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Farmakoterapia alkoholowych zespoléw abstynencyjnych

BOGUSEAW HABRAT
Z II Kliniki Psychiatrycznej IPiN w Warszawie

Artykut omawia wspotczesne metody leczenia alkoholowych zespotow abstynencyjnych. Opisuje
typowe postgpowanie tzw. detoksykacyjne (klometiazolem i benzodiazepinami), jak i leczenie lekami
o selektywnym wplywie na neuroprzekaznictwo oraz nowe terapie "niekonwencjonalne" (red.)

Stowa kluczowe: alkoholowe zespoty abstynencyjne - psychofarmakoterapia

Alkoholowe zespoly abstynencyjne (AZA)
wg najnowszej X Rewizji Miedzynarodowej
Klasyfikacji Chorob i Przyczyn Zgonow (ICD
10) dzielg si¢ na zespoly abstynencyjne nie-
powikiane (dawniej: niepsychotyczne) i powi-
klane majaczeniem lub napadami drgawkowy-
mi. AZA niepowiklane s jedng z czestszych
przyczyn interwencji medycznych, a psychiatry-
cznych - w szczegolnosci. Nieleczone najczeg-
Sciej przemijaja spontanicznie. Wigze si¢ to
jednak z przykrymi doznaniami, a u czesci cho-
rych, szacowanej na ok. 5%, moze dochodzic¢ do
groznych powiktai pod postacia majaczenia
alkoholowego i napadow drgawkowych.

Postgpowanie w AZA bywa zazwyczaj zroz-
nicowane w zalezno$ci od nasilenia objawow.
W lagodnie przebiegajacych zespolach absty-
nencyjnych moze wystarczy¢ jedynie powstrzy-
manie si¢ od picia alkoholu, doustne nawadnia-
nie. Czesto takie zespoly mijaja bez leczenia. Im
ciczsze zespoly abstynencyjne, tym wymagajj
intensywniejszego leczenia. Im ciezsze AZA,
tym wi¢ksza rola przypada zapobieganiu i lecze-
niu powiklan niz psychofarmakoterapii. Szcze-
gotowo takie postepowanie opisano w innych
publikacjach (20,21,24,58).

TZW. POSTEPOWANIE
DETOKSYKACYJNE

Leczenie AZA - to caly szereg procedur
nazywanych najczesciej, choc niezbyt precyzyj-
nie, detoksykacja. W rzeczywistosci nie idzie tu
o detoksykacje sensu stricto, gdyz pacjenci z ob-

jawami abstynencyjnymi najczedciej juz nie ma-
ja alkoholemii ani acetaldehydemii we krwi lub
maja jedynie sladowg. Podawane parenteralnie
plyny podaje si¢ najczesciej nie w celu forsowa-
nia diurezy, lecz aby poprawic¢ zaburzenia gos-
podarki wodno-elektrolitowej i energetycznej.
Podobnie witaminy bardziej stuza uzupehianiu
niedoboréw witaminowych niz bezposredniemu
eliminowaniu alkoholu, aldehydu octowego
i innych substancji toksycznych. Do post¢po-
wania detoksykacyjnego zalicza si¢ takze poda-
wanie lekow wplywajgcych na neuroprzekaznic-
two, ktore maja tagodzi¢ psychiczne i wegeta-
tywne objawy abstynencyjne oraz skracac okres
ich trwania.

Istnieja opinie poddajgce w watpliwosé ce-
lowos¢ intensywnego leczenia niepowiktanych
AZA. Podkresla sie, ze wplyw drogiej, inten-
sywnej farmakoterapii jest watpliwy, a pole-
pszenie jest prawdopodobnie wynikiem natu-
ralnego przebiegu zespolu abstynencyjnego.
Nowsze badania z uzyciem czutych skal np. CI-
WAA (48) wykazaly, Zze odpowiednio prowa-
dzona farmakoterapia nie tylko fagodzi objawy
abstynencyjne, ale i skraca okres ich trwania.
Inne zastrzezenia pod adresem farmakoterapii
dotycza faktu zmniejszania przez nig negatyw-
nego warunkowania. Skadinad jednak dos$c po-
wszechnie wiadomo, Ze jedng z cech 0s0b uza-
leznionych jest oporno$¢ na wzmocnienia ne-
gatywne. Powazniejszym jednak argumentem
przeciwko intensywnej detoksykacji osob uza-
leznionych jest fakt czestszego wystgpowania
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powiktanych AZA wsréd osob czgsto i inten-
sywnie detoksykowanych oraz zasadne podej-
rzenia, ze takie postgpowanie moze powodo-
waé zjawisko tzw. "rozniecania" (kindling) (3).
Polega ono na tym, ze powtarzajace si¢ bodzce
pod postacig alkoholizowania si¢ i gwaltownej
detoksykacji moga torowac wytadowania czyn-
nosci bioelektrycznej manifestujjce si¢ napada-
mi drgawkowymi, a nawet majaczeniem. Spra-
wa ta jest niejasna, dowody na jej prawdziwosc¢
sq raczej natury spekulacyjno-teoretycznej, po-
twierdzone jedynie badaniami na zwierz¢tach
(34). Czasami tlumaczy si¢ to zjawisko jako
artefakt wynikajacy z tego, ze czgstsze detoksy-
kacje zdarzaja si¢ osobom cigzej uzaleznionym.

Mimo dos¢ powszechnego w Polsce zjawiska
parenteralnego podawania ptyn6w osobom uza-
leznionyi, brak jest jednoznacznych dowodéw
na celowos¢ takiego postepowania. Z jednej
strony troskliwa opieka internistyczna, na ktdrg
sktada si¢ gtownie parenteralne podawanie ply-
néw, uwazana jest za jeden z decydujacych czyn-
nik6w zmniejszenia $miertelnosci w majaczeniu
alkoholowym (20,24,28,58). Z drugiej strony,
w szeregu krajow nawadnianie - parenteralne
w niepowiklanych AZA stanowi raczej odstep-
stwo od reguly niz post¢powanie rutynowe (pre-
feruje si¢ tam nakianianie do picia duzej iloSci
plynéw zawierajacych potas i fruktoze - najle-
pszy jest sok pomarariczowy). Istniejg rOwniez
podejrzenia, ze intensywne nawadnianie paren-
teralne w stanach rozregulowanej gospodarki
wodno-elektrolitowej (m. in. nadmiar hormonu
przeciwdiuretycznego) moze prowadzic¢ do sta-
now- przedobrzekowych mozgu i powodowac
- powiklania drgawkowe lub majaczeniowe. Za-
sadne jest jednak parenteralne uzupelnianie
znacznych niedoboréw jonow potasu (6) i mag-
nezu (61). Tlosci plynéw podawanych parente-
ralnie przekraczajgce 1500-2000ml/dobe zwigk-
szaja znacznie ryzyko wystgpienia powikian
obrzgkowych pochodzenia zaréwno nerkowego
jak i krazeniowego.

Podobnie podawanie witamin w stanach nie-
powiktanych AZA nie zawsze znajduje uzasad-
nienie. O ile hipowitaminoza tiaminy (wit. B1)

u 0sOb uzaleznionych jest czgsta (9,25), to
wplyw przewleklego picia alkoholu na obnize-
nie poziomu innych witamin nie jest zbyt do-
brze udowodniony (9,29), a poziomy witaminy
B12 s3 niejednokrotnie podwyzszone (szczegol-
nie u 0s6b z hepatopatiami) (29).

PSYCHOFARMAKOTERAPIA
PODSTAWOWA

Za leki z wyboru w leczeniu zespolow absty-
nencyjnych (szczegolnie niepowiktanych) uwa-
7a si¢ klometiazol (20,21,26,60) i anksjolityki

- (35,36,41,44). W niektdrych stanach wskazane

jest podawanie lekow neuroleptycznych, szyb-
ciej opanowujgcych podniecenie. W AZA po-
wiklanych napadami drgawkowymi cz¢stsze za-
stosowanie mogg miec leki przeciwdrgawkowe.

Klomeriazol jest preferowany w wiekszosci
krajow europejskich. Ma dziatanie sedatywne,
nasenne i przeciwdrgawkowe, zapobiega rozwi-
nieciu si¢ powiklanych form AZA. Zaletami sa
stosunkowo nieliczne objawy niepozadane
i krotki okres pottrwania (ok. 1-3 godz., u os6b
u uszkodzeniem watroby - diuzszy). W razie
nieskutecznosci klometiazolu umozliwia to bez-
pieczng zamian¢ leku. Krotki okres pottrwania
wymusza specjalny tryb kuracji: klometiazol
w drazetkach podaje si¢ w matych dawkach, ale
stosunkowo czesto (nawet co 2-3 godziny). Za
dawke maksymalng uwaza si¢ 8g/dobe¢ dozylnie,
a 6g doustnie, przy dawkach tej wysokosci wzra-
sta jednak ryzyko powiktan. Istniejg dwie giowne
strategie leczenia klometiazolem. Jedna zakla-
da, 7Ze podniecenie pacjenta (szczegolnie w ma-
jaczeniu alkoholowym) moze prowadzic¢ do fa-
talnych powiktan i nalezy jak najszybciej opa-
nowac objawy odstawienne (7). W tym celu klo-
metiazol dozylnie nalezy podawac szybko
(ponad 100 kropli na minut¢), a po wprowa-
dzeniu pacjenta w plytki sen nalezy podtrzy-
mywac ten stan matymi dawkami leku. Postepo-
wanie takie wigze si¢ jednak ze zwigkszonym
ryzykiem wystapienia depresji oddechowe;j
i trudnosci diagnostycznych zwigzanych z r6zni-
cowaniem snu polekowego od rozpoczynajgcej
si¢ Spigczki. Czgsciej stosowane jest inne po-
stgpowanie, polegajagca na podawaniu mniej-
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szych dawek klometiazolu (a w przypadku po-
dawania doZylnego - na wolniejszym przetacza-
niu roztworu: 30-40 kropli na minute). Dawko-
wanie tego'leku powinno by¢ zindywidualizowa-
ne i tak dobrane, aby wyraZnie tagodzic wegeta-
tywne i psychiczne objawy abstynencyjne,
a jednocze$nie nie powodowac’ glqbokxego snu
"farmakologicznego”.

Giownymi przeciwskazaniami do stosowania
klometiazolu s3: zatrucie alkoholem lub innymi
zwigzkami, choroby pluc i oskrzeli, uczulenie
na lek, kwasica. Objawami niepozadanymi s3
najczesciej: alergia na lek (kichanie i kaszel),
zwickszenie ilosci gestej, trudno odksztuszalnej
wydzieliny w drzewie oskrzelowym, a powaz-
nym powiktaniem - depresja uktadu oddecho-
wego. Klometiazol stosuje si¢ krotko, w zasa-
dzie nie dtuzej niz 7-10 dni, ze wzgledu na
mozliwo$§¢ krzyzowej tolerancji z alkoholem
i powstania uzaleZnienia.

Wspdlczesnie stosuje sie do leczenia AZA
prawie wylacznie anksjolityki z grupy benzodia-
zepin. Leczenie wodzianem chloralu lub paral-
dehydem ma znaczenie jedynie historyczne.
Barbituranow i podobnie dziatajacych lekow na-
sennych i anksjolitycznych (meprobamat) prak-
tycznie nie stosuje sie ze wzgledu na ich toksy-
cznos$¢, poglebianie zaburzen metabolicznych
oraz synergizm i krzyzow3 tolerancj¢ z alkoho-
lem. Do leczenia AZA stosowano praktycznie
wszystkie benzodiazepiny z podobnym skut-
kiem. Mimo, ze trudno wykazac wyzszosc jednej
pochodnej benzodiazepiny nad inng, najczesciej
stosuje si¢ benzodiazepiny o szerokim, "zrow-
nowazonym" profilu tzn. wykazujacym podobne
whasciwosci sedatywne, nasenne i przeciw-
drgawkowe. NajczeSciej stosowane s3 diazepam
i chlordiazepoksyd (35,41). W AZA niepowi-
klanych anksjolityk podaje si¢ drogg doustng,
w majaczeniu lub powiklaniach drgawkowych -
dozylnie, rzadziej domig¢sniowo. Preferuje si¢
podawanie anksjolitykow "z reki”, gdyz niektore
preparaty na naszym rynku maj3 tendencj¢ do
krystalizowania si¢ i wytrgcania w roztworach
kropléwek w lub w obecnosci niektorych ma-
terialow, z ktorych zbudowane sg aparaty do
przetaczania. Benzodiazepiny podawane do-

miesniowo wchlamaja sie ‘stosunkowo wolno
i nieréwnomiernie. Podobnie jak w przypadku
klometiazolu, tak i w stosunku do dawkowania
benzodiazepin ‘istnicja kontrowersje. Leczenie
AZA wymaga zazwyczaj wigkszych dawek ben-
zodiazepin niz w innych schorzeniach. Jedng
z metod jest tzw. metoda szybkiego wysycania, tj.
podawania benzodiazepin az do ustgpienia ob-
jawow odstawiennych, a nastepnie - podtrzymy-
wane tego terapeutycznego poziomu leku. Me-
toda ta, prawdopodobnie bardziej skuteczna
i chetniej aprobowana przez pacjentéw wiaie
si¢ jednak z pewnym ryzykiem wystgpienia po-
waznych objawow ze strony os$rodka oddecho-
wego, szczegOlnie w przypadkach braku pew-
nosci co do nieobecnosci alkoholu we krwi
u pacjenta. Metoda ta stosowana jest czesto
w oSrodkach w Stanach Zjednoczonych i nie-
ktorych w Europie Zachodniej, ale nalezy pa-
migtac, ze oSrodki te najczeSciej rutynowo oz-
naczajg trzezwos¢ pacjenta (laboratoryjnie lub
pomiarem wydychanego powietrza) i posiadajg
zaplecze anestezjologiczne umozliwiajace nie-
sienie  szybkiej -i skutecznej pomocy w razie
groznych powiklan. Druga metoda - to podawa-
nie benzodiazepin w dawce nieprzekraczajgcej
ekwiwalentu 30-40mg diazepamu na dob¢. Me-
toda ta jest mniej spektakularna, ale i niesie
znacznie mniejsze ryzyko powiklan.

Duze zainteresowanie budzi stosowanie an-
ksjolitykdw o innym mechaniZmie dziatania niz
GABA-ergiczny. Buspiron jest wzglednie no-
wym anksjolitykiem serotoninergicznym. Wy-
kazano jego skuteczno$¢ w leczeniu zespotow
abstynencyjnych u 0séb uzaleznionych od alko-
holu (53), ale wymaga to jeszcze potwierdzenia.

Cz¢$¢ przypadkow AZA wymaga podawania
neuroleptykow. Dotyczy to gtéwnie przypadkéw
majaczenia alkoholowego, opornego na konwe-
ncjonalne formy leczenia (klometiazol, benzo-
diazepiny), a przebiegajacego ze znacznym
podnieceniem. Generalnie rzecz biorac, neuro-
leptyki sg bardziej skuteczne w leczeniu obja-
wow psychotycznych i podniecenia niz anksjo-
lityki. Jednak w grupach os6b leczonych
neuroleptykami liczba objawow niepozadanych
jest znacznie wigksza podobnie jak Smiertel-

|
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no$¢. Neuroleptyki nie posiadaja wlasciwosci
przeciwdrgawkowych (a nawet moga obnizaé
prog drgawkowy), silnie dziataja na uktad we-
getatywny (powiklania krazeniowe), s3 toksycz-
ne wobec narzadow migzszowych, moga powo-
dowac ostre dyskinezy. Przy doborze neurolep-
tyk6w uwzglednia si¢ ich toksycznosS¢ i wptyw
na uklad krazeniowy, stad najczesciej preferuje
si¢ butyrofenony (a nie fenotiazyny), a z nich
haloperydol.

Lekiem, ktory nie jest klasycznym neurolep-
tykiem, ale ktory ma podobne dziatanie (dopa-
minolityczne) jest tiapryd. Stosowany jest
chetnie we Francji (40), ale takze w Polsce
w niektorych osrodkach uznawany jest za
" alternatywe leczenia "klasycznego" (59).

LEKI DRUGIEGO RZUTU

Naleza do nich gtéwnie leki o selektywnym
wplywie na neuroprzekaznictwo. Leki te budzg
duZe zainteresowanie badawcze ze wzgledu na
mozliwos¢ lepszego poznania pewnych "wycin-
kow" etipatogenezy uzaleznienia i zespolow ab-
stynencyjnych. Ich zastosowanie klinicznie jest
dosc ograniczone ze wzgledu na selektywne od-
dziatywanie na neuroprzekaznictwo, a gtéwnie -
na brak dzialania przeciwdrgawkowego.

Najstarszymi lekami drugiego rzutu stosowa-
nymi w terapii AZA s3 leki blokujgce receptor
beta-adrenergiczny. Wykazuja one silne dziata-
nie na wegetatywny komponent zespotu uzalez-
nienia, przypisuje si¢ im takze dziatanie prze-
ciwligkowe, cho¢ by¢ mozZe jest to zjawisko wtor-
ne (33). Tachykardia i hypertonia s3 objawami
bardzo cz¢stymi w AZA, stad dosc czeste stoso-
wanie beta-blokeréow. Ta grupa lekow pozba-
wiona jest jednak dzialania przeciwdrgawko-
wego, nie zapobiega teZ rozwinieciu si¢ maja-
czenia. Niewykluczone, Zze nawet moze stymulo-
wac jego wystepienie (47). Innymi mankamen-
tami s liczne przeciwskazania do stosowania
tej grupy lekéw oraz poglebianie tendencji do
ortostatycznych spadkow cisnienia u osob uza-
leznionych.

Nadaktywno$¢ noradrenergiczna obserwo-
wana kliniczne a potwierdzona badaniami bio-
chemicznymi i fizjologicznymi powodowata po-

szukiwanie innych sposobow oddzialywania na
AZA. Podobne dziatanie jak leki blokujace re-
ceptor B-adrenergiczny maja leki dzialajace na
osrodkowy receptor az-adrenergiczny. Najwig-
cej prac poswigcono klonidynie (5,17,19,38,43,
45,57). Stwierdzono, ze jest lekiem redukuja-
cym objawy AZA nawet skuteczniej niz chlo-
rodiazepoksyd (5,38), nie wykazuje krzyzowej
tolerancji wobec alkoholu (17), szczeg6lnie do-
brze redukuje nadciSnienie (38). PozZniejsze
prace byly juz mniej entuzjastyczne. W pracy
Robinsona i wsp. (43) znaczna czg§¢ pacjentéw
musiata przerwac leczenie klonidyng ze wzgledu
na wystepienie objawow psychotycznych, napa-
dy drgawkowe lub dramatyczne ortostatyczne
spadki ciSnienia. Takze Schuckit (45) nie reko-
menduje klonidyny do rutynowego leczenia
piszgc, ze nie spetnia obu warunkow dla no-
wszej generacji lekow: nie jest bardziej skutecz-
na ani nie powoduje mniejszej liczby objawow
niepozgdanych.

Pewna nadziejg na "rehabilitacje” tej grupy
lekow byla lofeksydyna, ki6ra miata powodowac
mniej powiklan krgzeniowych, ale po kilku pré-
bach (12,16) stuch o niej zagingl.

Kolejnymi prébami optymalizacji leczenia
AZA byly proby z antagonistami kanatu wa-
pniowego (8,31). Wykazano efektywnos¢ w le-
czeniu AZA nimodipiny (1,4) i karoweryny (30).
Wadami tej grupy lekow jest sklonnosc do po-
wiklani krazeniowych (zapa$ci) i brak zapobie-
gania wystepieniu psychozy i to chyba powodu-
je, Ze nie s3 uzywane zbyt czesto mimo intere-
sujacych wiasciwosci: zapobiegania drgawkom
(mechanizm nie jest jasny) (31) i wplywu na
mniejsza konsumpcje alkoholu po odtruciu
(42).

Zapobieganie wystgpieniu napadow drgaw-
kowych jest jedna z najistotniejszych wiasciwo-
Sci, jakich oczekuje si¢ od lekow stosowanych
w terapii AZA. Dlatego tez leki pozbawione
takich wlasciwosci czasami kojarzy si¢ z lekami
przeciwdrgawkowymi. Leki przeciwpadaczkowe
stosuje si¢ rowniez w monoterapii. W szeregu
osrodkow w Stanach Zjednoczonych leki prze-
ciwdrgawkowe stosuje si¢ rutynowo w czasie
detoksykacji 0sob, ktére miaty w wywiadzie na-
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pady drgawkowe, przy czym Amerykanie prefe-
rujg fenytoing. W Europie, szczeg6lnie w Niem-
czech szeroko stosowana jest karbamazepina
(14,15,23,51,52). Stwierdzono jej skutecznosc
poréwnywalng do benzodiazepin, a objawy
" uboczne obserwowano rzadko (37). Niezbyt
czgste stosowanie karbamazepiny w innych kra-
jach spowodowane jest obawami przed jej to-
ksycznoscia. Szacuje si¢, Zze do 25% 0s6b z ma-
jaczeniem trafia do szpitali z alkoholemiy,
a karbamazepina wykazuje synergistyczne dzia-
lanie toksyczne z alkoholem. U znacznej czesci
0s6b uzaleznionych istnieje réznego stopnia
uszkodzenie watroby, a karbamazepina moze
badz poglebiac to uszkodzenie, bgdZ byc inaczej
metabolizowana, co moze prowadzic¢ do jej ku-
mulacji do stezefi toksycznych (13,32). Karba-
mazepina moze poglebiac istniejgcy juz kwa-
sice. Dhugi okres pottrwania moze tez utrudniac
zmiane leku.

METODY NIEKONWENCJONALNE

Pewien brak post¢pu w leczeniu AZA spo-
wodowat poszukiwania metod alternatywnych.
Do takich metod nalezy zaliczy¢ m.in. leczenie
analgetycznymi dawkami podtlenku azotu (18).
Autor tej metody wywodzacej si¢ z Republiki
Potudniowej Afryki opisuje t3 metode jako
skuteczng, bezpieczng i tanig. Podilenek azotu
jest gazem do$¢ powszechnie uZywanym w ga-
binetach dentystycznych a jedng z jego zalet
jest brak powiklan. Na materiale 7000 pacjen-
tow autorzy zaobserwowali szybka i efektywna
redukcje objawow abstynencyjnych oraz brak
powiktan. Stwierdzono, Ze pacjenci leczeniu t3
metoda mogli mie¢ zredukowang ilos¢ lekow
psychotropowych az o 80%, a ich czas pobytu
w szpitalu skrocit si¢ srednio o 20%. Technika
ta moze byC stosowana ambulatoryjnie a takze
przez przeszkolony personel pielggniarski.
Istotne jest réwniez, ze pacjenci leczeni t3 me-
toda mieli dtuisze okresy abstynencji. Brak jest
wynikow badan nad t3 metoda w innych osrod-
kach, mankamentem jest tez koniecznosc¢ zaku-
pu drogiej aparatury i przeszkolenia os6b le-
czacych. .

. Innym niekonwencjonalnym leczeniem ze-
spolow abstynencyjnych jest stosowana w nie-
ktorych osrodkach w Polsce metoda podawania
dospojowkowego 0,25% roztworu fizostygminy
(2,50). Mimo dosc niejasnych przestanek teore-
tyczaych takiego leczenia, okazato si¢ ono sku-
teczne. Wykazano skuteczno$¢ znacznie prze-
wyzszajacg placebo, podkreslano natychmiasto-
wos¢ efektu oraz obnizajacy wplyw na ciSnienie
krwi. Dospojowkowa droga podawania fizostyg-
miny spowodowana byla checig unikniecia po-
waznych objawow niepozadanych obserwowa-
nych przy podawaniu tego leku drogg dozylna.
Badania kontrolowane z uzyciem diazepamu (2)
nie wykazaly wyzszej skutecznosci tej terapii,
stwierdzono przy tym cz¢ste wystepowanie obja-
wow niepozadanych (béle gtowy), ktére w spo-
sOb istotny mogg ogranicza¢ uzywanie tej meto-
dy. Autorzy (2) zwracajg jednak uwage na konie-
czno$¢ kontynuowania badafi nad zastosowa-
niem fizostygminy jako leczenia wprowadzaj3-
cego do terapii AZA, bowiem efekt pierwszej
dawki jest spektakularnie szybki.

Stan ukiadu dopaminergicznego w AZA nie
jest dokiadnie poznany, a pierwsze proby zasto-
sowania lekéw dopaminergicznych byly stabo
uzasadnione teoretycznie. Empirycznie jednak
wykazano, ze bromokryptyna moze dzialac tago-
dzgco na AZA (10,11). Pézniejsze badania o-
pieraly si¢ m.in. na pozytywnych wynikach sto-
sowania bromokryptyny u zwierzat (54). Bro-
mokryptyna nie znalazla si¢ jednak wsrdd lekow
rutynowo uzywanych do leczenia AZA mimo
swej skutecznosci. Po pierwsze pozbawiona ona
byta dzialania zapobiegajacego napadom drga-
wkowym a po drugie jeden z objawéw ubocz-
nych (nudnosci i wymioty) zmuszat do stopnio-
wania dawkowania i dawke efektywna (7,5-
15mg na dobe¢) osiggano dopiero po kilku
dniach, kiedy objawy abstynencyjne juz dawno
zmniejszyly swe apogeum (22).

Postulowano stosowanie kortykosterydéw
i ACTH oraz matych dawek insuliny w majacze-
niu alkoholowym, ale gléwnie ze wzgledow "so-
matycznych" (dzialanie przeciwwstrzasowe,
"ogdlnowzmacniajace", poprawiajgce odzywie-
nie komorek) (7). Stuczewski i wsp. (49) opisali
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skuteczne leczenie AZA niepowiktanych i psy-
choz alkoholowych przy pomocy wazopresyny
i*kortykotropiny, dyskutujac przy tym przypusz-
czalne - mechanizmy ‘ich -dzialania (zmiany
neuroprzekaznictwa. wynikajagce ze sprzgien
zwrotnych, bezposrednie dziatanie fragmentow
polipeptyd6éw na uklady przekaznikowe). Mimo
braku kontynuacji prob tego typu leczenia, neu-
ropeptydy (szczegOlnie wazopresyna, oksytocy-
na ‘i-ich analogi) budzg duze zainteresowanie
badawcze ze wzgledu na ich role w.patogenezie
uzaleznienia (55):

Proby stosowania weglanu litu okazaly si¢
mato zachecajgce, gdyz redukowat on tylko nie-
ktore objawy abstynencyjne (46).

Trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne w za-
sadzie nie s3 stosowane do leczenia ostrych
AZA gtéwnie z powodu obaw o wystgpienie lub
zaostrzenie majaczenia (dzialanie przeciwcho-
linergiczne) jak i z powodu obnizania przez nie
progu drgawkowego. Jednak doksepina, ktora
ma wiasciwoéci przyblizone do anksjolitykow
bywa prébowana w leczeniu niepsychotycznych
AZA (56), a nawet majaczenia drzennego (58).
U 20 przebadanych chorych autorzy stosowali
dawki do 250 mg domi¢$niowo doksepiny na
dobg i obserwowali szybkie ustgpowanie obja-
woOw majaczenia przy jednoczesnym braku istot-
niejszych objawéw niepozadanych szczegodlnie
napadéw drgawkowych. Autorzy podkreslaja
ekonomiczny aspekt takiej kuracji (doksepina
jest znacznie tafisza od wlewek klometiazolu).

Leki nootropowe takie jak piracetam i centro-
fenoksyna stosowane s3 raczej jako leki wspo-
magajace w cigzszych przypadkach majaczenia
i w stanach zagrazajacej $pigczki, cho¢ opisywa-
no. zach¢cajgce wyniki leczenia stanow absty-
nencyjnych i majaczenia alkoholowego (39).

Uwaza sie, Ze istotng role w patogenezie ma-
jaczenia alkoholowego odgrywa hypomagneze-
mia. Stwierdzono, ze hypomagnezemia spowo-
dowana innymi niz alkoholizm czynnikami mo-
ze powodow¢ wystgpienie objawow podobnych
do majaczenia alkoholowego z napadami drga-
wkowymi (27). Implikowatoby to suplemen-
towanie jonow magnezu. Jednak z badan Wilso-
na i wsp. (61) wynika, Ze rutynowe podawanie

magnezu nie jest celowe. Suplementowanie jo-
now magnezu powinno dotyczy¢ jedynie przy-
padkéw z ewidentng hypomagnezemia oraz
przypadkow przebiegajacych z niemiarowoscia
akcji serca, ktora czestokroc jest podatna.na
magnezoterapie. ‘ :

Pewne nadzieje wigze si¢ z lekami nowej ge-
neracji, m.in. o selektywnym oddziatywaniu na
podtypy receptoréw serotoninergicznych (on-
dansetron). Dotychczasowe badania przedklini-
czne z tym-lekiem wniosly szereg informacji nt.
patogenezy zespolow abstynencyjnych, nato-
miast dane kliniczne dotyczace jego skutecz-
nosci w AZA s3 skape. Istotnym mankamentem
tego leku jest jego wysoka cena.
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