwierdzono pozytywny wpływ tiaprydu na przebieg 
alkoholizmu. W tym samym roku Shaw i wsp. (65) stwierdzili, że tiapryd sprzyja wy­
dłużaniu abstynencji, lepszej samoocenie i zadowoleniu z życia, a zmniejsza spożycie 
alkoholu, korzystanie z placówek medycznych i poziom neurotycyzmu. Badania te nie 
były jednak kontynuowane. Objawy niepożądane były podobne jak przy stosowaniu 
neuroleptyków i przy dawce 300mgId dotyczyły kilku procent pacjentów. 

Większe nadzieje wiązano z lekalni zwiększającymi przewodnictwo dopaminer­
giczne m.in. z bromokryptyną. Badania Borga i wsp. (8) i Dongiera i wsp. (18) wyka­
zujące nieznaczny wpływ tego leku były kontynuowane tylko przez Lowforda i wsI'. 
(41), który używał tego leku w podgrupie alkoholików z allelem Al receptora dopami­
nergicznego D2, ale również z miernymi wynikami. Poza tym m.in. ze względu na złą 
tolerancję leku (nudności i wymioty) oraz duży wpływ na układ endokrynny lek nie 
był intensywnie badany. 

Podobnie nie wykazano skuteczności L-DOPA (24). 
W Niemczech próbowano stosować lizurid, który jest m.in. agonistą receptora O2 

(63). Okazało się, że lizurid ten nie tylko nie wydłuzaj, ale wręcz skracał okres absty­
nencji i zwiększał spożycie alkoholu. 
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Kwas y-hyt!roksymaslowy (GHB) 

Podobnie jak w przypadku uzależnień od nikotyny i heroiny, gdzie mała skutecz­
ność standardowych terapii i duże zagrożenie szkodami zdrowotnymi spowodowały 
wprowadzenie substancji działających podobnie jak substancje uzależniające, tzn. 
agonistycznie na receptory cholinergiczne lub opioidowe, spekuluje się, że w podobny 
sposób można leczyć niektóre przypadki alkoholizmu. Jako leki miałyby być stosowa­
ne pochodne GABA: kwas y-hydroksymasłowy lub jego sól sodowa, które mają zbli­
żone do alkoholu działanie euforyzujące i sedatywne, ale są mniej toksyczne. Inten­
sywność badań jest ograniczona m.in.: małą akceptacją społeczną dla tego typu lecze­
nia substytucyjnego (badania ogranicza się do osób niereagujących na inne formy 
leczenia (2) lub tzw. "przypadków beznadziejnych"), potencjałem uzależniającym 
leku i małym zainteresowaniem przemysłu farmaceutycznego lekiem nie chronionym 
patentem. W badaniach krótkoterminowych (8 tyg.) 2/3 pacjentów otrzymujących 
50mg GHB na kg masy ciała, udało się utrzymywać abstynencję i zgłaszali oni mniej­
szy głód alkoholu (3). Autorzy sugerowali, że część chorych niereagujących na typo­
we leczenie może osiągać powodzenie w zaprzestaniu picia przyjmując GHB. Poza 
tym postulowali wyprodukowanie preparatów GHB o przedłużonym działaniu. Scep­
tycy tej formy leczenia podkreślają, że choć nie wykazano uzależniającego działania 
GHB u uzależnionych od alkoholu, to potencjalnie taka możliwość istnieje, bo lek 
bywa nadużywany m.in. przez kulturystów (22). Badania krótkoterminowe (do 16 
tyg.) nie potwierdziły tych obaw (4). Wadą tego leczenia jest fakt, że krótko po przy­
jęciu leku pacjenci mają nasilone objawy ataksji móżdżkowe, które, co prawda, szyb­
ko przemijają, ale stwarzać to może potencjalne niebezpieczeństwo. 

STRESZCZENIE 

Z szerokiej gamy leków o potencjalnych właściwościach zmniejszania picia alko­
holu, jedynie akamprozat i naltrekson uważane są za leki o udowodnionej skuteczno­
ści. Do dziś badania nad skutecznością disulfiramu interpretowane są niejednoznacz­
nie. Kilkadziesiąt badań poświęcono wpływowi SSRI na spożywanie alkoholu, ale ich 
interpretacja jest trudna: wydaje się, że skuteczne są głównie u alkoholików z depre­
sją, ale ich wpływ wyraża się najczęściej kilku- do kilkunastoprocentowym zmniej­
szeniem parametrów związanych z piciem, a jest to niesatysfakcjonujące dla klinicy­
stów. Wyniki badań nad innymi lekami: m.in. ondansetronem, tiaprydem, GHB, tia­
neptyną, choć zachęcające, są bardzo nieliczne i wymagają potwierdzenia. 

Slowa kluczowe: alkoholizm, farmakoterapia. 
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