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Przedmowa

Przekazujemy do rak Czytelnikéw kompendium wiedzy na temat medycz-
nych aspektéw uzaleznienia od alkoholu. Planujgc powstanie i wyda-
nie tej ksigzki myslelismy przede wszystkim o terapeutach uzaleznien
zardbwno o tych, ktérzy majg juz certyfikaty, jak i o osobach bedgcych
jeszcze w procesie zdobywania kwalifikacji zawodowych. Mamy nadzieje,
ze wiedza zawarta w podreczniku bedzie pomocna w procesie ksztatcenia
i doskonalenia zawodowego terapeutéw oraz przydatna w ich codzien-
nej praktyce klinicznej. Stad staranny wybdr tematéw i prezentacja tresci
w sposdb mozliwie najbardziej zrozumiaty dla oséb niemajacych wyksztat-
cenia medycznego. Mamy nadzieje, ze publikacja przyczyni sie do inte-
gracji oddziatywan psychoterapeutycznych i medycznych dla dobra oséb
uzaleznionych od alkoholu.

Jadwiga Fudafa Krzysztof Brzdzka

Kierownik Dziatu Lecznictwa Odwykowego Dyrektor PARPA
i Programéw Medycznych PARPA

prof. dr hab. n. med. Marcin Wojnar
Konsultant PARPA ds. Medycznych






Uzaleznienie, picie szkodliwe

i ryzykowne - podstawowe definicje
w sSwietle najwazniejszych systemoéw
klasyfikacyjnych

Andrzej Jakubczyk

Wediug Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych
(ICD-10, 1992) uzaleznienie od alkoholu jest przewlektym zaburzeniem
charakteryzujgcym sie wystepowaniem co najmniej trzech z szesciu typo-
wych objawdéw w okresie ostatniego roku. Te objawy to:
® silna potrzeba (,gt6d") picia lub kompulsywne picie alkoholu;
® trudnosci w kontrolowaniu zachowan zwigzanych z piciem alko-
holu pod postacig uposledzenia kontroli nad: rozpoczeciem picia
(np. powstrzymania sie od picia przed potudniem), dfugoscia trwa-
nia picia (np. ograniczenia picia do jednego dnia) lub iloscig wypi-
janego alkoholu (koniecznos¢ picia ,,do dna butelki”);
® objawy abstynencyjne — spowodowane przerwaniem picia lub zre-
dukowaniem dawki alkoholu — przejawiajace sie: charakterystycz-
nym zespotem abstynencyjnym, piciem alkoholu lub przyjmowa-
niem substancji o podobnym dziataniu (typowo sg to pochodne
benzodiazepiny) z zamiarem ztagodzenia lub unikniecia objawdw
abstynencyjnych;
® wystepowanie tolerancji polegajacej na tym, ze do wywoftania
efektu powodowanego poprzednio mniejszymi dawkami konieczne
jest wypicie wiekszych dawek alkoholu (s3 one nieraz tak duze, ze
mogtyby spowodowad $Smier¢ osoby nieuzaleznionej). To kryterium
warto opatrzy¢ dodatkowym komentarzem: u oséb uzaleznionych,
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u ktérych doszto do uszkodzenia watroby lub osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN), po wielu latach uzywaniu alkoholu tolerancja
moze ulega¢ zmniejszeniu (tzn. coraz mniejsze dawki alkoholu
moga powodowac objawy intoksykacji). Jest to spowodowane
ograniczeniem liczby komoérek nerwowych w uszkodzonym OUN
oraz zmniejszong zdolnoscig uszkodzonej watroby do metabolizo-
wania etanolu;

® postepujace zaniedbywanie alternatywnych przyjemnosci lub zain-
teresowan z powodu picia, zwiekszanie ilosci czasu potrzebnego na
zdobycie alkoholu lub powrét do normy po wypiciu;

° picie alkoholu mimo wiedzy o jego szkodliwosci (np. o uszkodze-
niu watroby spowodowanym alkoholem, stanach depresyjnych po
dfuzszym piciu).

Przebieg uzaleznienia od alkoholu moze by¢ bardzo zréznicowany.
Whynika to oczywiscie z samej, przytoczonej powyzej definicji (mozliwe sg
rozne kombinacje objawdw wymienionych w kryteriach diagnostycznych).
Co istotne, fakt ten zostat potwierdzony w badaniach prowadzacych do
opisania réznych typow przebiegu uzaleznienia (typologie uzaleznienia —
patrz rozdziat: Najwazniejsze typologie uzaleznienia od alkoholu). Warto
przytoczy¢ wyniki badan wskazujace, ze az 30% 0séb spetniajgcych kryteria
uzaleznienia od alkoholu nie doswiadcza w jego przebiegu alkoholowych
zespotow abstynencyjnych.

Miedzynarodowa Klasyfikacja Chordb i Probleméw Zdrowotnych wyod-
rebnia rowniez picie szkodliwe, ktore jest kategorig nozologiczng okre-
dlajaca sytuacje, w ktérej u danej osoby alkohol jest ,przyczyng lub wspot-
przyczyng wystgpienia szkdd zdrowotnych (somatycznych, psychicznych
lub zaburzen zachowania), ktére moga prowadzi¢ do niesprawnosci lub
negatywnie wptywac na stosunki miedzyludzkie”. Wedtug ICD-10 szkody
zdrowotne okreslone sg w kategoriach medycznych lub psychologicznych
(a nie np. spotecznych, ktére ujete byty w amerykanskiej klasyfikacji DSM-IV
dla opisania kryteriow naduzywania alkoholu — alcohol abuse, patrz dalej).
By rozpoznac picie szkodliwe, konieczne jest oczywiscie stwierdzenie nie-
obecnosci kryteridw upowazniajacych do rozpoznania uzaleznienia od
alkoholu. Zgodnie z aktualng wiedzg spozywanie alkoholu w cigzy ma
zawsze charakter picia szkodliwego (a nie ryzykownego).
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W terminologii medycznej (cho¢ nie jest to rozpoznanie ujete w kla-
syfikacji ICD-10 czy DSM-5) uzywa sie réwniez pojecia picie ryzykowne.
Picie ryzykowne oznacza spozywanie nadmiernych ilosci alkoholu (dziennie
powyzej 40 g stuprocentowego etanolu przez mezczyzn lub ponad 20 g
etanolu przez kobiety przez co najmniej 5 dni w tygodniu) aktualnie nie
pociggajace za soba negatywnych konsekwendji, ale zwigzane z ryzykiem
szkéd zdrowotnych, ktére moga pojawic sie, o ile sposéb picia alkoholu
sie nie zmieni. Ponadto przez picie ryzykowne rozumie sie picie alkoholu
w dowolnych ilosciach, ale w sytuacjach potencjalnie niosgcych ze soba
ryzyko wystagpienia gwattownych szkéd, np. prowadzenie samochodu,
praca na wysokosci, obstugiwanie urzadzen mechanicznych przez osobe
bedaca pod wptywem alkoholu.

Uzaleznienie i naduzywanie alkoholu
— kryteria klasyfikacji DSM-IV

W obowigzujgcej do maja 2013 roku amerykanskiej klasyfikacji DSM-IV
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th Edition) roz-
rozniano dwie oddzielne kategorie diagnostyczne opisujgce problemowy
wzorzec uzywania alkoholu. Tymi kategoriami byty: uzaleznienie od alko-
holu (alcohol dependence) i naduzywanie alkoholu (alcohol abuse).

Rozpoznanie naduzywania alkoholu wedtug klasyfikacji DSM-IV

nalezato postawi¢ w przypadku stwierdzenia problemowego wzorca
spozywania alkoholu, ktéry prowadzit do pojawienia sie istotnych kli-
nicznie zaburzen, wystepujgcych pod postacia co najmniej jednego
z ponizej wymienionych objawdéw w okresie ostatnich 12. miesiecy
(przy jednoczesnym braku spetnienia kryteriéw rozpoznania uzaleznienia
od alkoholu):

° spozywanie alkoholu powodujgce zaniedbanie gtéwnych obowigz-
kéw w pracy, w szkole lub w domu;

° powtarzajgce sie spozywanie alkoholu w sytuacjach, w ktérych
jest to ryzykowne (np. prowadzenie samochodu lub obstugiwanie
maszyn przez osobe znajdujaca sie pod wptywem alkoholu);

® powtarzajace sie konflikty z prawem zwigzane z piciem alkoholu;



Andrzej Jakubczyk

® picie alkoholu pomimo faktu, ze jego spozywanie prowadzi do pro-
bleméw spotecznych lub interpersonalnych (np. ktdtnie z matzon-
kiem zwigzane z piciem alkoholu).

Rozpoznanie uzaleznienia od alkoholu wedtug klasyfikacji DSM-IV
nalezato postawi¢ w przypadku stwierdzenia problemowego wzorca spo-
zywania alkoholu, ktéry prowadzit do pojawienia sie istotnych klinicznie
zaburzen, wystepujacych pod postacia co najmniej trzech z ponizej wymie-
nionych objawdw w czasie ostatnich 12. miesiecy:

® ujawnienie sie tolerancji na alkohol zwigzanej z potrzebg spozy-

cia istotnie wiekszej ilosci alkoholu celem osiggniecia pozadanego
efektu lub z widocznym zmniejszeniem efektu podczas uzywania
tej samej ilosci alkoholu;
® wystepowanie charakterystycznych objawéw abstynencyjnych spo-
wodowanych przerwaniem picia lub zredukowaniem dawki alkoholu
lub picie alkoholu/przyjmowanie substancji o podobnym dziataniu
z zamiarem ztagodzenia lub unikniecia objawoéw abstynencyjnych;

® spozywanie alkoholu w wiekszych ilosciach lub przez dtuzszy czas
niz zamierzano;

® uporczywe pragnienie picia alkoholu lub towarzyszace temu nie-

udane préby (jedna lub wiecej) ograniczenia lub kontrolowania picia;
® ograniczanie lub porzucanie z powodu picia alkoholu waznych
aktywnosci spotecznych, zawodowych lub rekreacyjnych;

® poswiecanie duzo czasu na aktywnosci zwigzane ze zdobywaniem

alkoholu, piciem i likwidowaniem negatywnych skutkéw picia;

® spozywanie alkoholu mimo ciggtych lub nawracajacych probleméw

fizycznych lub psychicznych, prawdopodobnie spowodowanych lub
pogtebionych przez dziatanie alkoholu.

Zaburzenie zwigzane z uzywaniem alkoholu w DSM-5

W aktualnie obowiazujacej, piatej edycji amerykanskiej klasyfikacji diagno-
stycznej DSM-5 opublikowanej w maju 2013 roku, wprowadzono rewo-
lucyjng zmiane, polegajacg na catkowitym zrezygnowaniu z kategorii dia-
gnostycznych ,naduzywania alkoholu” oraz ,uzaleznienia od alkoholu”



Uzaleznienie, picie szkodliwe i ryzykowne — podstawowe definicje...

i stworzeniu nowej kategorii — ,,zaburzenia zwigzanego z uzywaniem alko-

holu” z podziatem na stopnie ciezko$ci zaburzenia w zaleznosci od liczby

stwierdzonych objawow.
Zgodnie z nowymi kryteriami klasyfikacji DSM-5 rozpoznanie zabu-

rzenia zwigzanego z uzywaniem alkoholu (alcohol/ use disorder,
AUD) nalezy postawi¢ w przypadku stwierdzenia problemowego wzorca

spozywania alkoholu, ktéry prowadzi do pojawienia sie istotnych klinicz-
nie zaburzen, wystepujgcych pod postacig co najmniej dwoch z ponizej

wymienionych objawdéw w okresie ostatnich 12. miesiecy:

spozywanie alkoholu w wiekszych ilosciach lub przez dtuzszy czas
niz zamierzano;

uporczywe pragnienie picia alkoholu albo towarzyszace temu nie-
udane préby ograniczenia lub kontrolowania picia;

poswiecanie duzej ilosci czasu na aktywnosci zwigzane ze zdobywa-
niem alkoholu, piciem i likwidowaniem negatywnych skutkéw picia;
gtéd alkoholu lub silne pragnienie, lub potrzeba picia;
nawracajace spozywanie alkoholu powodujgce zaniedbanie gtow-
nych obowigzkéw w pracy, szkole czy w domu;

spozywanie alkoholu pomimo ciagtych lub nawracajacych proble-
méw spotecznych i interpersonalnych spowodowanych lub pogte-
bionych przez dziatanie alkoholu;

ograniczanie czy porzucanie z powodu alkoholu waznych aktywno-
sci spotecznych, zawodowych lub rekreacyjnych;

powtarzajgce sie spozywanie alkoholu w sytuacjach, w ktérych
jest to ryzykowne (np. prowadzenie samochodu lub obstugiwanie
maszyn przez osobe znajdujaca sie pod wptywem alkoholu);
spozywanie alkoholu pomimo ciggtych badZ nawracajgcych proble-
mow fizycznych lub psychicznych, prawdopodobnie spowodowa-
nych lub pogtebionych przez dziatanie alkoholu;

ujawnienie sie tolerancji na alkohol zwigzanej z potrzebg spozy-
cia istotnie wiekszej ilosci alkoholu celem osiggniecia pozadanego
efektu lub z widocznym znacznym zmniejszeniem efektu uzywania
tej samej ilosci alkoholu;

wystepowanie charakterystycznych objawdéw abstynencyjnych
spowodowanych przerwaniem picia badZz zredukowaniem dawki
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alkoholu lub picie alkoholu/przyjmowanie substancji o podobnym
dziataniu z zamiarem ztagodzenia albo unikniecia objawéw absty-
nencyjnych.

Nowatorskie podejscie DSM-5

Rozréznienie naduzywania i uzaleznienia od alkoholu w klasyfikacji DSM-IV
wynikato z koncepcji uzaleznienia jako zespotu objawéw zwigzanych
przede wszystkim ze spozywaniem alkoholu (tolerancja, zespoty absty-
nencyjne, nieudane proby kontrolowania picia itd.), natomiast naduzy-
wanie wigzano gtéwnie ze spotecznymi i interpersonalnymi konsekwen-
cjami picia (problemy prawne, zaniedbywanie obowigzkéow). Jakkolwiek
obydwa wymiary byty ze sobg powigzane, rozpoznanie uzaleznienia
umieszczono jednoznacznie wyzej w hierarchii ciezkosci objawéw i ich
znaczenia niz naduzywanie (czego dowodzi chociazby fakt, ze warun-
kiem koniecznym rozpoznania naduzywania byto niespetnienie kryterium
rozpoznania uzaleznienia).

Przeprowadzone badania wykazaty, ze rozpoznanie naduzywania
alkoholu za pomoca kryteriow DSM-IV byfo istotnie mniej wiarygodne
klinicznie niz rozpoznanie uzaleznienia. Poza tym podnoszono fakt, ze
wedtug definicji kazdy zespdt objawdw powinien zawiera¢ co najmniej
dwa symptomy, tymczasem wedtug DSM-IV do rozpoznania naduzywa-
nia (ktére jest przeciez zespotem objawodw) wystarczyto spetnienie zaled-
wie jednego kryterium. Jak wykazaty analizy wykonane w toku prac nad
DSM-5, w ponad potowie przypadkéw rozpoznanie naduzywania alko-
holu stawiano przy obecnosci tylko jednego objawu, ktérym najczesciej
byto uzywanie ryzykowne (hazardous use), rozumiane jako picie alkoholu
w sytuacjach potencjalnie niebezpiecznych po jego spozyciu (np. prowa-
dzenie samochodu przez osobe znajdujaca sie pod wptywem alkoholu).
Kolejnym argumentem krytykéw kategorii sformutowanych w DSM-IV byt
fakt, ze cho¢ naduzywanie alkoholu uwazane byto za rozpoznanie tagod-
niejsze niz uzaleznienie, niektdre z kryteridw (np. niewypetnianie rél spo-
tecznych z powodu picia) nalezato uzna¢ za niezwykle istotne problemy
kliniczne, niekoniecznie swiadczace o ,tagodnej” naturze zaburzenia.
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Ponadto w licznych badaniach wykazano, ze btednym jest przekona-
nie, iz ,naduzywanie” jest wczesng forma czy tez objawem prodromalnym
uzaleznienia, oraz ze we wszystkich przypadkach rozpoznania uzaleznie-
nia spetnione sg jednoczesnie kryteria diagnostyczne naduzywania (te roz-
bieznos¢ obserwowano przede wszystkim u kobiet). Kwestia nadrzednosci
rozpoznania uzaleznienia w stosunku do naduzywania dyskutowana byta
rowniez w kontekscie tzw. diagnostycznych sierot (diagnostic orphans).
Terminem tym okreslano osoby, u ktérych stwierdzono dwa objawy z listy
kryteribw uzaleznienia oraz zadnego objawu sposréd kryteriéw naduzy-
wania. Taka sytuacja moze by¢ klinicznie bardziej istotna niz naduzywa-
nie, ale nie dawata (w swietle kryteriow DSM-IV) mozliwosci postawienia
jakiegokolwiek rozpoznania. Jak wykazano w duzym epidemiologicznym
badaniu istotng zaletg zastosowania kryteriow AUD jest m.in. identyfikacja
i potencjalne objecie leczeniem oséb wtasnie z tej grupy.

Przeprowadzone analizy, dotyczace zwigzkéw pomiedzy poszcze-
goélnymi kryteriami zawartymi w DSM-IV (bez podziatu na uzaleznienie
i naduzywanie), pokazaty, ze istniejg istotne, wzajemne zwigzki pomiedzy
wystepowaniem niemalze wszystkich objawdw, co prowadzitoby do wnio-
sku, ze podziat na dwa zaburzenia ma sztuczny charakter i ze wszystkie
kryteria powinny dotyczy¢ tego samego jednego zaburzenia. Inne analizy
potwierdzity, ze zadne z kryteridw, poza obecnoscig problemdéw z prawem
wynikajgcych z picia alkoholu, nie réznicowato tak naprawde rozpozna-
nia uzaleznienia i naduzywania alkoholu. Co wiecej, analizy statystyczne,
dotyczace przebiegu nasilenia problemdw zwigzanych z piciem, pokazaty,
ze kryteria uzaleznienia i naduzywania — réwniez pod tym wzgledem — nie
réznig sie miedzy soba.

Zmiana kryteriow w DSM-5

Dodatkowym kryterium diagnostycznym, ktére pojawito sie w klasyfikacji
DSM-5, jest wystepowanie gtodu — silnej potrzeby picia alkoholu (craving).
Za dodaniem tego kryterium przemawiaty wyniki licznych badan o cha-
rakterze behawioralnym, neuroobrazowym, farmakologicznym i gene-
tycznym, Swiadczace o istotnej roli gtodu alkoholu w rozpoznawaniu
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(takze leczeniu) uzaleznienia. Ponadto warto podkresli¢, ze kryterium
to jest obecne w europejskiej klasyfikacji ICD-10, a zatem dodanie tego
objawu do DSM-5 zwiekszyto zgodnos¢ miedzy obydwiema klasyfika-
cjami. Co prawda analizy psychometryczne nie potwierdzity jednoznacz-
nie, aby dodanie tego kryterium zwiekszato wiarygodnos¢ rozpozna-
nia AUD, jednakze w ostatecznym rozrachunku przewazyt entuzjazm
klinicystow dopatrujacych sie w gtodzie potencjalnego biologicznego
celu terapeutycznego.

Kolejnym kryterium, ktére byto brane pod uwage jako potencjalny
nowy wskaznik diagnostyczny w DSM-5, byta ilo$¢ spozywanego alko-
holu - wypijanie jednorazowo ponad pieciu (mezczyzni) lub czterech
(kobiety) porcji standardowych alkoholu. Po analizach kryterium to nie
zostato ostatecznie uwzglednione w klasyfikacji ze wzgledu na brak wspdl-
nych jednostek miary picia (inna definicja porcji standardowej w Europie
i Stanach Zjednoczonych) oraz duze trudnosci ze zdefiniowanej progowe;
ilosci dla innych substancji psychoaktywnych.

Rozwazano ponadto mozliwos¢ usuniecia dwdéch kryteriéw diagno-
stycznych: wystepowania tolerancji oraz problemoéw z prawem zwigzanych
z uzywaniem substancji. Ostatecznie podjeto decyzje o usunieciu kryte-
rium wystepowania problemoéw prawnych zwigzanych z piciem alkoholu.
Uzyskane wyniki badan $wiadczg, ze czynnik ten byt stwierdzany istotniej
rzadziej niz inne objawy i nie ma istotne] wartosci diagnostycznej.

Kryteria oceny ciezko$ci zaburzenia

W klasyfikacji DSM-5 wprowadzono kryteria oceny ciezkosdci zaburzenia
zwigzanego z uzywaniem alkoholu, opierajace sie na ocenie liczby spet-
nionych kryteridéw diagnostycznych.

Wyrézniono nastepujgce stopnie ciezkosci zaburzenia:

® tagodne (obecne 2-3 objawy),

® umiarkowane (4-5 objawow),

* ciezkie (6 lub wiecej objawdw).

Wprowadzenie kryteriéw oceny ciezkosci AUD stanowi odejscie od
dychotomicznego, zero-jedynkowego rozumienia uzaleznia od alkoholu.
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Taki ksztaft klasyfikacji wprowadza dodatkowy, niecbecny w poprzednich
edycjach (podobnie w ICD-10) element dynamiki przebiegu zaburzenia,
ktérego nasilenie moze réznie ksztattowac sie w czasie, poczawszy od
spontanicznych remisji az po zaostrzenia. Takie podejscie odzwierciedla
przede wszystkim wyniki badan populacyjnych, prowadzonych nie w wyse-
lekcjonowanych grupach pacjentéw podejmujacych leczenie odwykowe,
ale w duzych grupach dobranych losowo z populacji ogélnej. Mozna
zatem stwierdzi¢, ze ksztatt klasyfikacji DSM-5 stanowi ukfon w strone
tych osdb, ktére niekoniecznie trafig do specjalistycznych placéwek odwy-
kowych, ale — by¢ moze — jedynie zetkng sie z placéwkami podstawowe]
opieki zdrowotnej.

Implikacje kliniczne

Jak wspomniano powyzej, wbrew spekulacjom nowy system klasyfikacyjny
nie doprowadzit do drastycznego zwiekszenia liczby oséb, ktére zaczety
~kwalifikowac sie” do kategorii diagnostycznej zaburzen zwigzanych z uzy-
waniem alkoholu. Na przyktad wyniki najnowszego populacyjnego badania
amerykanskiego NESARC-III (National Epidemiologic Survey on Alcohol and
Related Conditions-Ill) wykazaty, ze rozpowszechnienie AUD w popula-
¢ji 0gdlnej, w okresie ostatniego roku wynosito 13,9% (przy sumarycz-
nym rozpowszechnieniu uzaleznienia i naduzywania wedtug DSM-IV
—12,71%). Co ciekawe, analogiczne analizy prowadzone dla oceny wyste-
powania zaburzen w okresie catego zycia uwidocznity dos¢ znaczacy
spadek rozpowszechnienia przy ocenie wedtug kryteriéw DSM-5 (43,6%
wedtug DSM-IV i 29,1% wedtug DSM-5). Otwartg, wymagajacg dalszych
badan, pozostaje kwestia zaplanowania leczenia w zaleznosci od stop-
nia ciezkosci AUD. Jak podkreslajg autorzy, ocena zastosowania strategii
terapeutycznych (a w przypadku lekéw — ich rejestracja!) dotyczyta oséb
z uzaleznieniem od alkoholu rozpoznanym za pomoca kryteriw DSM-IV.
Jak wykazano, populacja oséb uzaleznionych od alkoholu pokrywa sie
z osobami z AUD o co najmniej umiarkowanym nasileniu.

Wydaje sie, ze zdecydowanie dalszych badan wymaga mozliwosc
zastosowania dostepnych metod terapeutycznych u oséb z tagodng forma



Andrzej Jakubczyk

AUD. Tego typu stwierdzenie, cho¢ oczywiste, dowodzi, ze nowa nomen-
klatura i nowy system klasyfikacyjny podniosty range ,tagodniejszych form”
picia problemowego, do tej pory zwanych ,,naduzywaniem” i niekoniecz-
nie jednoznacznie wigzanych z koniecznoscig poddania ich oddziatywa-
niom terapeutycznym.

PismienNicTWO B

1. American Psychiatric Association. Diagnostic and statistical manual of mental
disorders, 4th ed, Text Revision. American Psychiatric Association, Washington:
2000.

2. American Psychiatric Association. Diagnostic and statistical manual of mental
disorders (DSM-5). APA, Washington: 2013.

3. Hasin DS, O'Brien CP, Auriacombe M, Borges G, Bucholz K, Budney A,
Compton WM, Crowley T, Ling W, Petry NM, Schuckit M, Grant BF. DSM-5
criteria for substance use disorders: recommendations and rationale. Am J Psy-
chiatry 2013;170(8):834-51.

4. Miedzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chordb i Problemoéw Zdrowotnych,
ICD-10. WHO, Geneve: 2008.

PYTANIA KONTROLNE

1) Dodatkowym kryterium diagnostycznym wyréznionym w klasyfikacji
DSM-5 w poréwnaniu do DSM-IV jest:
a) gtéd alkoholu,
b) wypijanie dziennie ponad 40 g stuprocentowego etanolu,
c) wystepowanie alkoholowych zespotow abstynencyjnych,
d) wystepowanie problemoéw prawnych zwigzanych z piciem alkoholu.

2) Wedtug Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Choréb i Proble-
mow Zdrowotnych (ICD-10) uzaleznienie od alkoholu jest przewlektym
zaburzeniem charakteryzujacym sie wystepowaniem co najmniej:

a) 3 z 6 typowych objawoéw w okresie ostatniego roku,
b) 3 z 6 typowych objawéw w okresie ostatnich 6 miesiecy,
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C) 2 z 6 typowych objawéw w okresie ostatniego roku,
d) 3 z 6 typowych objawdw w okresie ostatnich 6 miesiecy.

3) W klasyfikacji DSM-5 umiarkowany stopien nasilenia objawoéw zaburze-
nia zwigzanego z uzywaniem alkoholu oznacza:

a) wystepowanie 2-3 objawdw w okresie ostatniego roku,

b) wystepowanie 1-2 objawéw w okresie ostatniego roku,

c) wystepowanie 4-5 objawdw w okresie ostatniego roku,

d) wystepowanie dwaoch lub wiekszej liczby objawdw w okresie ostat-
niego roku.






Najwazniejsze typologie uzaleznienia
od alkoholu

Maciej Kopera, Marcin Wojnar

Celem wprowadzenia typologii uzaleznienia od alkoholu jest identyfikacja
i opis kluczowych cech réznicujacych podgrupy populacji oséb uzaleznio-
nych. Ma to znaczenie poznawcze — utatwia poszukiwanie specyficznych
dla danego typu czynnikdw patogenetycznych — oraz kliniczne — stuzy
w procesie doboru wtasciwe] strategii terapeutycznej do wyréznionego
typu czy podgrupy chorych. Populacja oséb uzaleznionych od alkoholu nie
jest jednolita, réznice sa obecne w takich wymiarach jak: wczesny badz
pdzny poczatek uzaleznienia, ciagty lub epizodyczny wzér picia alkoholu,
metabolizm alkoholu, wrazliwos¢ na intoksykacje, szybko$¢ narastania pro-
blemoéw zdrowotnych zwigzanych z piciem, obecnos¢ wspétistniejgcych
zaburzen psychicznych czy cech osobowosci ksztattujgcych specyficzny
obraz psychopatologiczny.

Historycznie pierwsze modele typologiczne miaty charakter dwuwymia-
rowy, przyporzadkowujac osoby uzaleznione do jednego z dwéch typdw.
WSsrdd nich najbardziej znane sg typologie Elvina M. Jellinka, C. Roberta
Clonningera oraz Thomasa S. Babora.

Sposrod wyrdznionych przez Jellinka wzorcéw spozywania alkoholu
(od liter greckich w kolejnosci od alfa do epsilon), typy gamma i delta
wigzaty sie z obecnoscig uzaleznienia od alkoholu u osoby pijacej. W obu
typach na plan pierwszy wysuwaty sie fizyczne objawy uzaleznienia.
Wyrdzniajacg cechg typu delta bytfa niemoznos¢ utrzymania przez pacjenta
dfugotrwatej abstynencji.
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Typologia Cloningera wigzafa sie z zaproponowang przez niego teo-
rig osobowosci, dzielagc osoby uzaleznione na dwa typy. Typ | to osoby
charakteryzujgce sie pdzniejszym poczatkiem picia (po 25. roku zycia),
zdolne do przynajmniej okresowego zachowania abstynencji, réwnie cze-
sto mezczyzni i kobiety. W profilu osobowosci tej grupy dominujg: uni-
kanie ryzyka, niskie zapotrzebowanie na stymulacje oraz duza potrzeba
aprobaty spotecznej. Osoby te majg tendencje do radzenia sobie z proble-
mami przy pomocy alkoholu. Przebieg tego typu uzaleznienia niesie mniej
konsekwencji, jest lepiej rokujgcy niz w typie Il, pacjenci tatwiej poddajg
sie interwencjom psychoterapeutycznym.

W typie Il mieszczg sie osoby o wczesnym poczatku picia (przed
25. r.z.), prawie wytgcznie mezczyzni, obcigzeni uzaleznieniem w rodzinie
i dziedziczacy uzaleznienie ze strony ojca, uzywajacy czesto innych sub-
stancji psychoaktywnych. W profilu osobowosci obserwujemy dominacje
cech antyspotecznych z duzym zapotrzebowaniem na stymulacje. Osoby
te spozywaja alkohol w celu dostarczenia sobie przyjemnosci, nie zas po
to, by radzi¢ sobie z lekiem czy napieciem. Czesto w ich przypadku obser-
wujemy obecnos¢ zachowan dyssocjalnych podejmowanych pod wptywem
alkoholu. Ta grupa chorych to osoby zdecydowanie gorzej wspdtpracujace
i mniej poddajace sie leczeniu.

Na podstawie analizy indywidualnych cech pacjentéw uzaleznio-
nych od alkoholu Babor i wspdtpracownicy wyrdznili typy A i B, pokry-
wajace sie wiasciwie z typami | i Il Cloningera. Typ A (przypominajacy
typ | Cloningera) to osoby o pdZniejszym poczatku uzaleznienia, mniej-
szej przewlektosci i mniej dotkliwych konsekwencjach choroby. Typ B
(przypominajacy typ Il) — przeciwnie — charakteryzowat osoby, u ktérych
obecne byty zaburzenia zachowania w dziecinstwie, poczatek proble-
mow zwigzanych z piciem alkoholu byt wczesny, przebieg byt bardziej
przewlekly, z czestszym wspotwystepowaniem innych zaburzen psychicz-
nych, byt pozytywny wywiad rodzinny w kierunku uzaleznienia. W prze-
ciwienstwie do typu Il (Cloningera) w typie B (Babora) miescity sie row-
niez kobiety, przebieg uzaleznienia réwniez byt ciezszy, a konsekwencje
bardziej wyrazne.

Mimo ze metody analizy statystycznej indywidualnych charakterystyk
0s0b uzaleznionych dajg zwykle rozwigzanie dwuczynnikowe, kompleksowa
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natura uzaleznienia oraz ztozono$¢ jego klinicznych manifestacji uzasad-
niaty wyodrebnienie kolejno modeli trzy-, cztero- i pieciowymiarowych.
Wszystkie one uwzgledniajg w wiekszym stopniu role réznic indywidual-
nych w ramach zmiennych psychologicznych, zwtfaszcza osobowosciowych
oraz wspotistniejgcych objawdw psychopatologicznych.

Del Boca i Hesselbrock zwrécili uwage na istotne réznice zalezne
od pici oséb uzaleznionych. Autorzy poza dwoma typami mild (tagodny)
i high risk severity (o wysokim ryzyku ciezkiego przebiegu), odpowia-
dajacymi wtasciwie typom A i B Babora, wyrdznili takze kolejne 2 typy
wyraznie powigzane z picia.

Typ internalizers (32% kobiet, 11% mezczyzn) obejmuje osoby uza-
leznione — deklarujgce jednoczesnie wysokie nasilenie zaréwno leku, jak
i depresji — ktore pija, by poradzi¢ sobie z uczuciem samotnosci i niepo-
koju. Sa to gteboko uzaleznieni chorzy, ktérzy zwykle doswiadczajg powaz-
nych konsekwencji picia alkoholu.

Typ externalizers (38% mezczyzn, 7% kobiet) to osoby majace
dodatni wywiad zaburzen zachowania w dziecinstwie, z przewaga cech
antyspotecznych oraz umiarkowanym obcigzeniem uzaleznieniem w rodzi-
nie, spozywajace duze ilosci alkoholu, czesto uzywajace réwniez srodkow
uspokajajgcych (benzodiazepin), doswiadczajgce zwykle dotkliwych spo-
tecznych konsekwencji uzaleznienia.

Rozbudowang i wielowymiarowa typologie wprowadzit Otto Lesch.
Na podstawie badan prospektywnych uwzgledniajgcych przebieg uzalez-
nienia zespdt Lescha dokonat licznych powigzan zmiennych fizjologicz-
nych, klinicznych oraz charakterystyk behawioralnych.

Typ | Lescha (model of allergy) to pacjenci doswiadczajacy silnych
objawdw abstynencyjnych i wskutek tego uzywajacy alkoholu, by im
zapobiegac lub je leczy¢. Zaobserwowano, ze pacjenci nalezacy do tej
grupy rozwijajg uzaleznienie od alkoholu przechodzac przez kolejne fazy:
od picia ryzykownego poprzez picie szkodliwe do petnoobjawowego
uzaleznienia.

Typ Il (model of anxiety or conflict) ma obejmowac tych uzaleznionych,
ktorzy korzystaja z alkoholu jako Srodka uspokajajgcego (sedatywnego)
i przeciwlekowego (aksjolitycznego). Spozywanie alkoholu stanowi w tym
przypadku mechanizm radzenia sobie z trudnosciami przez osoby z niskg
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samooceng, ktére pod jego wptywem doswiadczajg znaczacych zmian
zachowania. Staja sie one ofensywne, sktonne do agresji i autoagresji.

Typ Wl (model of depression) to osoby uzywajace alkoholu w celu
leczenia objawdéw depresyjnych. W tej kategorii znacznie czedciej spoty-
kamy kobiety. Czesto stwierdzamy dodatni wywiad zaréwno w kierunku
choréb afektywnych, jak i uzaleznienia w rodzinie, czeste podejmowanie
zachowan agresywnych i autodestrukcyjnych niezaleznie od stanu intok-
sykacji. W tym typie najliczniej reprezentowani sg pacjenci z podwojnym
rozpoznaniem — najczesciej uzaleznienia i depresji. Osoby te spozywajg
alkohol poszukujac poprawy nastroju oraz regulacji snu. Po poczatkowej —
iluzorycznej — poprawie samopoczucia dochodzi do stopniowego nasilania
sie objawow depresyjnych, lekowych oraz bezsennosci. W tej grupie czesto
spotykamy sie z zachowaniami autodestrukcyjnymi oraz chwiejnoscig emo-
cjonalna, co zwieksza ryzyko samobdjstwa. Wspomniani pacjenci wyma-
gaja leczenia wspdtwystepujacych zaburzen afektywnych. Obserwuje sie
w ich przypadku okresy abstynencji wystepujgce w trakcie remisji objawéw
innych zaburzen psychicznych.

Typ IV (model of adaptation) charakterystyczny jest dla oséb z orga-
nicznym uszkodzeniem OUN, duzg impulsywnoscia, historig zaburzen
zachowania oraz niekorzystnych czynnikéw spotecznych obecnych w roz-
woju przed 14. r.z. Te grupe charakteryzuje brak krytycyzmu w stosunku
do uzaleznienia oraz tatwos$¢ ulegania presji otoczenia, sprzyjajacej jego
spozywaniu. Uszkodzenie uktadu nerwowego moze uwrazliwia¢ mdzg
na toksyczny wptyw alkoholu, w konsekwencji czego sg to osoby sto-
sunkowo czesto doswiadczajgce napadéw drgawkowych. W typie tym
dominujg mezczyzni. Jest to grupa pacjentdw, w ktorej spotykamy réw-
niez inne zaburzenia psychiczne rozpoczynajace sie juz w wieku dziecie-
cym (np. moczenie nocne), napady padaczkowe niezwigzane z uzywa-
niem alkoholu oraz tatwos¢ intoksykacji pomimo spozycia niewielkich
dawek alkoholu.

Bardziej rozbudowane typologie, zawierajace pie¢ czynnikdw, zapro-
ponowali jeszcze Robert A. Zucker, Quinton Moss i wspdtpracownicy oraz
Maximiliano Cardoso. Wyréznione w tym przypadku typy w duzej mie-
rze pokrywaty sie z juz opisanymi, uzupetniajac je o cechy wyrézniane
w badanych przez tych autoréw subpopulacjach oséb uzaleznionych.
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Podsumowujgc przeglad typologii wielowymiarowych Victor M. Hessel-
brock i Michie N. Hesselbrock wskazuja, iz wiekszos¢ autoréw wyrdznia
wiasciwie cztery typy, uzywajgc do tego wtasnej nomenklatury: typ prze-
wlekty o ciezkim przebiegu, typ o srednio ciezkim przebiegu, typ depre-
syjno-lekowy oraz typ dyssocjalny. Wszystkie one spotykane sg u obu pici
(cho¢ w réznych proporcjach) oraz we wszystkich grupach etnicznych. Jest
tez prawdopodobne, ze rdznicujg je uwarunkowania biologiczne i gene-
tyczne, wptywajac na ich odrebng dziedzicznosc.

Ci sami autorzy zwracajg jednak uwage na wcigz niewystarczajacq
ilos¢ danych pozwalajgcych wiarygodnie ocenic ich wartos¢ diagnostyczng.
O ile typologie bazujg na obrazie klinicznym, réznicujgc na tej podstawie
miedzy podtypami pacjentéw, to ich praktyczne zastosowanie jest nadal
ograniczone. W przypadku typologii wielowymiarowych, z uwagi na wie-
los¢ uwzglednianych aspektow stuzacych wyrdznieniu podtypdw, oparta
na nich diagnoza jest bardzo czasochtonna. Brak jest wcigz wystarczajgco
wiarygodnych wskaznikéw biologicznych (w tym przede wszystkim gene-
tycznych), z ktérymi wyrdznione typologie mozna by korelowad. Niewiele
badan sledzito stabilnos¢ podtypdw w czasie, ich zwigzek z przebiegiem
uzaleznienia czy wartos¢ prognostyczna.

Niezaleznie od tego podejmowano proby dopasowania specyficznych
interwencji terapeutycznych do okreslonych typéw pacjentéw. Wyniki
badan oceniajgcych skutecznos¢ preparatéw wptywajacych na ukfad sero-
toninergiczny w odniesieniu do typéw Babora nie daty jasnych wskazdwek
co do wyboru oraz skutecznosci tej formy interwencji. Pojedyncze wyniki
wskazujg na lepszg skutecznos¢ akamprozatu w typie | i Il Lescha przy
braku takiej efektywnosci w typie Ill i IV. W innej pracy zarowno leczenie
akamprozatem, jak i naltreksonem byto bardziej efektywne u pacjentéw
zakwalifikowanych do typu Il Cloningera, naltrekson byt najbardziej sku-
teczny w typie lll i IV Lescha, podczas gdy akamprozat w typie | Lescha.

Jak wspomniano powyzej, opisane typologie moga mie¢ znaczenie
praktyczne w wyborze skutecznej farmakoterapii, cho¢ aktualna wiedza
nie pozwala jeszcze na podejmowanie jednoznacznych decyzji. By¢ moze
dalsze badania neurobiologiczne z uwzglednieniem interakcji geny-sro-
dowisko uzaleznienia od alkoholu w wiekszej mierze przyczynig sie do
efektywnej systematyzacji typow pacjentow uzaleznionych.
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PYTANIA KONTROLNE

1)

Do typu | wedtug Cloningera nalezg (wybierz odpowiedz btedna):

a) osoby charakteryzujace sie pdzniejszym poczatkiem picia (po 25.r.z.),

b) osoby, u ktérych w profilu osobowosci dominujg unikanie ryzyka
oraz niskie zapotrzebowanie na stymulacje,

¢) osoby zdolne do przynajmniej okresowego zachowania abstynengji,

d) czesciej mezczyzni, obcigzeni uzaleznieniem w rodzinie i dziedzi-
czacy uzaleznienie ze strony ojca.

2) Typ lll (model of depression) zostat wyrdzniony przez:

a) Cloningera,

b) Lescha,

c) Jellinka,

d) Del Boca i Hesselbrocka.
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3) Pacjenci przechodzacy przez kolejne fazy: od picia ryzykownego, przez
picie szkodliwe, do petnoobjawowego uzaleznienia zaliczani sg do typu:

a) typu | Lescha,

b) typu Il Lescha,
o) typu lll Lescha,
d) typu IV Lescha.






Epidemiologia probleméw i zaburzen
zwigzanych z uzywaniem alkoholu

Maciej Kopera, Marcin Wojnar

Szereg czynnikow indywidualnych i spotecznych wptywa na wzorzec
spozywania alkoholu, warunkujagc w ten sposéb ryzyko potencjalnych
szkoéd zdrowotnych zwigzanych z jego uzywaniem. Wsrod czynnikow
srodowiskowych wspomniany profil ksztattujg: poziom rozwoju ekono-
micznego, réznice kulturowe, w tym dominujgce lokalnie wzorce picia
alkoholu, dostepnos¢ alkoholu oraz efektywnos¢ dziatan zmniejszajacych
ryzyko zwigzane z jego uzywaniem. Do zmiennych ksztattujgcych indy-
widualny wzorzec uzywania alkoholu naleza: czestos¢ oraz jakos¢ spo-
zywanych napojoéw alkoholowych, pte¢, wiek oraz stan somatyczny oséb
spozywajacych alkohol.

Wedtug danych WHO S$rednie spozycie alkoholu przez osoby powyzej
15. r.z. w 2010 roku na swiecie wynosito okoto 6,2 litra czystego etanolu
(Srednio okoto 13,5 grama etanolu dziennie). W latach 2008-2010 $red-
nie spozycie alkoholu w Polsce wynosito okoto 12,5 litra rocznie, w tym
spozycie mezczyzn srednio 19,8 litra, a kobiet 5,8 litra. Proporcja pijacych
mezczyzn do kobiet w wieku powyzej 15. lat wahata sie w zaleznosci od
regionu w przedziale 1,3-4,3, z mniejszg réznicg miedzy ptciami w Euro-
pie, obu Amerykach oraz Afryce. Obszar Europy oraz obu Ameryk stano-
wit region o najwyzszym odsetku adolescentow (15. do 19. r.z.), ktorzy
spozywali alkohol.

Wedtug WHO 50, 1% spozytego w 2010 roku zarejestrowanego alko-
holu na Swiecie stanowity napoje wysokoprocentowe (wodka, koniaki,

29



Maciej Kopera, Marcin Wojnar

30

whisky), na drugim miejscu znajdowato sie piwo (34,8%), na trzecim
wino (8%). Inne trunki stanowity 7,1% ogdtu i najczesciej spozywane
byty w regionie Afryki. Wedtug szacunkdéw przedstawionych przez PARPA
na podstawie danych GUS w strukturze spozycia napojéw alkoholowych
w Polsce w 2015 roku wyroby spirytusowe stanowity 34%, wina i miody
pitne — 8%, a piwo — 58%. Blisko potowa (48%) populacji Swiatowej nie
pita alkoholu nigdy w ciggu zycia. W badaniach populacyjnych prowa-
dzonych w ostatnich latach na terenie Polski liczba oséb deklarujgcych
abstynencje od alkoholu w ciggu ostatniego roku miescita sie w granicach
13-20%, z proporcja kobiet do mezczyzn wynoszacg mniej wiecej 2 do 1.
Ciekawym ustalonym przez WHO wskaznikiem, szacujacym ryzyko
zwigzane ze spozywaniem alkoholu, niezwigzanym jedynie z iloscig spo-
zywanego alkoholu a tym, w jaki sposéb jest on spozywany, jest wskaznik
ryzykownosci picia. Do jego obliczenia wykorzystuje sie wskazniki takie
jak: ilos¢ alkoholu spozywanego przy jednej okazji, picie $wigteczne, liczbe
okazji, przy ktérych osoba pijaca upijata sie, proporcje pijacych, ktérzy pija
codziennie, przy okazji spozywania positkdw czy w miejscach publicznych.
W tym przypadku Polska w 2010 roku uzyskata wskaznik 3 (w skali
od 1 — najnizsze ryzyko — do 5 — ryzyko najwyzsze), plasujac sie wsrod
wiekszosci krajow Europy Zachodniej. Wedtug danych polskich, pocho-
dzacych z badania EZOP, 3,9% Polakéw w ciggu ostatniego roku pifo
alkohol codziennie. W Polsce na przestrzeni lat 1960-2010 wyraznie spa-
dto spozycie alkoholi wysokoprocentowych, wzrosto natomiast spozycie
piwa. Spozycie wina pozostato na podobnym poziomie. Wedtug danych
PARPA w 2015 roku spozycie poszczegdlnych rodzajow alkoholu (w prze-
liczeniu na 100% etanol) wynosito: w przypadku napojéw spirytusowych
— 3,2 litra, wina i miodow pitnych — 0,76 litra, natomiast piwa — 5,45 litra.
Co wazne, dane swiatowe pokazujg, ze w 2010 roku 24,8% spozy-
wanego alkoholu nie byto zarejestrowane (alkohol produkowany w domu
lub sprzedawany poza legalnym obrotem). W krajach wysokorozwinietych
jedynie 8,5% alkoholu pochodzito z tych Zrédet, podczas gdy w krajach
o niskim dochodzie — ponad 40%.
Wsrdod osdb pijgcych powyzej 16% okresowo intensywnie uzywato
alkoholu (heavy episodic drinking), spozywajac co najmniej 60 g etanolu
przy jednej okazji w ciggu ostatniego miesigca. Wskaznik intensywnego
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uzywania alkoholu byt wyzszy w populacji adolescentow (11,7%) w poréw-
naniu do ogdlnej populacji 0séb powyzej 15. r.z. (7,5%). Ten model picia
stwierdzany byt okoto jedenascie razy czesciej u mezczyzn niz u kobiet.
Wsréd intensywnie uzywajacych alkoholu adolescentéw znajdowato sie
okoto 3 razy wiecej mtodych mezczyzn (16,8%) niz mtodych kobiet (6,2%).
Warto zauwazy¢, ze wraz ze wzrostem zamoznosci krajow wzrasta tez
czestos¢ picia intensywnego. Czestos¢ intensywnego picia alkoholu w Pol-
sce w 2010 roku w populacji oséb pijacych alkohol wynosita 16,1% dla
mezczyzn oraz 2,1% dla kobiet.

Jak juz wspomniano zaréwno czynniki indywidualne, jak i spoteczne
wplywajg na ryzyko powstania szkdéd zwigzanych ze spozywaniem alko-
holu. Dane pokazujg, ze w krajach o wyzszym statusie spoteczno-eko-
nomicznym jest wiecej oséb spozywajgcych alkohol, wieksze jest jego
spozycie, jak réwniez spozywa sie go czesciej. W krajach mniej zamoz-
nych problemy i konsekwencje spozywania alkoholu dla oséb pijgcych
sg jednak powazniejsze. Istotne znaczenie ma réwniez kontekst kultu-
rowy, normy i zachowania dozwolone w danej spotecznosci w zwigzku
z piciem alkoholu. W niektérych krajach nie tylko regulacje prawne, ale
rowniez ryzyko ostracyzmu spotecznego wyraznie wptywa na czestosc
podejmowania takich zachowan jak chocby prowadzenie auta pod
wptywem alkoholu.

Bez watpienia wiek nalezy do czynnikdw indywidualnych, zwigzanych
z ryzykiem spozywania alkoholu. Dzieci, adolescenci oraz osoby w wieku
podesztym sg zdecydowanie bardziej podatne na szkody zwigzane ze spo-
zywaniem alkoholu w poréwnaniu do innych grup wiekowych. Wczesna
inicjacja alkoholowa (< 14. r.z.) istotnie zwieksza zarowno ryzyko pdzniej-
szego uzaleznienia, jak rowniez ryzyko zwigzanych z uzywaniem alkoholu
wypadkow samochodowych czy motocyklowych oraz innych urazéw.

Wsrdd oséb starszych — w zwigzku ze zmniejszong tolerancjg alkoholu
— obserwuje sie réwniez zwiekszong liczbe urazéw (np. upadkéw) spowo-
dowanych spozyciem nawet niewielkich jego dawek.

Kolejnym waznym indywidualnym czynnikiem ryzyka jest pte¢. Szko-
dliwe uzywanie alkoholu stanowi wiodgcy czynnik ryzyka smierci mezczyzn
w wieku 15-59 lat. W zwigzku ze zmiang sposobdéw picia alkoholu przez
kobiety problem ten zaczyna coraz bardziej dotyczyc¢ rowniez tej ptci.
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Szacuje sie, ze okoto 3,3 miliona zgondw na $wiecie w 2012 roku
(okoto 5,9%) byto zwigzanych ze spozywaniem alkoholu. Istniaty w tym
zakresie wyrazne réznice zalezne od ptci. Zgondw zwigzanych z piciem
alkoholu wsréd mezczyzn byto okoto 7,6%, wsrdéd kobiet — okoto 4,0%.
Wedtug danych swiatowych z 2012 roku ponad 5,1% z ogdlnego wskaz-
nika obcigzenia choroba (mierzonego za pomocg DALY — liczby lat zycia
skorygowanej niepetnosprawnoscig) wynikato z choréb zwigzanych ze
spozywaniem alkoholu, przy czym wskaznik ten dla kobiet wynosit 2,3%,
natomiast dla mezczyzn — 7,4%. Wynika to z faktu, ze mezczyzni rzadziej
utrzymuja abstynencje, pija czesciej oraz wieksze ilosci alkoholu. Co jednak
istotne, gdy bierze sie pod uwage powiktania zdrowotne — takie jak nowo-
twory, chorobe wrzodowg czy choroby sercowo-naczyniowe — podobne
ilosci spozywanego alkoholu przez mezczyzn i kobiety stanowig wieksze
ryzyko powiktan dla kobiet.

Kolejnym z czynnikdw istotnie zwigzanych z ryzykiem picia alkoholu
jest dodatni wywiad rodzinny w kierunku uzaleznienia. Zwraca sie tutaj
uwage zaréwno na role czynnikdéw genetycznych, jak i srodowiskowych
(wzorzec spozywania alkoholu, zaniedbanie oraz inne formy przemocy),
ktére w przysztosci mogg prowadzi¢ do rozwoju zaburzen i/lub towarzy-
szacych problemdéw zwigzanych z piciem alkoholu.

Szkodliwe uzywanie alkoholu jest bezposrednig lub posredniag przy-
czyng ponad 200 chordb i zaburzen. Konsekwencje zdrowotne spozywa-
nia alkoholu bedg omdwione w osobnym rozdziale. Spozywanie alkoholu
wigze sie rowniez z szeregiem konsekwengji spotecznych i ekonomicznych.
Uposledza funkcjonowanie w rolach spotecznych (zawodowych i rodzin-
nych), zwieksza ryzyko wystapienia przemocy domowsej, a jego uzywanie
moze prowadzi¢ do utraty prestizu, stygmatyzacji, a w efekcie marginali-
zacji spofecznej. Koszty spoteczne zwigzane ze spozywaniem alkoholu sg
ogromne, w przypadku Unii Europejskiej szacuje sie je na 125 bilionéw
euro rocznie.

Jak wspomniano wyzej, na swiecie w zwigzku z piciem alkoholu
umiera co roku okoto 3,3 miliona oséb. Wedtug danych WHO z 2012
roku, sposréd wszystkich zgonéw jeden na dwadziescia wigzat sie ze spo-
zywaniem alkoholu (5,9%). Wsrdd przyczyn $mierci zwigzanych z alkoho-
lem na pierwszy plan wysuwaty sie choroby sercowo-naczyniowe (33,4%),
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nastepnie niezamierzone urazy i wypadki (17,1%), kolejno choroby prze-
wodu pokarmowego, w tym gtéwnie marskos¢ watroby (16,2%) oraz
nowotwory (12,5%).

W 2012 roku w Polsce 25,8% smiertelnych wypadkéw samochodo-
wych, spowodowanych byto wptywem alkoholu, gdy kierujgcym byt mez-
czyzna; w przypadku kobiet wskaznik ten wynosit 7,1%. W przypadku
marskosci watroby — stanowigcej jedno z powaznych powikfan spozywania
alkoholu — oszacowano, ze alkohol przyczynit sie do jej powstania u 76,5%
mezczyzn oraz 59% kobiet.

Szkodliwe uzywanie alkoholu istotnie zwieksza ryzyko przemocy.
Wedtug danych WHO z 2011 roku okoto 30% gwattownych zgondéw zwia-
zanych byto ze spozywaniem alkoholu, w tym przypadku ofiarami czesciej
byli mezczyzni (32,5%) niz kobiety (20,1%).

W 2012 roku 5,1% ogdlnego wskaznika utraty lat zycia w zdrowiu lub
przedwczesnej smierci stanowito spozywanie alkoholu. W tym przypadku
warto zauwazy¢, ze najwiekszym obcigzeniem zwigzanym z powigzang
z alkoholem chorobg byty zaburzenia neuropsychiatryczne (24,6%).

Okoto 40% os6b uzaleznionych od alkoholu cierpi réwniez z powodu
innych zaburzeh psychicznych. Nalezy réwniez pamietac, ze obecno$¢
innych zaburzen psychicznych zwieksza czestos¢ siegania po alkohol oraz
ryzyko uzaleznienia. Tej tematyce jest poswiecony osobny rozdziat.

W badaniach ,Wzory konsumpgji alkoholu w Polsce” — realizowanych
przez CBOS na zlecenie PARPA w 2005 roku — 16,5% kobiet potwierdzito
spozywanie alkoholu w cigzy; w roku 2008 odsetek ten zmalat do 12%.

Wedtug danych badania kohortowego Katarzyny Polanskiej i wsp.
— opublikowanego w 2015 roku — ponad 10% polskich kobiet potwier-
dzato spozywanie alkoholu w trakcie cigzy przynajmniej raz w miesigcu,
co zwiekszato ryzyko szeregu powiktan powodowanych toksycznym dzia-
taniem alkoholu na ptéd.

Wyniki duzego przegladu pismiennictwa wykazaty, ze rozpowszechnie-
nie tych powiktan zalezy od obszaru Swiata. W Afryce potudniowej rozpo-
wszechnienie alkoholowego zespotu ptodowego (FAS) wynosi 55,4 na 1000
urodzen, we Wioszech — 8,2 na 1000, a w Stanach Zjednoczonych 0,67 na
1000. Rozpowszechnienie spektrum FAS byto juz o wiele czestsze, wynoszac
we Wioszech 47,1 na 1000, a w Stanach Zjednoczonych — 33,5 na 1000.
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Spozywanie alkoholu wigze sie z ryzykiem rozwoju zaburzen zwig-
zanych z uzywaniem alkoholu (alcohol use disorders). W nomenklaturze
WHO zaliczamy do nich uzywanie szkodliwe (harmful use) oraz uzalez-
nienie od alkoholu, podczas gdy w nomenklaturze amerykanskiej piciu
szkodliwemu odpowiada termin naduzywanie alkoholu (alcohol abuse).

Rozpowszechnienie uzaleznienia od alkoholu na terenie krajéw Unii
Europejskiej oraz Islandii, Norwegii i Szwajcarii w 2010 roku, wsréd oséb
— znajdujacych sie w przedziale wiekowym 18-64 lata — wynosito 3,4%.
W tym 1,7% stanowity kobiety, a 5,2% — mezczyzni. Uwzgledniajac
wszystkie przedziaty wiekowe, okoto 23 milionéw oséb w tym czasie nad-
uzywato/uzywato szkodliwie lub byto uzaleznionych od alkoholu.

Zgodnie z danymi amerykanskiego badania National Epidemiolo-
gic Survey on Alcohol and Related Conditions Ill (NESARC-III) w latach
2012-2013 rozpowszechnienie zaburzen zwigzanych z piciem alkoholu
w Stanach Zjednoczonych wynosito 13,9% (w okresie ostatniego roku)
oraz 29,1% (w ciggu zycia). Podobnie jak w danych europejskich czesciej
byli to mezczyzni (43,4% w ciggu zycia), osoby w przedziale wiekowym
18-29 lat (37,0% w ciggu zycia), niebedace w zwigzku matzenskim (35,5%
w ciggu zycia) lub rozwiedzione (27,1% w ciggu zycia).

Wedtug danych pochodzacych z polskiego badania EZOP, oceniaja-
cego rozpowszechnienie zaburzen psychicznych w naszym kraju, w latach
2010-2011 uzaleznienie od alkoholu w ciggu zycia potwierdzato 2,2%
dorostych Polakéow, w tym 4,1% mezczyzn oraz 0,4% kobiet. Wyniki
cytowanego wyzej badania NESARC wskazuja, ze okofo 30% o0sob,
u ktérych rozpoznano zaburzenia zwigzane z piciem alkoholu (uzalez-
nionych oraz naduzywajacych alkoholu), podejmuje leczenie tych zabu-
rzen. W przypadku oséb wytacznie naduzywajacych odsetek ten wynosi
jedynie okoto 8%.

Dane — pochodzace z polskich osrodkéw terapii uzaleznien — wska-
zuja, ze okoto /5 osdb uzaleznionych od alkoholu w Polsce podejmuje
kontakt z osrodkami terapeutycznymi. Podobnie jak w przypadku ame-
rykanskim, do systemu opieki specjalistycznej bardzo rzadko trafiaja
osoby pijace szkodliwie, wymagajgce innej formy leczenia. Co wazne,
pierwszy kontakt z profesjonalng pomocg wsrdd oséb z zaburzeniami
zwigzanymi z uzywaniem alkoholu jest zwykle odroczony do momentu,
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gdy objawy choroby sg juz zaawansowane, nastepuje bowiem po
30. roku zycia.

Obecnos¢ fizycznego uzaleznienia od alkoholu wigze sie dodatkowo
z okresowo pojawiajgcym sie powiktaniami. Od 3% do 15% alkoholowych
zespotdw abstynencyjnych powiktanych jest napadami drgawkowymi.
Zagrazajace zyciu majaczenie alkoholowe (delirium tremens) rozwija sie
u 5% do 20% pacjentéw hospitalizowanych z powodu zespotu abstynen-
cyjnego, a smiertelnos¢ wynosi w tym przypadku nawet do 8%. Dane Swia-
towe pokazuja, ze osoby uzaleznione od alkoholu sg obcigzone 60-120
razy wyzszym ryzykiem popetnienia samobdjstwa niz osoby, u ktérych nie
rozpoznano zaburzen psychicznych, a ryzyko $mierci samobdjczej w grupie
uzaleznionych szacowane jest na 7% do 18%. Z danych w pismiennictwie
wynika, ze przynajmniej raz w zyciu prébe samobodjczg podejmuje prawie
co czwarta osoba uzalezniona.
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PYTANIA KONTROLNE

1) Wybierz zdanie prawdziwe:

a) Odsetek oséb utrzymujacych abstynencje jest wyzszy wsréod mez-
czyzn niz wsréd kobiet.

b) Kobiety w poréwnaniu do mezczyzn znaczaco czesciej intensywnie
uzywajq alkoholu.

¢) Zgondéw zwigzanych z piciem alkoholu jest znaczgco wiecej wsrdd
kobiet niz wsréd mezczyzn.

d) Jesli poréwnujemy podobne ilosci spozywanego alkoholu przez
mezczyzn i kobiety, ryzyko powiktan zdrowotnych zwigzanych
Z jego spozywaniem jest wieksze dla kobiet.

2) Wskaznik ryzykownosci picia (patterns of drinking score) dla Polski:
a) Miesci sie w Sredniej wiekszosci krajow europejskich.
b) Jest wyzszy niz w wiekszosci krajow europejskich.
) Jest nizszy niz w wiekszosci krajéw europejskich.
d) Zadne zdanie nie jest prawdziwe.

3) Wybierz prawidfowe stwierdzenie dotyczace okresowego intensywnego

uzywania alkoholu (heavy episodic drinking):

a) Wsrdd osob pijacych powyzej 30% okresowo intensywnie uzywa
alkoholu.

b) Model ten wystepuje czesciej wsréd adolescentéw niz w populacji
0gdlnej.

¢) Model ten dominuje w krajach mniej zamoznych.

d) Model ten czesciej wystepuje u kobiet niz mezczyzn.

4) Wedtug danych WHO wsréd przyczyn smierci zwigzanych z alkoholem
na pierwszy plan wysuwaja sie:
a) choroby sercowo-naczyniowe,
b) niezamierzone urazy i wypadki,
c) choroby przewodu pokarmowego, w tym gtédwnie marskosc
watroby,
d) nowotwory.
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5) Wedtug danych polskiego badania epidemiologicznego EZOP rozpo-
wszechnienie uzaleznienia od alkoholu w Polsce w populacji ogdlnej
Wynosi:

a) 0,2-0,5%,
b) 2-3%,

) 10-20%,
d) 0,5-1%.






V.

Wptyw etanolu na osrodkowy
uktad nerwowy

Andrzej Jakubczyk

Alkohol etylowy jest substancjg wptywajaca na aktywnos¢ wielu réznych
uktadéw neuroprzekaznikowych. W szczegdlnosci wykazano, ze etanol
pobudza przekaznictwo GABA-ergiczne (GABA — kwas gamma-amino-
mastowy), serotoninergiczne oraz dopaminergiczne, wzmaga produkcje
endogennych opioidéw i hamuje aktywno$¢ uktadu glutaminergicznego.
Tak zréznicowany wptyw na rozmaite uktady w osrodkowym uktadzie
nerwowym (OUN) powoduje, ze alkohol moze istotnie zmienia¢ szereg
obszaréw funkcjonowania cztowieka, takich jak: nastrdj, naped, kontrola
zachowania, jakos¢ snu czy funkcje seksualne.

Alkohol a uktad GABA-ergiczny i glutaminergiczny

Aktywacja uktadu GABA-ergicznego (najwazniejszy uktad hamujacy aktyw-
nos¢ osrodkowego uktadu nerwowego) i hamowanie czynnosci ukfadu
glutaminergicznego (najwazniejszy uktfad pobudzajgcy aktywnos¢ OUN) to
najwazniejsze dziatania osrodkowe etanolu. Wbrew obiegowym opiniom
etanol jest wiec substancjg globalnie zmniejszajacg aktywnos¢ osrodko-
wego ukfadu nerwowego.

W matych dawkach opisane powyzej dziatanie hamujace dotyczy
przede wszystkim najmtodszych filogenetycznie osrodkéw korowych odpo-
wiedzialnych za kontrole zachowania, moze zatem prowadzi¢ do zniesienia
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kontroli, wystepowania zachowan impulsywnych, pobudzenia, odhamo-
wania seksualnego, wieloméwnosci itp. Na tym etapie moga wystapic
rowniez oczekiwane behawioralne efekty picia alkoholu (dobry nastrgj,
rozluznienie, dziatanie nasenne, uczucie przyjemnosci — patrz dalej).

W przypadku spozycia wiekszych dawek etanolu zahamowane zostajq
filogenetycznie starsze (podkorowe) struktury OUN, odpowiedzialne za
stan $wiadomosci i podstawowe czynnosci zyciowe. W tej sytuacji objawy
intoksykacji alkoholem bedg manifestowac sie sennoscig, spowolnieniem,
zaburzeniami funkcji poznawczych, a w przypadku ciezkiego zatrucia —
zaburzeniami rytmu serca i oddychania.

Ponizej wymieniono objawy wystepujgce w kolejnych fazach upojenia
alkoholowego:

® 0,3-0,5%0 (30-50 mg/dl) — nieznaczne zaburzenia réwnowagi,

euforia, obnizenie krytycyzmu, uposledzenie koordynacji wzroko-
wo-ruchowej, zaburzenia widzenia;

® 0,5-0,7%o (50-70 mg/dl) — zaburzenia sprawnosci ruchowej (osta-

bienie refleksu), nadmierna pobudliwos¢ i gadatliwos¢, obnizenie
samokontroli, btedna ocena wtasnych mozliwosci;
® 0,7-2,0%o0 (70-200 mg/dl) — zaburzenia réwnowagi, sprawnosci
i koordynacji ruchowej, obnizenie progu bdlu, spadek sprawnosci
intelektualnej (btedy w logicznym rozumowaniu, wadliwe wycigga-
nie wnioskow itp.) pogtebiajacy sie w miare narastania intoksykacji,
opdznienie czasu reakcji, wyrazna drazliwos¢, zachowania agresywne,
pobudzenie seksualne, wzrost cisnienia tetniczego, tachykardia;

® 2,0-3,0%0 (200-300 mg/dl) — zaburzenia mowy, wyrazne spo-
wolnienie i zaburzenia réwnowagi (chdd na szerokiej podstawie,
chwianie i przewracanie sie) wzmozona sennos¢, znacznie obni-
zona zdolnos¢ do kontroli wiasnych zachowan;

® 3,0-4,0%o (300-400 mg/dl) — spadek cisnienia tetniczego, obni-

zenie temperatury ciata, zanik odruchéw fizjologicznych, gtebokie
zaburzenia $wiadomosci prowadzace do $pigczki;

® >4,0%0 (400 mg/dl) — gteboka spiaczka, zaburzenia czynnosci

osrodka naczynioworuchowego i oddechowego, mozliwos¢ pora-
Zenia tych oérodkéw przez alkohol (STAN ZAGROZENIA ZYCIAL).
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Warto réwniez wspomnie¢ o upojeniu patologicznym opisywanym
w orzecznictwie sgdowo-psychiatrycznym (réwniez ujetym w klasyfikacji
ICD-10). Upojenie patologiczne wystepuje bardzo rzadko, charakteryzuje
sie wystepowaniem gwattownych, czesto agresywnych zachowan — niety-
powych dla danej osoby — wkrétce po spozyciu niewielkiej ilosci alkoholu
(dawki, ktéra u wiekszosci oséb nie powoduje upicia). Stan ten przebiega
z gtebokimi zaburzeniami $wiadomosci o typie zamroczenia, mogg mu
towarzyszy¢ zaburzenia spostrzegania lub urojenia. Jego zejsciem jest
gwattowne zapadniecie w gteboki sen, po ktérym zdarzenia z okresu upo-
jenia pokryte sg catkowita lub czesciowa niepamiecia.

Alkohol a uktad dopaminergiczny i serotoninergiczny

Wspomniany powyzej pozytywny wptyw etanolu na nastréj i ogdlne
samopoczucie w pierwszych stadiach upojenia alkoholowego jest zwia-
zany réwniez z dziataniem pobudzajgcym aktywnos¢ serotoninergiczng
i dopaminergiczna (aktywacja uktadu nagrody, subiektywne odczucie przy-
jemnosci). Dlatego wiasnie alkohol etylowy jest dos¢ czesto stosowany
jako lek przeciwdepresyjny lub przeciwlekowy w ramach préb samolecze-
nia, co dotyczy najczesciej kobiet cierpigcych na zaburzenia depresyjne lub
lekowe. Ten wiasnie dodatkowy wptyw euforyzujgcy odrédznia etanol od
substancji o podobnym dziataniu (leki z grupy benzodiazepin), ktore sto-
sowane sa w leczeniu alkoholowych zespotéw abstynencyjnych (patrz roz-
dziat: Alkoholowy zespét abstynencyjny). Benzodiazepiny (np. Relanium,
Lorafen, Klonazepam) maja analogiczny do etanolu wptyw na — kluczowy
w rozwoju uzaleznienia i wystepowaniu alkoholowych zespotéw absty-
nencyjnych — uktad GABA-ergiczny. Jednakze w odréznieniu od etanolu
pozbawione sa wptywu na uktad serotoninowy i dopaminergiczny oraz
uktad endogennych opioidéw. W zwigzku z podobnym mechanizmem
dziatania i rozwojem wzajemnej tolerancji (osoba, u ktorej wystepuje
tolerancja na dziatanie etanolu, rozwija réwniez tolerancje na dziatanie
benzodiazepin i odwrotnie), w przypadku alkoholu i benzodiazepin méwimy
o uzaleznieniu krzyzowym.
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Alkohol a uktad endogennych opioidéw

W licznych pracach wykazano, ze etanol zwieksza wydzielanie endogennych
peptyddw opioidowych (m.in. endorfin), prowadzac w ten sposdb do akty-
wacji dopaminergicznego ukfadu nagrody. Warto podkreslic w tym miej-
scu przeciwbdlowe dziatanie alkoholu. Bél kojarzony jest zazwyczaj przede
wszystkim z doswiadczeniem o charakterze fizycznym, jednak za sprawa
uwarunkowan neurobiologicznych nieodtaczniei nierozerwalnie towarzysza
mu bardzo konkretne zjawiska psychiczne, takie jak: subiektywne cierpienie,
obnizenie nastroju, lek, zaburzenia snu, gorsza kontrola wfasnego zacho-
wania. Skutecznym , lekiem”, dziatajgcym na wszystkie sktadniki bélu, moze
wydawac sie (na poczatku uzywania) alkohol, ktéry oddziatuje zaréwno
na komponente somatyczng bdlu (przez aktywacje ukfadu opioidowego),
jak i na sktadowa psychiczng (uktad dopaminergiczny i serotoninowy).

Dla podkreslenia skali problemu warto przytoczy¢ wyniki badan, w kté-
rych wykazano, ze okoto 28% oséb doswiadczajgcych przewlektego bolu
fizycznego uzywa alkoholu jako $rodka przeciwbdlowego. Postepowanie
takie prowadzi do efektéw odwrotnych od oczekiwanych, poniewaz prze-
wlekte picie alkoholu wiaze sie czesto z nasileniem dolegliwosci bélowych
w przebiegu postepujgcego uszkodzenia narzaddéw wewnetrznych (np.
uszkodzenia bfony Sluzowej zotadka, polineuropatii, zapalenia watroby
i trzustki), urazow czy zespotéw abstynencyjnych zwigzanych z nadwrazli-
woscig sensoryczng i obnizeniem progu bolu. Nalezy podkresli¢, ze wyka-
zano istotny zwigzek wystepowania dolegliwosci bélowych z ryzykiem
rozwoju uzaleznienia i niekorzystnymi wynikami leczenia odwykowego.

Warto réwniez pamietac, ze tgczenie alkoholu z lekami przeciwbé-
lowymi (paracetamol, niesteroidowe leki przeciwzapalne, opioidy) moze
grozi¢ szkodliwymi dla zdrowia i zycia powiktaniami (uszkodzenie watroby,
choroba wrzodowa zotadka, zaburzenia oddychania).

Alkohol a acetylocholina i adenozyna
w konteks$cie wptywu na sen

Jak wiadomo w wyniku dtugotrwatej intoksykacji alkoholem dochodzi do
szeregu procesdw neuroadaptacyjnych powodujgcych utrzymujacy sie stan
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wzbudzenia osrodkowego ukfadu nerwowego (patrz rozdziat dotyczacy
neurobiologicznych mechanizméw uzaleznienia). Ta stata, podwyzszona
aktywnos¢ podstawowa OUN w oczywisty sposob interferuje z procesami
odpowiedzialnymi za regulacje snu. U podstaw neuroadaptacji lezg zmiany
receptorowe, ktére utrzymujg sie, podobnie jak zaburzenia snu, réwniez
po zaprzestaniu picia. W poszukiwaniu ogniwa tgczgcego picie alkoholu
z zaburzeniami snu podnosi sie wazng role takze innych niz wymienione
na poczatku rozdziatu substangji: acetylocholiny (ACh) i adenozyny.

Acetylocholina jest substancjg hamujacg gteboki sen wolnofalowy,
a promujaca ptytszy sen REM (rapid eye movement, sen z szybkimi
ruchami gatek ocznych) oraz czuwanie, natomiast adenozyna hamuje
m.in. uwalnianie acetylocholiny i jest prawdopodobnie czynnikiem biora-
cym udziat w indukgji snu. Stezenie adenozyny w OUN rosnie w okresie
czuwania oraz przed zasnieciem. Alkohol jest jedng z niewielu substan-
¢ji psychoaktywnych, ktéra w sposéb bezposredni wptywa na stezenie
adenozyny. Etanol hamuje aktywnos¢ wewnatrzkomorkowego transpor-
tera ENT1, co prowadzi do zahamowania wychwytu zwrotnego adeno-
zyny i wzrostu jej stezenia w przestrzeni pozakomoérkowej. Wynikiem
powyzszej sekwengji jest spadek aktywnosci cholinergicznej. Omoéwiony
wptyw alkoholu na przekaznictwo cholinergiczne odbywa sie zatem
za posrednictwem adenozyny.

W najnowszych pracach zwraca sie uwage rowniez na znaczenie prze-
kaznictwa serotoninergicznego. Jadro nadskrzyzowaniowe, ktére petni
nadrzedna funkcje w regulacji rytméw dobowych, obfituje w liczne pod-
typy receptoréw serotoninergicznych. Jednoczesnie melatonina, wydzie-
lana przez szyszynke, powstaje wtasnie z serotoniny. W badaniach na
modelach zwierzecych udowodniono, ze intoksykacja alkoholem powo-
duje nasilenie przekaznictwa serotoninergicznego w jgdrze nadskrzyzo-
waniowym oraz w szyszynce. Powoduje to zaburzenia w zakresie zasad-
niczych rytméw okotodobowych zaréwno w okresie picia, jak i w czasie
trwania zespotu abstynencyjnego. Dochodzi do nieprawidtowych zmian
temperatury wewnetrznej ciata (spadek temperatury ciata w czasie intok-
sykacji, a patologiczny jej wzrost w czasie trwania zespotu abstynencyj-
nego), dezorganizacji dobowego rytmu syntezy i uwalniania hormonu
wzrostu oraz kortyzolu.
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Alkohol a jakos¢ snu

Alkohol jest powszechnie uwazany za substancje wspomagajaca zasypia-
nie i w takim celu bywa czesto uzywany. Wykazano, ze 6 do 19% popu-
lacji ogdlnej i az 15-28% osdéb z zaburzeniami snu uzywa alkoholu jako
$rodka wspomagajgcego sen. Z perspektywy wynikéw badan przekonanie
to wydaje sie by¢ stuszne, ale jedynie czesciowo. Jak wspomniano powy-
zej, intoksykacja alkoholem prowadzi do zwiekszenia stezenia adenozyny
i zahamowania uwalniania ACh, co powoduje wzrost ilosci snu wolnofa-
lowego i zmniejszenie odsetka snu REM w okresie picia.

W badaniach polisomnograficznych wykazano, ze u oséb zdrowych
alkohol skraca latencje snu, zmniejsza ilo$¢ snu REM i zwieksza czas trwa-
nia snu Non-REM. Zmiany te dotyczg jednakze tylko pierwszej potowy
nocy. Etanol jest substancjg metabolizowang na tyle szybko, ze w drugiej
czesci nocy u osob nieuzaleznionych uwidaczniajg sie mniej lub bardziej
nasilone objawy zwigzane ze spadkiem stezenia alkoholu w surowicy
i przypominajace zespot abstynencyjny. Dochodzi do aktywacji uktadu
wspdtczulnego i w efekcie do czestych wybudzen. Obserwuje sie sptycenie
snu, zwiekszenie ilosci snu REM. Czesto wystepujg marzenia oraz koszmary
senne. Zmiany w polisomnografii utrzymuja sie jeszcze po 24 godzinach
od spozycia alkoholu, kiedy zostat juz dawno zmetabolizowany.

Zaburzenia snu nastepujace po spozyciu alkoholu moga oczywiscie
wynika¢ takze z czynnikédw niezwigzanych bezposrednio z aktywnoscig
OUN, takich jak: bole gtowy, zaburzenia zotagdkowo-jelitowe czy tez
poliuria (czeste oddawanie moczu). W badaniach wykazano jednak, ze
nawet subiektywnie nieodczuwalne, niewielkie ilosci etanolu powodujg
zmiany w polisomnogramie.

Zjawisko ,kaca”, ktérego nieodtgcznym elementem jest uczucie
zmeczenia, wydaje sie by¢ w duzej mierze wynikiem opisanego powy-
zej wptywu alkoholu na drugie stadium snu u oséb nieuzaleznionych.
Z punktu widzenia patomechanizmu ,kac” moze by¢ wystepujacg u oséb
nieuzaleznionych tagodng formga alkoholowego zespotu abstynencyjnego,
ktéry rozpoczyna sie jeszcze w czasie trwania snu (patrz powyzej) i trwa
po przebudzeniu.
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Zaleznos¢ pomiedzy uzaleznieniem od alkoholu a zaburzeniami snu
wydaje sie by¢ dos¢ ztozona. Uwaza sie, ze bezsennos¢ moze prowadzic
do naduzywania alkoholu, ktére z kolei na zasadzie btednego kota choro-
bowego moze pogtebiac istniejgce zaburzenia snu. U oséb uzaleznionych
opisuje sie przede wszystkim wydtuzenie latencji snu (kfopoty z zasypia-
niem) oraz skrocenie catkowitego czasu snu. Z kolei w okresach alkoholo-
wych zespotdéw abstynencyjnych mamy do czynienia ze spadkiem stezenia
adenozyny, co prowadzi do wzrostu osrodkowe] aktywnosci cholinergicz-
nej, licznych wybudzen i zwiekszenia ilosci ptytkiego snu REM.

Alkohol jako neurotoksyna

Poza wptywem na uktady neuroprzekaznikowe etanol wykazuje przede
wszystkim toksyczny wptyw na komorki nerwowe, powodujac (w przy-
padku przewlektego uzywania) uszkodzenie niektérych struktur osrod-
kowego uktadu nerwowego. Uszkodzenie to w szczegdlnosci dotyczy
mozdzku oraz ptatéw czotowych. Opis objawéw zwigzanych z uszkodze-
niem tych struktur, podobnie jak charakterystyke wptywu etanolu na funk-
cje poznawcze oraz aktywnos¢ seksualng, odnajdzie Czytelnik w osobnych
rozdziatach podrecznika.
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PYTANIA KONTROLNE

1) Etanol w matych dawkach:
a) Wptywa pobudzajgco na aktywnos¢ OUN.
b) Hamuje osrodki korowe powodujac behawioralne objawy wzbudzenia.
¢) Moze powodowac zahamowanie waznych dla zycia osrodkéw pod-
korowych.
d) Odpowiedzi b i ¢ prawidiowe.

2) Wptyw alkoholu na jakos¢ snu odbywa sie za posrednictwem:

a) acetylocholiny,

b) adenozyny,

c) serotoniny,

d) wszystkich powyzszych substancji.

3) Wspdlnym punktem dziatania etanolu i lekéw z grupy benzodiazepin
jest ukfad:
a) dopaminergiczny,
b) serotoninergiczny,
c) GABA-ergiczny,
d) cholinergiczny.



V.

Uzywanie alkoholu a funkcje poznawcze

Maciej Kopera

Niekorzystny wptyw alkoholu na funkcje poznawcze obserwujemy juz
po spozyciu bardzo niewielkich jego dawek. Uposledzeniu ulegajg prze-
twarzanie informacji, uwaga, uczenie sie i pamiec. Pogorszenie trwatosci
i podzielnosci uwagi stwierdzano przy stezeniu alkoholu we krwi 0,2-0,3%so,
a samej podzielnosci nawet 0,05-0,1%eo. Przy stezeniu 0,8%o obserwo-
wano pogorszenie percepcji. Zaburzenia koordynacji, myslenia i pamieci
pojawiajg sie przy stezeniu 0,4-0,8%o. Zaburzenia funkcji poznawczych
wraz z zaburzeniami w sferze emocji, motywacji, zdolnosci poruszania sie
i 0sgdu spotecznego sg widoczne u wszystkich przy stezeniu 2—-3%o, sprzy-
jajac podejmowaniu ryzykownych zachowan zaréwno dla oséb bedacych
pod jego wptywem, jak i dla ich otoczenia.

Wptyw dtugotrwatego spozywania alkoholu
na funkcje poznawcze

W czesci, cho¢ nie we wszystkich badaniach zaobserwowano zaleznos¢
miedzy piciem towarzyskim a zaburzeniami funkcji poznawczych, takich jak:
tworzenie poje¢, pamie¢ krétkotrwata, gietkos¢ umystowa. Stwierdzono,
ze spozywanie okoto 60-70 g etanolu dziennie z czestoscig od 5 do 7 razy
w tygodniu wigze sie z zauwazalnym uposledzeniem funkcji poznawczych.
Przy srednim spozyciu wynoszgcym powyzej 120 g zaburzenia poznaw-
cze poréwnywalne sg do spotykanych u oséb uzaleznionych od alkoholu.
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Wraz z poczagtkiem lat 70. zaburzenia funkcji poznawczych u oséb
uzaleznionych od alkoholu staty sie obszarem intensywnych badan.
Pod koniec lat 90. S.B. Rourke i T. Loberg podali, ze u ponad dwdch
milionéw 0séb uzaleznionych zaburzenia poznawcze sg trwate i na tyle
powazne, ze wymagaja statej opieki do konca zycia. Wedtug innych
danych od 50% do 80% os6b uzaleznionych prezentuje zaburzenia funkgji
poznawczych.

Uwaza sie, ze do uszkodzen struktury i funkcji mézgu oséb uzaleznio-
nych od alkoholu prowadza: toksyczne dziatanie alkoholu w stosunku do
osrodkowego ukfadu nerwowego (mdzgu), uwarunkowania genetyczne
oraz wptyw alkoholu na ekspresje genéw. Szkodliwy wptyw wymienio-
nych proceséw zaobserwowano w szczegdlnosci w korze czotowej oraz
hipokampach. Niektérzy autorzy szacuja, ze do powstania istotnych
zmian poznawczych konieczny jest okres co najmniej 10 lat naduzywa-
nia alkoholu. Inni obserwowali szkodliwy wptyw spozywanego alkoholu
na funkcje poznawcze (szybkos¢ psychomotoryczng i uwage) oraz funkcje
wykonawcze u 0séb z 4-9-letnim okresem uzaleznienia.

Badania neuropsychologiczne
0s6b uzaleznionych od alkoholu

U osdb uzaleznionych od alkoholu wielokrotnie opisywano wystepowanie
zaburzen percepcyjno-motorycznych oraz wzrokowo-przestrzen-
nych. U pacjentéw z krétkg abstynencja obserwowano pogorszenie loka-
lizacji bodZcédw, wolniejsze przeszukiwanie i dtuzszy czas reakcji na bodzce
wzrokowe. Gdy prawidtowe wykonanie wymaga réwnoczesnie szybkosci
i precyzji ruchoéw reki, czas reakgcji u 0séb uzaleznionych moze by¢ podobny
do czasu reakcji u 0séb zdrowych, ale liczba btedéw jest wieksza.

W badaniach nad ztozonymi zdolnosciami wzrokowo-przestrzennymi
u osdb uzaleznionych od alkoholu stwierdzono uposledzenie zaréwno
doktadnosci, jak i strategii wykonania. Sugerowano, ze w tej grupie oséb
ulega pogorszeniu wykonanie zadah o charakterze wzrokowo-przestrzen-
nym, gdy wymaga ono zaangazowania bardziej ztozonych proceséw
analizy i syntezy wzrokowo-przestrzennej.
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Zaburzenia pamieci i uczenia sie dotyczg w szczegdlnosci materiatu
o charakterze wzrokowo-przestrzennym zaréwno procesu zapamietywa-
nia, jak i przechowywania informacji o tym charakterze w pamieci dtu-
gotrwatej. W tej grupie stwierdzono réwniez pogorszenie wykonywania
testow pamieci, wymagajgcych wykorzystania strategii angazujacej funk-
cje wykonawcze w celu zapamietania prezentowanego materiatu. Zasoby
uswiadomionej pamieci dtugotrwatej nie s3 uszkodzone.

Jak sie wydaje, najbardziej istotne zmiany dotycza funkcji wyko-
nawczych, takich jak: pamie¢ robocza, planowanie i rozwigzywanie pro-
bleméw, zarzadzanie zasobami uwagi, umiejetnos¢ utrzymania i zmiany
nastawienia umystowego, hamowanie reakcji. Obserwowano gorsze
wykonanie Testu Sortowania Kart Wisconsin (WCST) oraz Testu taczenia
Punktow (TMT) Swiadczace o zaburzeniach przetaczania uwagi, zdol-
nosci zmiany nastawienia psychicznego i gietkosci umystowej u oséb
uzaleznionych od alkoholu. Uposledzone jest rowniez wykorzystanie
zasobow uwagi podczas wykonywania zadan jednoczesnych. Komplek-
sowa ocena funkgji wykonawczych wykazuje uposledzenie planowania,
pamieci roboczej, hamowania odpowiedzi oraz koordynacji czynnosci
jednoczesnych.

Neurobiologia zaburzen funkcji poznawczych
u os6b uzaleznionych od alkoholu

W badaniach neuropatologicznych stwierdza sie — w przebiegu uzalez-
nienia od alkoholu — zmiany zanikowe, gtéwnie w obrebie ptatéw czo-
towych, a w bardziej zaawansowanych przypadkach réwniez w obrebie
ptatow ciemieniowych.

Zmniejszenie objetosci mézgu powstaje w konsekwendji zaniku istoty
biatej w obrebie potkul oraz ciata modzelowatego. W badaniu obrazowym
mozgu (tomografia komputerowa) stwierdzono zanik kory mézgowej —
najbardziej wyrazny w okolicach czotowych i ciemieniowych — oraz posze-
rzenie komér moézgu. U oséb uzaleznionych w przedziale wieku 20-29 lat
zmiany zanikowe w mdzgu zaobserwowano u potowy badanych, miedzy
50. a 59. rokiem zycia — juz u dwdéch trzecich.
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Obrazowanie mézgu metoda rezonansu magnetycznego uwidocz-
nifo dodatkowo uszkodzenie struktury istoty biatej ptatéw skroniowych,
zmniejszenie wielkosci wzgorza, jadra ogoniastego oraz skorupy. Wymie-
nione zmiany moga by¢ obecne réwniez wéwczas, gdy nie obserwujemy
nasilonych zmian o charakterze klinicznym.

W neuroobrazowaniu czynno$ciowym, metodzie pozwalajacej
obserwowac aktywacje obszaréw moézgu, w ktérych zachodzg okreslone
procesy psychiczne, w spoczynku obserwowano niewielkie, uogdlnione
zmniejszenie przeptywu krwi w mdzgu oséb uzaleznionych od alkoholu.
Lokalnie stwierdzono wyrazny spadek przeptywu krwi w korze czotowej
korelujgcy z uposledzong zdolnoscig tworzenia poje¢. Z kolei uposledze-
nie zdolnosci utrzymywania i zmiany nastawienia umystowego zwigzane
byto z obnizeniem metabolizmu w zakrecie obreczy, grzbietowo-bocznej
korze przedczotowej i przysrodkowe] korze oczodotowej. W innych bada-
niach obserwowano réwniez zwigzek miedzy przeptywem krwi w zakrecie
czotowym srodkowym oraz zdolnoscig hamowania i sprawnoscig pamieci
roboczej oséb uzaleznionych od alkoholu.

Badania elektroencefalograficzne (EEG), rejestrujgce zapis czynno-
$ci bioelektrycznej mézgu, prowadzone przez B. Begleitera i H. Porjesz
wskazujg na zaburzenia réwnowagi proceséw aktywacji i hamowania
w osrodkowym uktadzie nerwowym, co moze prowadzi¢ do uzywania
alkoholu w celu jej przywrdcenia. Podsumowujac, wydaje sie, ze zmiany
obserwowane w neuroobrazowaniu u 0séb uzaleznionych od alkoholu
dotyczg przede wszystkim kory czotowej. W niektérych przypadkach
uszkodzenia neuronalnych sieci funkcjonalnych mogg sie wigza¢ z gor-
szym wykonaniem testow funkgji wykonawczych, w innych wykorzystanie
alternatywnych badz dodatkowych sieci utatwia osobom uzaleznionym
osiggna¢ poziom wykonywania testow nie réznigcy ich od oséb zdrowych.

Na podstawie danych z badan neuropsychologicznych oraz neuro-
obrazowych sformutowano hipotezy zlokalizowanego uszkodzenia o$rod-
kowego uktadu nerwowego u osdb uzaleznionych od alkoholu. Upo-
Sledzenie funkcji wzrokowo-przestrzennych i gorsze wykonanie testow
wchodzacych w skfad skali bezstownej niz skali stownej testu inteligendji
D. Wechslera przemawiato za uszkodzeniem prawej pétkuli mézgu w tej
grupie chorych. Wyniki badan neuropatologicznych oraz neuroobrazowych
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nie potwierdzity jednoznacznie tej hipotezy i ma ona obecnie znaczenie
historyczne. Jak juz zaznaczono, duza czes¢ badan wskazuje na szcze-
golng role, jakg w etiopatogenezie zaburzen neurobehawioralnych u oséb
uzaleznionych od alkoholu odgrywa kora przedczotowa. Wspomniano
o specyficznych zaburzeniach funkgcji wykonawczych, ktérych sprawnosc
zalezy prawdopodobnie od integralnosci kory przedczotowej.

Zarowno hipoteza uszkodzenia prawej potkuli, jak i hipoteza uszko-
dzenia ptatéw czotowych nie wyjasniajg wynikéw badan, w ktérych obser-
wowano zaburzenia wykraczajace poza granice wspomnianych obszaréw
mozgu. Sformutowana zostata zatem hipoteza niewielkich uogélnio-
nych uszkodzen. Zgodnie z nig sugeruje sie, ze w zwigzku z uzywaniem
alkoholu dochodzi do niewielkich badZ srednio nasilonych uszkodzen nie
ograniczajacych sie do konkretnej lokalizacji. Model ten w wiekszym stop-
niu wyjasnia zréznicowanie wynikdw czesci badan neuropsychologicznych
i neuroobrazowych. E.V. Sullivan i A. Pfefferbaum uwazaja, ze przyczyna
zaburzen funkcjonowania u o0séb uzaleznionych od alkoholu sg gtéw-
nie zmiany czynnosciowe zachodzace na poziomie sieci neuronalnych,
taczacych wspotdziatajgce ze sobg obszary mdzgu.

Czynniki wptywajgce na funkcje poznawcze
u 0s6b uzaleznionych od alkoholu

Wiele czynnikdw wptywa na funkcjonowanie poznawcze pacjentéw uza-
leznionych od alkoholu. Sg to czynniki zwigzane z uzaleznieniem (np.
model picia, wystepowanie uzaleznienia w rodzinie) oraz réznice indy-
widualne (np. wiek, pted), a takze stan somatyczny i wspdtwystepowanie
zaburzen psychicznych.

Jedng z najistotniejszych zmiennych, wptywajacych na funkcjonowanie
poznawcze 0séb uzaleznionych od alkoholu, jest wiek. Zgodnie z koncep-
Cjg przedwczesnego starzenia sie mézgu alkohol przyspiesza wystepowa-
nie zmian zwigzanych ze starzeniem sie u oséb uzaleznionych. Zaobser-
wowano, ze zmiany behawioralne i strukturalne w tej grupie przypominajg
proces starzenia sie. R.A. Nixon sugeruje, ze zaréwno w uzaleznieniu od
alkoholu, jak i w procesie starzenia sie najbardziej nasilone zmiany dotycza
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kory czotowej i hipokampow. Kolejnym czynnikiem jest ptec. Biorgc pod
uwage mniej destrukcyjny model picia kobiet (mniejsze ilosci spozywanego
alkoholu), podobny profil zaburzen poznawczych oraz zmian neuroanato-
micznych u mezczyzn i kobiet sugeruje mozliwos¢ zwiekszonej wrazliwosci
mdzgu kobiet na uszkadzajace dziatanie alkoholu.

Warto réwniez pamieta¢, ze z uzaleznieniem od alkoholu szczegdlnie
czesto wspodtwystepujg ogdélnomedyczne czynniki ryzyka, ktéore w istotny
sposdb moga wptywacd na funkcjonowanie poznawcze oséb uzaleznio-
nych (uszkodzenie watroby, inne uszkodzenia uktadu nerwowego ewen-
tualnie zwigzane z naduzywaniem alkoholu jak urazy gtowy czy napady
drgawkowe, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, niedozywienie).
Istotny wptyw moze mie¢ takze wspdtwystepowanie innych zaburzen
psychicznych.

Trudno jest rzetelnie oceni¢ wptyw zmiennych charakteryzujacych
przebieg uzaleznienia od alkoholu, takich jak: czas uzaleznienia, ilos¢ spo-
zywanego alkoholu lub wiek poczatku uzaleznienia na funkcjonowanie
poznawcze, gdyz badania nad ich znaczeniem bywaja oparte zazwyczaj na
retrospektywnej ocenie oséb uzaleznionych, a ich wyniki sg niespdjne. Spo-
$réd tych zmiennych czas abstynencji jest jedng z niewielu, co do ktérych
posiadamy najwiecej wiarygodnych dowodoéw. A.S. Fein i wsp. wyrdzniajg
trzy okresy normalizacji zaburzen poznawczych: po krétkim czasie absty-
nencji (do 2 tygodni), umiarkowanym (do 2 miesiecy) oraz dfugim czasie
abstynencji (ponad 2 miesigce).

W pierwszym okresie rzetelna ocena funkcji poznawczych nie jest
mozliwa z uwagi na objawy zespotu abstynencyjnego. W trakcie drugiego
okresu obserwowano utrzymywanie sie wiekszosci zaburzen zwykle opi-
sywanych u oséb uzaleznionych od alkoholu. Po tym czasie stwierdza sie
poprawe funkcjonowania w obszarach takich jak: czas reakgji, uwaga, ucze-
nie sie, pamie¢ materiatu werbalnego. Utrzymuje sie natomiast uposledze-
nie funkcji wzrokowo-przestrzennych, pamieci krétkotrwatej oraz myslenia
i rozwigzywania problemdw w sytuacji, gdy potrzebne jest wykorzystanie
materiatu niewerbalnego. Wyniki przeprowadzonych dotychczas badan
sugeruja, ze roczna abstynencja wystarcza do normalizacji znacznej czesci
funkcji poznawczych, cho¢ zaburzenia funkgji wzrokowo-przestrzennych
oraz pamieci roboczej i funkcji wykonawczych mogg sie nadal utrzymywac.
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Wptyw zaburzeh poznawczych na leczenie oséb
uzaleznionych od alkoholu

Uwaza sie, ze zaburzenia funkcji poznawczych u pacjentéw uzaleznio-
nych od alkoholu mogg niekorzystnie wptywaé na skutecznos¢ leczenia.
Od funkcjonowania poznawczego moze réowniez zaleze¢ ryzyko nawrotu
picia. Gorsza zdolnos$¢ uczenia sie nowych informagji i trudnos¢ przyswa-
jania innych niz spozywanie alkoholu strategii radzenia sobie ze stresem
zmniejszaja efektywnos¢ leczenia.

Zaburzenia funkcji wykonawczych, takich jak: pamie¢ robocza, kon-
trola i hamowanie reakcji, planowanie i rozwigzywanie zadan, regula-
cja zachowania, podejmowanie decyzji oraz dziatanie nastawione na
cel, moga uposledza¢ hamowanie automatycznego siegania po alkohol.
P.R. Giancola i H.B. Moss wskazuja, ze zaburzenia funkcji wykonawczych
prowadza do trudnosci w radzeniu sobie z wewnetrznymi i zewnetrznymi
sygnatami prowokujgcymi picie alkoholu. Zaréwno uswiadamianie pacjen-
tom obecnosci wspomnianych zaburzen, jak i zindywidualizowany trening
funkcji poznawczych przyczyniajg sie do lepszej wspdtpracy i wspomagaja
radzenie sobie z codziennymi problemami. By¢ moze w tym wtasnie kon-
tekscie nalezatoby podjg¢ préby opracowania skutecznych zindywiduali-
zowanych interwencji poprawiajgcych funkcjonowanie poznawcze oséb
uzaleznionych od alkoholu.
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PYTANIA KONTROLNE

1)

2)

3)

4)

Wybierz prawidtowe stwierdzenie:

a) U wiekszosci oséb uzaleznionych od alkoholu nie obserwujemy
zaburzen funkgji poznawczych.

b) Jesli juz obserwujemy zaburzenia poznawcze u oséb uzaleznionych
od alkoholu, to zwykle sg one nieodwracalne.

¢) U o0séb uzaleznionych od alkoholu czesto obserwujemy uposledze-
nie funkcji wykonawczych (np. planowania, rozwigzywania proble-
mow).

d) Niezwykle czesto u oséb uzaleznionych spotykamy uposledzenie
pamieci dfugotrwate;.

Duza czes¢ danych wskazuje, ze zaburzenia funkcji wykonawczych
u oséb uzaleznionych od alkoholu wigzg sie ze zmianami zlokalizowa-
nymi w obrebie:

a) kory czotowej,

b) rdzenia przedtuzonego,

c) przysadki mozgowej,

d) kory wzrokowej.

Do hipotez zlokalizowanego uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwo-
wego u 0séb uzaleznionych od alkoholu nalezg wszystkie poza:

a) hipoteza uszkodzenia prawej potkuli mézgu,

b) hipoteza uszkodzenia kory przedczotowej,

) hipoteza niewielkich uogdlnionych uszkodzen maézgu,
d) hipoteza uszkodzenia lewej potkuli mozgu.

Wybierz zdanie prawdziwe:

a) Szacuje sie, ze zaburzenia funkgji poznawczych obecne sg u 15-20%
0s6b uzaleznionych.

b) U oséb uzaleznionych od alkoholu funkcje wykonawcze zazwyczaj
sg hiezmienione.



Uzywanie alkoholu a funkcje poznawcze

¢) W badaniach obrazowych (np. tomografii komputerowej lub rezo-
nansie magnetycznym) wykonywanych u oséb uzaleznionych od
alkoholu nie stwierdzamy nieprawidtfowosci.

d) Wyniki niektérych badan sugeruja mozliwos¢ zwiekszonej wrazliwo-
$ci moézgu kobiet na uszkadzajgce dziatanie alkoholu.






VI.

Neurobiologiczne mechanizmy
uzaleznienia od alkoholu

Marcin Wojnar

Zrozumienie neurobiologicznych mechanizméw uzaleznienia od alkoholu
jest bardzo wazne w celu zastosowania adekwatnych i skutecznych inter-
wencji profilaktycznych i terapeutycznych. W niniejszym rozdziale opisane
zostang procesy neurobiologiczne zaangazowane w rozwdj i utrzymywa-
nie sie uzaleznienia od alkoholu.

Zgodnie z aktualnym podejsciem Narodowego Instytutu Zdrowia Sta-
néw Zjednoczonych uzaleznienie od substancji psychoaktywnych, w tym
takze od alkoholu, uznawane jest za chorobe mdzgu. Okreslenie to sta-
nowi jednak znaczne uproszczenie ztozonego zaburzenia, gdyz uzalez-
nienia obejmujg problemy znacznie wykraczajace poza patologie uktadu
nerwowego. Wiekszos¢ badaczy — zajmujacych sie uzaleznieniami — zga-
dza sie, ze pojecie uzaleznienie obejmuje réwniez aspekty kulturowe, psy-
chologiczne, spoteczne i duchowe, ktére sg niezwykle istotne zaréwno
dla zrozumienia przyczyn rozwoju choroby, jak i skutecznego jej leczenia.

Przypuszczalnie najbardziej przekonujgce argumenty za uznaniem uza-
leznienia od alkoholu jako choroby mézgu wynikajg nie tylko z osiagnie¢
w badaniach neurobiologicznych, ale réwniez z ograniczonych mozliwosci
leczenia uzaleznienia. Pomimo wielu efektywnych psychologicznych i spo-
tecznych metod terapii, jak np.: terapia motywujaca, terapia poznawczo-
-behawioralna czy program oparty na dwunastu krokach, ich skutecznos¢
jest wcigz ograniczona i u wiekszosci os6b uzaleznionych od alkoholu
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przebieg choroby ma charakter przewlekty z licznym nawrotami. Z kolei
biologiczne metody leczenia uzaleznienia majg niewielki zakres zastosowa-
nia. Poprawa efektywnosci leczenia powinna w przysztosci oznacza¢ coraz
wiekszg integracje farmakoterapii i psychoterapii, a poprawa skuteczno-
$ci metod biologicznych bedzie zaleze¢ od postepdédw w rozumieniu roli
mozgu w patogenezie i rozwoju uzaleznienia od alkoholu.

Mechanizmy rozwoju uzaleznienia od alkoholu

Wiadomo, ze nie wszystkie osoby pijace alkohol etylowy uzalezniajg sie.
Jedynie niektore jednostki cechuja sie wysoka podatnoscig na uzaleznie-
nie, ktéra polega na takiej konstelacji biologicznych cech danego organi-
zmu, ktéra w interakgji z czynnikami srodowiskowymi moze prowadzi¢
do rozwoju uzaleznienia. Z perspektywy neurobiologicznej rozwdj i cechy
osrodkowego ukfadu nerwowego zaleza od predyspozycji genetycznej
danej jednostki i réznig sie miedzy poszczegdlnymi osobami. Réwnocze-
$nie zaleza w duzym stopniu od wptywu $rodowiska, gdyz mézg bezpo-
srednio przetwarza informacje i bodZzce pochodzace z otoczenia. Impul-
sywnos¢ czy sprawnosé proceséw metabolicznych to takie cechy danej
osoby, ktdre sg genetycznie uwarunkowane. Czynniki genetyczne i ich inte-
rakcje z czynnikami srodowiskowymi (epigenetyczne) beda szczegdtowo
omowione w dalszej czesci rozdziatu.

Inny istotny aspekt rozwoju uzaleznienia od alkoholu wynika ze
wzmachiajacej (nagradzajgcej) natury dziatania etanolu. Substancje psy-
choaktywne uwaza sie za wzmacniajgce wéwczas, gdy przyjmowanie tych
$rodkéw zwieksza prawdopodobiefistwo ponownego ich przyjecia. Srodki
psychoaktywne sg wyjsciowo nagradzajace, poniewaz ich dziatanie, ukie-
runkowane na okreslone struktury mézgowia (ukfad nagrody), prowadzi
do krétkotrwatego odczucia przyjemnosci, co nazywamy wzmochieniem
pozytywnym. Uktad nagrody w mdzgu jest w duzym stopniu zwigzany
z aktywnoscig neuronéw dopaminergicznych, majacych swe poczatki
w zlokalizowanym w $rédmdzgowiu polu brzusznym nakrywki (ven-
tral tegmental area), a kierujgcych swoje wypustki do jadra pétlezacego
(nucleus accumbens) w brzusznej czesci prazkowia (striatum) oraz ciata
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Kora czotowa

Jadro pétlezace
Pole brzuszne nakrywki

Ciato migdatowate
Hipokamp

Ryc. 1. Struktury mézgu zwigzane z uktadem nagrody

migdatowatego (amygdala) i kory mdzgowej (Ryc. 1). Opisany szlak neu-
ronalny jest nazywany mezolimbicznym uktadem dopaminergicznym
lub po prostu uktadem nagrody.

Inng koncepcja, ktdrg warto w tym miejscu przytoczyd, jest teoria sen-
sytyzacji zachet, ktéra zaktada, ze dopamina nie posredniczy w przyjem-
nym odczuwaniu nagréd, a raczej odgrywa role w przypisywaniu znacze-
nia bodZzcom z otoczenia, ktére sygnalizujg zblizajaca sie nagrode, oraz
motywowaniu do zdobycia nagrody. W tym modelu dopamina ma zasad-
nicze znaczenie w generowaniu pragnienia i gfodu alkoholu (craving),
a nie przyjemnosci zwigzanej z jego wypiciem, za ktérg odpowiada raczej
uktad opioidowy. Mimo iz istnieje nadal wiele kontrowersji wokét szcze-
goétow udziatu dopaminy, naukowcy zgodnie podkreslaja jej kluczowa role
w patogenezie uzaleznienia.

WSsrdd proceséw odpowiedzialnych za rozwdj uzaleznienia od alko-
holu — oprécz wzmocnienia — nalezy wymieni¢ mechanizmy neuroadapta-
qji, allostazy i neuroplastycznosci. Jednorazowe napicie sie alkoholu etylo-
wego moze aktywowaé mezolimbiczny uktad dopaminergiczny w mézgu,
po czym w krétkim czasie nastepuje powrdt do homeostazy okreslonych
czesci mézgu. Czesto powtarzane lub przewlekte picie alkoholu prowadzi
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do przystosowania sie moézgu, ktéry zmienia swojg funkcje w taki spo-
sob, ze efekty oddziatywania etanolu na uktad nerwowy sg znikome. Ten
proces nazywamy neuroadaptacja. Mozg usituje odtworzy¢ homeostaze
(powrot do stanu wyjsciowego) po kazdym kontakcie z alkoholem. Proces
uzaleznienia jednak przetamuje to dazenie, co prowadzi do wyksztatcenia
sie procesu allostazy. Allostaza moze by¢ zdefiniowana jako zresetowanie
i przesuniecie punktu odniesienia dla homeostazy tak, ze system traci sta-
bilnos¢, a utrzymanie réwnowagi zaczyna zaleze¢ od statej obecnosci eta-
nolu. Innymi stowy, allostaza jest innym wariantem homeostazy, stanem
pozornej, zaburzonej réwnowagi.

Warto w tym miejscu podkresli¢ kluczowe cechy allostazy w proce-
sie rozwoju uzaleznienia od alkoholu. Po pierwsze, wskutek regularnego
kontaktu z alkoholem prawidtowe procesy homeostazy stajg sie przecia-
zone i niezdolne do normalnego dziatania. Po drugie, ustala sie nowy
punkt odniesienia, ktéry ,udaje”, ze system dopdty osigga rownowage,
péki alkohol jest obecny. Po trzecie, nowy ,uktad” jest bardzo niestabilny
i regulowany patologicznie tak, ze odstawienie alkoholu prowadzi raczej
do objawoéw chorobowych niz do powrotu do wtasciwej homeostazy.

Allostazie towarzyszy inna posta¢ wzmocnienia — wzmochienie
negatywne. Pojawia sie ono, gdy alkohol jest przyjmowany po to, aby
unikng¢ opisanego stanu patologicznego, by przeciwdziata¢ lub ztago-
dzi¢ przykre objawy spowodowane jego brakiem. Zatem zaréwno procesy
pozytywnego, jak i negatywnego wzmocnienia (okreslane niekiedy odpo-
wiednio jako: pragnienie nagrody i pragnienie ulgi) odgrywaja istotng role
w mechanizmach rozwoju i podtrzymaniu uzaleznienia od alkoholu.

Kolejnym procesem zaangazowanym w rozwdj uzaleznienia od alko-
holu jest neuroplastycznos¢, ktéra oznacza zdolnos¢ mézgu do zmian
i przebudowy w celu utrwalania nowych sladéw pamieciowych i ucze-
nia sie nowych informacji. Te zmiany obejmujg wzmocnienie niektérych
pofaczen synaptycznych i szlakow neuronalnych w moézgu, a ostabienie
innych w miare procesu uczenia sie. Z tej perspektywy mézg ,uczy sie”
uzaleznienia nie tylko poprzez omdwione mechanizmy wzmocnienia, lecz
takze utrwalenia (konsolidacji) obwoddw neuronalnych lezacych u pod-
toza tych mechanizméw. Neuroadaptacja odzwierciedla reakcje neuro-
chemiczng mdzgu na bezposrednig obecnos¢ alkoholu w organizmie.
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Neuroplastycznos¢ za$ oznacza zintegrowang odpowiedz mdzgu na
wyuczony kontekst zewnetrzny i sygnaty z otoczenia, ktére poprzedzajg
i nastepuja po ekspozycji na alkohol i zwigzane z nim przezycia.

Procesy mdzgowe — zaangazowane w uczenie sie i pamie¢ — staty
sie przedmiotem zainteresowania naukowcéw badajgcych procesy uzalez-
nienia, gdyz jego rozwdj obejmuje uczenie sie rozpoznawania, pragnie-
nia i poszukiwania alkoholu oraz oczekiwania przyjemnosci wynikajgce;
Z jego wypicia.

Uczenie sie prowadzi do wytworzenia skojarzenia alkoholu z:

® bodzcami z otoczenia, ktére sygnalizujg jego dostepnos¢ lub brak;

® zachowaniami zwigzanymi z jego zdobyciem;

® przyjemnoscia, jaka przynosi.

Ten proces nazywany jest uczeniem asocjacyjnym, ktéry ma dwa zasad-
nicze rodzaje. Uczenie wynikajgce z pozytywnych i negatywnych wzmoc-
nien okreslane jest mianem warunkowania instrumentalnego. Drugi
rodzaj uczenia asocjacyjnego jest nazywany warunkowaniem klasycz-
nym czy pawtowowskim. lwan Pawtow opisat warunkowanie klasyczne na
podstawie swoich stynnych eksperymentéw na psach, ktére byty uczone
wydzielania $liny w odpowiedzi na dzwiek dzwonka. Podobnie nagradza-
jace dziatanie alkoholu moze wzmacniac proces uczenia sie, ktére poprze-
dzito jego wypicie. Proces uczenia obejmuje w tym przypadku znaczace
bodZce z otoczenia, ktére kojarzg sie z dostepnoscig alkoholu lub jego
brakiem, a takze z oczekiwaniem i przewidywaniem nagrody motywujgcej
zachowania w celu zdobycia alkoholu.

Mechanizmy podtrzymujace uzaleznienie od alkoholu

Pozytywnie wzmacniajacy wptyw alkoholu zmniejsza sie z czasem w miare
regularnego jego przyjmowania. Innymi stowy rozwija sie tolerancja na
dziafanie nagradzajgce etanolu. Aby skompensowac zjawisko tolerancji,
osoby pijace alkohol musza spozywac go coraz wiecej, aby uzyskac ten
sam efekt, ktéry wczesniej wystepowat pod wptywem mniejszych dawek.
Przyczynia sie to do intensyfikacji picia w miare rozwoju uzaleznienia. Moze
by¢ odwrotnie — negatywnie wzmacniajace dziatanie alkoholu narasta
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w miare uptywu czasu i regularnego picia. W ten sposéb osoby uzaleznione
coraz czesdciej pijg alkohol, aby unikna¢ przykrych objawdw zespotu absty-
nencyjnego wynikajacych z jego odstawienia. Zjawisko tolerancji i zespotu
abstynencyjnego sg zazwyczaj przedstawiane tacznie w systemach diagno-
stycznych i klasyfikacjach miedzynarodowych (np. ICD-10, DSM-5) jako
objawy uzaleznienia fizycznego, ktére ma podtoze neurobiologiczne.

Ostre zespoty abstynencyjne wystepujg zazwyczaj w bezposrednim
zwigzku czasowym z nagtym przerwaniem lub istotnym ograniczeniem
ilosci wypijanego alkoholu. Wszystkie ostre zespoty abstynencyjne przebie-
gaja z towarzyszacymi objawami somatycznymi i emocjonalnymi powodu-
jacymi subiektywne odczucie przykrosci tych stanow.

Przewlekie (przedtuzone) zespoty abstynencyjne cechuje utrzymywa-
nie sie pewnych objawdéw przez dtuzszy czas (kilku tygodni czy miesiecy)
po zaprzestaniu picia alkoholu i moga wigzad sie z wysokim ryzykiem
nawrotu. Objawy przedtuzonego zespotu abstynencyjnego mogg reakty-
wowac procesy uzaleznienia zarbwno poprzez wzmocnienie negatywne
(czyli picie alkoholu, aby unikna¢ przykrych objawdw), jak i pozytywne
(tolerancja w stosunku do przyjemnych efektéw etanolu moze zmniejszac
sie na krotko po okresach wydtuzonej abstynencji). Przewlekte zespoty
abstynencyjne mogg odzwierciedla¢ proces sensytyzacji (uwrazliwienia),
ktéry mozna uznac za mechanizm przeciwstawny do zjawiska tolerangji.
Zgodnie z ta koncepcja struktury mézgu odpowiedzialne za stres, dysfo-
ryczne emocje, zaburzenia snu i odczuwanie gtodu alkoholowego znacz-
nie fatwiej reaguja na rézne bodzce niz w okresie przed uzaleznieniem,
w szczegdlnosci na rézne sygnaty zwigzane z piciem. Sklep z alkoholem
moze by¢ postrzegany catkiem obojetnie i ignorowany przez wiekszosc¢
ludzi. Widok lub nawet samo wspomnienie sklepu monopolowego moze
wzbudzi¢ silne pragnienie napicia sie, uaktywni¢ gtod alkoholu u osoby
od niego uzaleznionej. Ten przyktad podkresla, ze réwniez mechanizmy
uczenia sie s wigczone w podtrzymanie uzaleznienia.

Zjawisko uposledzonej kontroli czy utraty kontroli — zazwyczaj
postrzegane jako najbardziej kluczowy objaw uzaleznienia od alkoholu —
moze by¢ rowniez rozumiane jako sensytyzacja tych czesci mézgu, ktoére
odpowiadajg za przymus picia alkoholu pomimo negatywnych konsekwen-
¢ji. Anatomiczne struktury postulowane jako odpowiedzialne za proces
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sensytyzacji obejmujg mezolimbiczny uktad dopaminergiczny oraz rozsze-
rzone ciafo migdatowate.

Podsumowujac, uzaleznienie od alkoholu mozna opisa¢ jako proces
narastania tolerancji w stosunku do przyjemnych efektéw etanolu oraz
sensytyzacji wobec jego negatywnych efektow.

Lokalne obwody neuronalne

Jak wspomniano powyzej, wiekszos¢ teorii uwzglednia mezolimbiczny
szlak dopaminergiczny jako zasadniczy obwdd neuronalny odgrywa-
jacy role w rozwoju uzaleznien. Jednakze istniejg jeszcze inne obszary
mozgu i istotne potaczenia miedzy nimi, ktére sa aktywnie zaangazowane
w mechanizmy uzaleznienia. Poczynajac od struktur pofozonych najnizej,
obejmujag pien mdzgu, w szczegdlnosci pole brzuszne nakrywki w sréd-
mozgowiu, miedzymdzgowie, a zwtaszcza wzgorze i podwzgorze oraz
pétkule moézgowe, ktére moga by¢ nastepnie podzielone na struktury
podkorowe i osrodki korowe. Ogdlnie méwigc, nizsze pietra mdzgu sg
odpowiedzialne za wiekszos¢ reakcji autonomicznych i zachowan automa-
tycznych, takich jak: oddychanie, czynnosci popedowe w celu zaspokoje-
nia pragnienia, gtodu, czynnosci seksualne i sen. Wyzsze struktury moézgu
(. kora mézgowa) odpowiadajg za swiadome i dobrowolne dziatania,
funkcje wykonawcze oraz jako nadrzedne czesci mézgu odpowiadajg za
modulowanie i kontrole czynnosci nizszych osrodkéw w moézgu. Uzalez-
nienie mozna rozumiec jako rozwijajace sie zachwianie rownowagi miedzy
aktywnoscig wyzszych i nizszych struktur moézgu, wynikajgce z dysfunkgji
pofaczen i komunikacji miedzy nimi.

Zawarte w definicji uzaleznienia od alkoholu pojecie uposledzenia
czy utraty kontroli moze odzwierciedla¢ przesuniecie réwnowagi mie-
dzy wyzszymi a nizszymi strukturami mézgu, w efekcie ktérego z jed-
nej strony nastepuje osfabienie korowych osrodkéw kontroli, a z drugiej
strony odhamowanie i pozbawienie kontroli osrodkéw podkorowych.
Innymi stowy, uzaleznienie na poziomie funkcji mézgu mozna rozumiec
jako patologiczng nieréwnowage miedzy aktywnoscig wyzszych i nizszych
osrodkéw mdzgowych. W wyniku tego zachowanie staje sie impulsywnie
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lub kompulsywnie kierowane przez nizsze struktury mézgu pozbawione
kontroli i zrdwnowazenia ze strony struktur wyzszych. Wsréd wyzszych
osrodkéw mdzgowych szczegdlne znaczenie przypisuje sie korze przed-
czotowej, ktdéra stanowi funkcjonalng czes¢ ptatéw czotowych. Wsrdd
nizszych osrodkéw mdzgowych szczegdlng uwage ogniskuje sie na ukta-
dzie limbicznym, ktéry obejmuje w wiekszosci struktury podkorowe oraz
pewne obszary kory mdzgowej.

Uktad limbiczny odgrywa zasadnicza role w regulacji emocji. Stad roz-
regulowanie ukfadu limbicznego moze sie wigzac z drazliwoscig i nastro-
jem dysforycznym, co zwieksza ryzyko nawrotu picia. Gtéwne struktury
wchodzace w sktad ukfadu limbicznego to hipokamp, ciato migdato-
wate i zakret obreczy oraz niektdre czesci prazkowia, a w szczegdlnosci
jadro pétlezace. Badania z uzyciem technik neuroobrazowania wykazaty,
ze aktywnosc¢ wymienionych osrodkdéw koreluje znaczgco z intensywnoscig
uczucia gtodu alkoholowego (craving). Jak wspomniano wyzej, wazng role
odgrywa takze szlak mezolimbiczny, wiodacy z pola brzusznego nakrywki
w srodmdzgowiu do jadra pdtlezacego w ukfadzie limbicznym.

Mechanizmy komoérkowe i molekularne

Mdzg sktada sie zasadniczo z dwdch rodzajow komaorek: komaorek nerwo-
wych (neurondw) i komorek glejowych, ktore wspierajg funkcje neurondw
na wiele réznych sposobdw. Ze wzgledu na to, ze wiekszos$¢ substancji
uzalezniajacych wywiera swoje dziatanie na poziomie transmisji neuro-
nalnej, ponizej przedstawimy uproszczony opis przekazywania sygnatow
miedzy komdrkami nerwowymi. Neurony sg zbudowane z ciata komér-
kowego, ktdére zawiera informacje genetyczng, kierujacg aktywnoscig
komorki, oraz z dtugiej wypustki nazywanej aksonem (neurytem), ktory
umozliwia komunikacje miedzy neuronami (Ryc. 2).

Ogolnie méwiac, akson jednej komdrki nerwowej dochodzi w bliskg oko-
lice innej komérki nerwowej, ktéra jest celem komunikacji. Zamiast bezpo-
sredniego potaczenia pomiedzy neuronami istnieje niewielka przerwa, czyli
szczelina miedzy aksonem neuronu a komoérkg docelowg. Koncowa czes¢
aksonu jednego z neurondéw (nazywana zakonczeniem nerwowym),
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Dendryty
Akson

Ostonka mielinowa Szczelina synaptyczna

& Receptory
%

Neuroprzekazniki

Neuron presynaptyczny Neuron postsynaptyczny

Ryc. 2. Budowa komorki nerwowej (neuronu) i potaczenia synaptycznego

powierzchnia komdérki drugiego neuronu oraz przestrzen pomiedzy nimi
(zwana szczeling synaptyczng) tworzg synapse, ktéra stanowi miejsce
komunikacji miedzy neuronami. Komérka nerwowa, inicjujgca komunika-
cje, jest nazywana neuronem presynaptycznym, a komérka odbierajaca
przekaz informacji jest nazywana neuronem postsynaptycznym. Komu-
nikacja miedzy neuronem pre- a postsynaptycznym odbywa sie w prze-
strzeni synaptycznej poprzez uwalnianie substancji chemicznych zwanych
neuroprzekaznikami. Do neuroprzekaznikéw, na ktére oddziatuje alkohol,
nalezg przede wszystkim: dopamina, serotonina, kwas gammaaminoma-
stowy (GABA), kwas glutaminowy, acetylocholina oraz endorfiny. Zazwyczaj
neuroprzekazniki sg syntetyzowane, gromadzone oraz uwalniane w neuro-
nie presynaptycznym, nastepnie ulegaja dyfuzji przez szczeline synaptyczng
i wigzg sie na powierzchni (bfonie komdrkowej) neuronu postsynaptycz-
nego z miejscami nazywanymi receptorami. Wigzanie neuroprzekaznika
ze specyficznym receptorem pobudza lub hamuje neuron postsynaptyczny
w zaleznosci od rodzaju neuroprzekaznika i typu receptora. Po wywarciu
pobudzajacego lub hamujgcego efektu na receptor, neuroprzekaznik dyso-
cjuje (odczepia sie) od swojego receptora i nastepnie podlega , recyklingowi”
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przez wychwyt zwrotny do zakonczenia neuronu presynaptycznego lub
zniszczenie przez enzymy metaboliczne. Wychwyt zwrotny polega na
wigzaniu sie czasteczki neuroprzekaznika z biatkiem transportera (wbu-
dowanego w powierzchnie neuronu presynaptycznego), ktory przeka-
zuje neuroprzekaznik z powrotem do wnetrza komorki presynaptycznej.

Alkohol jako psychoaktywna substancja uzalezniajaca wywotuje efekty
neurobiologiczne na poziomie komdérkowo-molekularnym poprzez wptyw
na jeden lub wiecej opisanych proceséw zwigzanych z funkcjg neuroprze-
kaznikéw: synteze, gromadzenie, uwalnianie, tgczenie z receptorami,
wychwyt zwrotny i metabolizm.

Mechanizmy genetyczne i epigenetyczne

W Swietle aktualnej wiedzy uznaje sie istotny udziat predyspozycji wrodzo-
nej w zwiekszaniu indywidualnego ryzyka rozwoju uzaleznienia od alko-
holu. Z duzych genetycznych badan epidemiologicznych przeprowadzo-
nych na bliznietach wynika, ze okofo 50-60% podatnosci na uzaleznienie
wynika z czynnikow genetycznych, a pozostata czes¢ podatnosci (40-50%)
jest efektem wptywu czynnikdéw Srodowiskowych, ktére obejmujg czynniki
kulturowe, bezposrednie otoczenie w miejscu zamieszkania, wychowa-
nie w rodzinie, wptyw grupy réwiesniczej, innych oséb znaczacych oraz
ekspozycje na alkohol. Nalezy jednak podkresli¢, ze geny nie determinuja
nieuchronnego przeznaczenia. Zwiekszajg ryzyko rozwoju uzaleznienia, ale
wytgcznie w kontekscie szczegdlnych wydarzen zyciowych lub innych czyn-
nikdw, ktére naktadaja sie na predyspozycje wrodzong.

Uzaleznienie od alkoholu jest uznawane za chorobe o etiologii ztozonej,
w ktorej zasadnicza role odgrywa interakcja czynnikdw genetycznych i srodo-
wiskowych, przyczyniajgca sie zaréwno do zainicjowania uzywania substangji
psychoaktywnych, jak i do rozwoju uzaleznienia. Od dawna obserwowano,
ze uzaleznienia wystepuja czesciej u bliskich cztonkéw rodzin. Badania bliz-
nigt ujawnity, ze inicjacja i uzywanie alkoholu w okresie mfodzienczym zalezg
w duzej mierze od czynnikdw natury rodzinnej i wptywow spotecznych,
za$ w miare dorastania wiodaca role zaczynajg odgrywac czynniki gene-
tyczne, ktérych wptyw dominuje w okresie wczesnej i dojrzatej dorostosci.
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Na ujawnienie uzaleznienia od alkoholu wptyw ma nie tyle mutacja
w jednym genie, co konstelacja réwnoczesnych zmian w wielu genach,
z ktorych jedynie niektore sg poznane. Identyfikacja wariantéw genetycz-
nych odpowiedzialnych za rozwdj choroby jest bardzo trudna i opiera sie
na metodach analizy DNA catego genomu cztowieka oraz na badaniu
pojedynczych gendw uznanych za kandydujace. Badania genomu metodg
analizy sprzezen pozwolity na wytypowanie w kilku chromosomach (m.in.
1,2,4,5,6,7,8,9, 11,12, 15) migjsc, ktdre sq silnie sprzezone z wysta-
pieniem uzaleznienia od alkoholu u cztonkdéw rodziny. Doktadniejsze bada-
nia pozwolity na wykrycie i potwierdzenie zwigzku pojedynczych gendw
zwigzanych z procesami neurobiologicznymi, w szczegdlnosci z funkcja
uktadu nagrody oraz zaangazowanych w funkcje uktadéw neuroprzekazni-
kowych, a zwtaszcza uktadu dopaminergicznego, opioidowego, choliner-
gicznego, GABA-ergicznego i glutaminergicznego. Przypuszczalnie wptyw
czynnikdéw genetycznych ujawnia sie w rozwoju uzaleznienia poprzez réz-
norodne posrednie cechy i mechanizmy, ktére sg dziedziczone i nazywane
endofenotypami, np. aktywnos¢ enzymédw metabolizujacych alkohol,
niski prég tolerancji na alkohol, wysoki poziom impulsywnosci, wspdtwy-
stepujace zaburzenia psychiczne, elektrofizjologiczne cechy zapisu EEG.

Na podstawie wynikéw dotychczasowych badah mozna stwierdzi¢, ze
najwiecej danych przemawia za znaczeniem zmiennosci genetycznej (roli
polimorfizmdéw genetycznych) w genach zwigzanych z metabolizmem alko-
holu (geny dehydrogenazy alkoholowej ADH1B i dehydrogenazy aldehydo-
wej ALDH?2), z podatnoscia i odpornoscig na stres (geny katecholo-O-mety-
lotransferazy COMT i transportera serotoniny SLC6A4), z uktadem nagrody
(geny receptora opioidowego OPRM1, receptoréw dopaminergicznych
DRD2 i DRD4), z funkcjami poznawczymi i kontrolg zachowan (geny kate-
cholo-O-metylotransferazy COMT i monoaminooksydazy MAOA). Postepy
badan genetycznych oséb uzaleznionych moga przyczyni¢ sie réwniez
do poprawy skutecznosci profilaktyki i leczenia uzaleznienia od alkoholu.

Nie tylko zmiana struktury danego genu (sekwencji zasad w DNA)
odpowiada za bezposrednie przetozenie na jego funkcje i synteze zakodo-
wanego biatka (ekspresja genu). Znane s3 takze wptywy epigenetyczne,
czyli dziedziczone zmiany ekspresji niektérych gendw (zahamowanie lub
uaktywnienie) w efekcie zdarzen i doswiadczen zyciowych (np. silnych
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traumatycznych wydarzen we wczesnym dziecinstwie, ekspozycji na sub-
stancje psychoaktywng). Mechanizmy epigenetyczne sg réznorodne i obej-
mujg miedzy innymi modyfikacje biatek histonowych i metylacje okreslonych
odcinkéw DNA, ktorych ekspresja ulega wyciszeniu lub odblokowaniu. W tym
mechanizmie dziata m.in. proces imprintingu, w ktérym informacja nabyta
w okresie zycia moze by¢ przekazywana dziedzicznie z rodzica na dziecko.

Specyficzny wptyw alkoholu etylowego
na rozwoj uzaleznienia

Alkohol etylowy wywiera dos¢ ztozone dziatanie na osrodkowy uktad
nerwowy, gdyz dziata znacznie szerzej niz poprzez pojedynczy receptor.
Alkohol wptywa na liczne uktady neuroprzekaznikowe, wtaczajgc wszystkie
wymienione powyzej: dopaminergiczny, opioidergiczny, kannabinoider-
giczny, cholinergiczny (nikotynowy), GABA-ergiczny, serotoninergiczny,
noradrenergiczny i glutaminergiczny. Alkohol wywiera takze istotny wptyw
na ukfad endokrynny, ktéry jest mediatorem reakgji stresowej, w szczegél-
nosci 0$ podwzgoérzowo-przysadkowo-nadnerczowg, reguluje wydzielanie
CRF i kortyzolu. Alkohol wywiera takze istotny wptyw na ukfad endokrynny,
ktory jest mediatorem reakgji stresowej, w szczegdlnosci o$ podwzgdrzowo-
-przysadkowo-nadnerczows, reguluje wydzielanie CRF i kortyzolu. Po jed-
norazowym spozyciu alkohol zwieksza wydzielanie dopaminy w jadrze pét-
lezgcym i nasila wydzielanie endorfin w przysadce mézgowej, podwzgdrzu,
jadrze pdtlezacym i polu brzusznym nakrywki. Alkohol dziata réwnoczesnie
jak srodek uspokajajgco-nasenny, ufatwiajac dziatanie GABA na receptory
GABA-A, oraz jak ketamina, blokujgc dziatanie kwasu glutaminowego na
receptory NMDA. W miare jak wymienione ukfady adaptuja sie do dfugo-
trwatej ekspozycji na alkohol, wytwarzajag mechanizmy przeciwstawne, aby
skompensowac wptyw etanolu na uktad GABA-ergiczny i glutaminergiczny.
W nastepstwie nagtego przerwania picia i odstawienia alkoholu pobu-
dzajacy uktad glutaminergiczny staje sie nadaktywny, a hamujacy ukfad
GABA-ergiczny ma obnizong aktywno$¢, co wyzwala objawy alkoholo-
wego zespotu abstynencyjnego. Dlatego benzodiazepiny, ktére wzmagajag
funkcje uktadu GABA-ergicznego, sg skuteczne w leczeniu tego zespotu.



Neurobiologiczne mechanizmy uzaleznienia od alkoholu

Podsumowanie

Uzaleznienie od alkoholu jest chorobg mézgu, ktérej rozwdj uwarunko-
wany jest predyspozycjg genetyczng oraz wptywem czynnikdw srodowi-
skowych, kulturowych i psychospotecznych. Oddziatywania psychotera-
peutyczne oraz grupy samopomocy ukierunkowane sg na te drugg grupe
czynnikdéw. Metody biologiczne terapii, a w szczegdlnosci leczenie farma-
kologiczne (rozdziat: Farmakologiczne metody stosowane w terapii uzalez-
nienia od alkoholu) maja na celu oddziatywanie na sktadowa neurobiolo-
giczng choroby. Neurobiologia uzaleznienia od alkoholu ksztattuje sie nie
tylko pod wptywem czynnikéw biologicznych, lecz takze, a moze przede
wszystkim wskutek zréznicowanej ekspresji odziedziczonego zestawu
gendw, na co wptywa ekspozycja na alkohol oraz interakcja z czynnikami
srodowiskowymi.

Najlepiej zbadanym i poznanym regionem modzgu zaangazowanym
bezposrednio w rozwdj i podtrzymanie uzaleznienia od alkoholu jest
uktad mezolimbiczny (uktad nagrody). Bez watpliwosci dopamina jest
najbardziej istotnym neuroprzekaznikiem w tych procesach, lecz nadal
nie wyjasniono, czy jej rola polega na bezposrednim aktywowaniu uktadu
nagrody, czy tez na posredniczeniu w procesach utrwalania doswiad-
czeh w zwigzku z przezywanymi emocjami, wspomnieniami, zdarzeniami
i reakcjami zwigzanymi z nagradzajagcym dziataniem alkoholu. Endogenny
uktad opioidowy jest kluczowym ogniwem uktadu nagrody. Réwniez inne
struktury mézgu — takie jak wyspa czy poszerzone ciato migdatowate
— sg zaangazowane w ksztattowanie sie uzaleznienia. Zdolnos$¢ opisa-
nych struktur do adaptacji, zmiany i modyfikowania ich potaczen umoz-
liwia procesy neuroplastycznosci (na poziomie biologicznym) i procesy
uczenia sie (na poziomie psychologicznym). Poczatkowo istotne okolice
mozgu adaptujg sie do obecnosci alkoholu, przeciwdziatajac jego wpty-
wowi i chronigc moézg przed jego nastepstwami, co nazywamy procesem
neuroadaptacji i homeostazy. W przebiegu przewlektego picia alkoholu
i w toku rozwoju uzaleznienia te uktady mdzgu stajg sie jednak niewy-
dolne i wymagaja state] obecnosci alkoholu dla utrzymania stanu pozo-
rujgcego norme i homeostaze. Proces rozregulowanej homeostazy nazy-
wamy allostaza, ktdra jest zwigzana z utratg kontroli nad piciem.
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Zarowno warunkowanie klasyczne, jak i instrumentalne — dwie formy
uczenia asocjacyjnego — pojawiajg sie w odpowiedzi na picie alkoholu
w okreslonym kontekscieiokolicznosciach. Uczenieasocjacyjnejest widoczng
sktadowg lezacg u podioza procesu neuroplastycznosci. Dwa rodzaje
warunkowania instrumentalnego, pozytywne i negatywne wzmocnienie
podtrzymujg proces uzaleznienia przez promowanie dalszego picia alkoholu
w celu uzyskania nagrody i ztagodzenia negatywnych nastepstw stresu.

Specyficzne receptory w mézgu zostaty opisane dla wiekszosci substan-
¢ji uzalezniajacych. Alkohol — podobnie jak srodki uspokajajgco-nasenne —
wigze sie przede wszystkim z miejscami receptorowymi na postsynaptycz-
nym kompleksie receptora GABA-ergicznego typu GABA-A, co uruchamia
z reguty kaskade reakcji neurochemicznych, ktéra ostatecznie aktywuje
uktad dopaminergiczny. Poza tym mechanizmem alkohol, dla ktérego nie
okreslono pojedynczego miejsca uchwytu, moze wptywaé na wiekszos¢,
o ile nie wszystkie ukfady neuroprzekaznikowe, tgcznie zdopaminergicznym.

Zrozumienie neurobiologicznych podstaw uzaleznieh moze pozwoli¢
na opracowanie bardziej skutecznych biologicznych metod leczenia uzalez-
nienia od alkoholu, a zwtaszcza na stworzenie takich lekéw, ktérych dzia-
tanie wspomaga uktad nerwowy w przywracaniu zdrowych mechanizmow
homeostatycznych, bez potrzeby powrotu do picia alkoholu.
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PytanIA SPRAWDZAJACE

1) Tzw. uktad nagrody w osrodkowym uktadzie nerwowym zwigzany jest
przede wszystkim z aktywnoscig nastepujacego uktadu neuroprzekaz-
nikowego:

a) cholinergicznego,
b) dopaminergicznego,
¢) noradrenergicznego,
d) GABA-ergicznego.

2) W swietle aktualnej wiedzy uzaleznienie od alkoholu jest uznawane za
chorobe o etiologii ztozonej, w ktérej zasadniczg role odgrywa inte-
rakcja czynnikdéw:

a) rodzicielskich i rowiesniczych,
b) metabolicznych i rodzinnych,
c) wrodzonych i okotoporodowych,
d) genetycznych i sSrodowiskowych.

3) Zjawisko tolerangji, ktore odgrywa istotng role w procesie rozwoju uza-

leznienia, najlepiej mozna opisac¢ ponizszym stwierdzeniem:

a) Pozytywnie wzmacniajacy wptyw alkoholu zmniejsza sie z czasem
W miare regularnego jego przyjmowania.

b) W miare picia alkoholu narasta jego dziatanie wzmacniajace.

¢) W miare regularnego przyjmowania alkoholu osoba pijagca coraz
mniej przejmuje sie negatywnymi konsekwencjami picia.

d) Regularne picie alkoholu prowadzi do niemoznosci powstrzymania
sie od wypicia kolejnego kieliszka.






VILI.

Alkoholowy zespo6t abstynencyjny

Andrzej Jakubczyk

W przebiegu systematycznego przyjmowania duzych ilosci alkoholu (co
zazwyczaj zwigzane jest z ,dobroczynnym” wptywem alkoholu na samo-
poczucie — tzw. wzmocnienie pozytywne) dochodzi do uruchomienia
mechanizmoéw adaptacyjnych, zmierzajagcych do zachowania zréwnowa-
zonej aktywnosci osrodkowego uktadu nerwowego w odpowiedzi na statg
obecnos¢ w organizmie etanolu hamujgcego aktywnos¢ OUN. W efekcie
neuroadaptacji dochodzi do systematycznego zwiekszania podstawowe]
czynnosci osrodkowego uktadu nerwowego poprzez wzmozenie aktywno-
dci glutaminergicznej i obnizenie aktywnosci GABA-ergicznej. Aktywnos¢
mozgu osoby uzaleznionej zmienia sie i dostosowuje do funkcjonowa-
nia w sytuacji statej obecnosci etanolu, natomiast nieobecnos¢ (lub obni-
zenie stezenia) alkoholu we krwi (na przyktad po obudzeniu sie) wigze
sie z odczuwaniem przykrych objawdéw zespotu abstynencyjnego i pra-
gnieniem napicia sie alkoholu (lub przyjecia innej substancji o podobnym
dziataniu) w celu ztagodzenia tych objawéw (,klinowanie”, wzmocnienie
negatywne) lub zapobiezenia im.

Zgodnie z wyzej opisanym mechanizmem, objawy alkoholowego
zespotu abstynencyjnego (AZA) sg zwigzane z ujawnieniem sie patologicz-
nie wzmozonej aktywnosci uktadu nerwowego. Objawy AZA najczesdcie]
pojawiajg sie w ciggu 6 do 24 godzin po zaprzestaniu picia, jeszcze zanim
poziom alkoholu we krwi obnizy sie do zera. W szczegdlnosci obserwo-
wane sg objawy aktywacji uktadu wspdtczulnego (wegetatywne):

® wzrost cisnienia tetniczego (hipertonia),
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® przyspieszenie czynnosci serca (tachykardia),

® przyspieszenie oddechu (tachypnoe),

® wzrost temperatury ciata,

® rozszerzenie zrenic,

° wymioty,

® drzenie.

Charakterystycznym objawem AZA jest takze potliwos¢. Brak tego
objawu moze sugerowac inng etiologie objawdw, na przyktad wszystkie
wymienione objawy mogag wystapi¢ w przebiegu intoksykacji amfetaming
czy kokaina.

Wyzej wymienionym objawom somatycznym typowo towarzysza
objawy psychopatologiczne: pobudzenie psychoruchowe, lek, niepo-
kdj, bezsennos¢, napiecie, drazliwos¢, zachowania impulsywne, rowniez
wynikajgce z patologicznego wzbudzenia OUN. W badaniu neurologicz-
nym obserwuje sie nadwrazliwo$¢ sensoryczng, wygoérowanie odruchdw
Sciegnistych; warta podkreslenia jest zwiekszona wrazliwos¢ na bodzce
bélowe, ktdéra moze by¢ réwniez samodzielng przyczyng siegniecia po
alkohol w okresie trwania alkoholowego zespotu abstynencyjnego.

Co prawda, jak wspomniano powyzej, najwazniejszy wptyw etanolu
na OUN dotyczy aktywnosci GABA-ergicznej i glutaminergicznej, nie nalezy
zapominac o wpltywie na uktad serotoninergiczny i dopaminergiczny. Sys-
tematyczne pobudzanie tych dwdch uktadéw w przebiegu przewlektej
intoksykacji (np. w ciggu picia), prowadzi do uruchomienia mechanizmow
typu ,regulacja w dot” (down-regulation) w obrebie receptoréw seroto-
ninowych i dopaminergicznych. Stad w ramach zespotu abstynencyjnego
mozliwe jest wystepowanie objawdw typowych dla zespotu depresyjnego
(obnizenie nastroju, drazliwos¢, zaburzenia snu), ktére mogg utrzymywac
sie rowniez po wygasnieciu objawdw wegetatywnych nawet przez okres
kilku miesiecy pod postacig przedtuzonego zespotu abstynencyjnego.

Powiktania alkoholowego zespotu abstynencyjnego

W przebiegu ciezkich zespotéw abstynencyjnych — w zwigzku z niekontro-
lowang patologiczng aktywnoscig OUN — wystgpi¢ moga:
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°® abstynencyjne napady drgawkowe,
® zaburzenia $wiadomosci o typie majaczenia.

Abstynencyjne napady drgawkowe

Abstynencyjne napady drgawkowe nie sg napadami ,padaczkowymi”,
a egzogennie wywotanym napadami drgawkowymi. W przypadku AZA
patologiczne wzbudzenie OUN nie jest punktowo zlokalizowane w kon-
kretnym obszarze mdzgu (tak jak na przyktad w padaczce pourazowej),
ale ma charakter uogdlniony, stad tez i napady drgawkowe w prze-
biegu AZA majg charakter pierwotnie uogdlniony, toniczno-kloniczny
(grand mal). Typowo przebiegajg z chwilowg utratg Swiadomosci, przy-
gryzieniem jezyka, oddaniem moczu i stolca, przemijajgcym zespo-
tem pomrocznym i zapadnieciem w sen. Napady te nie sg grozne dla
zycia, natomiast wymagane jest postepowanie zabezpieczajgce w cza-
sie ich trwania (zabezpieczenie gtowy, jezyka, utozenie w pozycji bocz-
nej bezpiecznej) oraz przestrzeganie nastepujacych zasad dalszego
postepowania:
® jezeli jest to pierwszy w zyciu napad drgawkowy, pacjent bezwa-
runkowo wymaga hospitalizacji i diagnostyki neurologicznej, nie-
zaleznie od tego, czy dane z wywiadu przemawiajg za etiologia
abstynencyjng napadu;
® jezeli napad miaf inny charakter niz pierwotnie uogdlniony tonicz-
no-kloniczny (na przyktad napad ruchowy bez zaburzen $wiadomo-
$ci), pacjent réwniez bezwarunkowo wymaga hospitalizacji i dia-
gnostyki neurologicznej (nawet jezeli wystepuje zwigzek czasowy
z odstawieniem alkoholu);
® obserwacja w kierunku rozwoju majaczenia alkoholowego (u s
pacjentéw z napadami drgawkowymi rozwija sie majaczenie);
® intensywna terapia AZA od momentu wystgpienia napadu z zasto-
sowaniem benzodiazepin (BDZ, typowo Relanium), najlepiej wedtug
schematu nasycania (patrz dalej). Podanie BDZ od chwili napadu,
niezaleznie od nasilenia objawdw AZA (np. wedtug punktacji w skali
CIWA-A), zapobiega kolejnym napadom;
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® nie ma potrzeby rutynowego stosowania lekdéw przeciwpadaczko-
wych, nie kontynuujemy tez podawania ,profilaktycznie” BDZ po
zakonczeniu leczenia.

Majaczenie alkoholowe
(majaczenie drzenne, delirium tremens)

Jest szczegdlnym przyktadem jakosciowych zaburzen swiadomosci, wyste-
pujacym jako powiktanie alkoholowego zespotu abstynencyjnego (z towa-
rzyszacymi, zazwyczaj bardzo silnie wyrazonymi, objawami wegetatywnymi
AZA). Typowo w majaczeniu alkoholowym (jak i w innych zespotach maja-
czeniowych) zaburzona jest orientacja allopsychiczna (pacjent nie jest w sta-
nie podac aktualnej daty lub stwierdzi¢, gdzie sie znajduje), natomiast prawi-
dfowo podaje swoje dane osobowe (zachowana orientacja autopsychiczna).
Zaburzenie orientacji autopsychicznej wskazuje na gtebsze niz zespdt maja-
czeniowy jakosciowe zaburzenia Swiadomosci i powinno skfoni¢ do pogte-
bienia diagnostyki przyczyn stanu pacjenta (przyczyny neurologiczne!).

Zaburzeniom orientacji allopsychicznejw majaczeniu alkoholowym towa-
rzyszg bardzo zywe halucynacje (dotyczace wszystkich rodzajow zmystéw,
cho¢ typowe dla majaczenia alkoholowego sg halucynacje wzrokowe i doty-
kowe), bardzo czesto o nieprzyjemnej, przepetnionej lekiem tresci. Dozna-
niom omamowym w majaczeniu alkoholowym towarzyszg czesto urojenia
przesladowcze oraz urojenia ,,dziania sie”. Stad chory na pytanie o miejsce,
w ktérym sie znajduje, bardzo czesto udzieliodpowiedzi, jednak nieprawidto-
wej —zgodnej z przezyciami psychotycznymi, ktérych aktualnie doswiadcza.

Objawy majaczenia alkoholowego rozwijajg sie lub nasilajg w godzi-
nach wieczornych i nocnych, o czym warto pamieta¢ planujgc leczenie
osoby z nasilonymi objawami AZA i wywiadem majaczenia alkoholowego
w przesztosci (raz przebyte delirium tremens zwieksza ryzyko kolejnych
powiktanych AZA).

Majaczenie alkoholowe jest jednym z nielicznych w psychiatrii stanéw
zagrozenia zycia. Uwaza sie, ze ryzyko zgonu w jego przebiegu (w przy-
padku intensywnego leczenia!) wynosi okoto 1%. Aktualny pozostaje
spoér o to, czy majaczenie alkoholowe powinno by¢ leczone w oddziale



Alkoholowy zespét abstynencyjny

psychiatrycznym, czy tez na oddziale intensywnej opieki medycznej lub na
oddziale toksykologicznym. Zaburzeniom $wiadomosci i objawom wytwér-
czym bardzo czesto towarzyszg pobudzenie psychoruchowe, zachowania
agresywne i zagrazajace (wtdérne do przezy¢ psychotycznych), ktére wyma-
gajq zastosowania wobec chorego przymusu bezposredniego.

Z tego punktu widzenia oddziat psychiatryczny jest miejscem lepiej
przygotowanym do leczenia osoby z majaczeniem alkoholowym. Z drugiej
strony stan niezwykle silnego pobudzenia uktadu wspdtczulnego (tachy-
kardia, niekiedy zaburzenia rytmu serca, wzrost cisnienia tetniczego),
z towarzyszacymi zaburzeniami wodno-elektrolitowymi (typowo obnize-
nie poziomu potasu — hipokalemia i odwodnienie), u osoby bardzo czesto
niedozywionej, wyniszczonej, ze wspotistniejgcymi obcigzeniami somatycz-
nymi pod postacig uszkodzenia watroby, trzustki i btony sluzowe] zotadka
wskazywatoby na koniecznos¢ zapewnienia przede wszystkim intensywnej
opieki internistycznej u tego typu pacjenta.

Ostra halucynoza alkoholowa

Tradycyjnie uwaza sie, ze szczegdlnym wariantem majaczenia alkoholowego
jest ostra halucynoza alkoholowa. W jej przebiegu obserwuje sie — obok
umiarkowanie nasilonych objawéw wegetatywnych AZA — nasilone halucy-
nacje stuchowe, zazwyczaj o charakterze komentujacym (dialog o pacjencie).
Zaliczenie ostrej halucynozy alkoholowej do spektrum majaczenia alkoholo-
wego ma charakter jedynie umowny, poniewaz w jej przebiegu wystepuja
przede wszystkim objawy psychotyczne, a zaburzenia swiadomosci jako
takie (zaburzenia orientacji) sg zazwyczaj nieobecne lub stabo nasilone.

Przewlekfa halucynoza alkoholowa i inne psychozy alkoholowe bedg omé-
wione w rozdziale: Zaburzenia psychiczna zwigzane z uzywaniem alkoholu.

Leczenie alkoholowych zespotéw abstynencyjnych

Warto pamieta¢, ze kazdy pacjent uzalezniony od alkoholu jest pacjen-
tem obarczonym ryzykiem wspdtwystepowania powaznych choréb
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somatycznych, ktére mogq wiktac¢ leczenie AZA. Dlatego kazdy pacjent
z AZA (szczegdlnie powiktanym majaczeniem alkoholowym) wymaga bar-
dzo doktadnego badania lekarskiego (ze szczegdlnym uwzglednieniem
oceny neurologicznej) oraz wykonania co najmniej podstawowych badan
laboratoryjnych.

Postepowanie niefarmakologiczne

Jak wspomniano powyzej, w przebiegu AZA obserwuje sie objawy wzmo-
zonej aktywnosci zaréwno osrodkowego uktadu nerwowego, jak i uktadu
wspdtczulnego, czemu towarzyszy nadwrazliwos¢ na bodzce zewnetrzne.
Dlatego postepowanie niefarmakologiczne obejmuje przede wszystkim
zmniejszenie liczby bodzcéw zmystowych, zapewnienie spokoju, a takze
przyjaznych warunkéw oraz zaspokojenie potrzeb fizycznych i psychicznych.

Postepowanie ogélnomedyczne

W kazdym przypadku konieczne jest leczenie objawéw somatycznych,
ktore obejmuje przede wszystkim:

1) Nawodnienie pacjenta — w zaleznosci od stanu klinicznego: droga
doustna (preferowana) lub wlew dozylny. Koniecznos¢ nawodnie-
nia dozylnego wynika z odwodnienia, do ktérego dochodzi wsku-
tek nasilonej potliwosci i wymiotéw. W przypadku zaburzen elek-
trolitowych podstawowe znaczenie ma uzupetnienie niedoboréow
potasu i magnezu, w zaleznosci od stopnia niedoboru — doustnie
lub dozylnie.

2) Leczenie objawow wegetatywnych. Jezeli stosowanie lekow z grupy
benzodiazepin nie fagodzi objawdéw nadczynnosci wspdtczulnej
(podwyzszone cisnienie, tachykardia), wskazane jest dodatkowe
podawanie lekéw beta-adrenolitycznych (np. propranolol). Zale-
cana jest kontrola cisnienia tetniczego i czestosci serca co 30 minut
do ich normalizacji, a nastepnie co 4-6 godzin.
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3) Uzupetnianie niedoboréw witaminowych (jest postepowaniem ruty-

nowym, poniewaz niedobory witamin — szczegdlnie witaminy B,

i B,, — wystepujg powszechnie u oséb uzaleznionych od alkoholu):

® podawanie witamin B, B, By B,,, PP (zazwyczaj preparat wie-
lowitaminowy, np. Milgamma) drogg domiesniowg przez 1-3
doby, nastepnie suplementacja doustna;

° u pacjentdw ze stwierdzong niedokrwistosciag megaloblastyczng
i/lub objawami polineuropatii — wydtuzenie okresu suplementa-
¢ji domiesniowe;.

UWAGA! Witaming B, nalezy podac co najmniej 2 godziny przed dozylnym
wlewem glukozy, aby podaniem glukozy nie wyzwoli¢ ostrych objawow
zespotu Wernicke-Korsakowa.

Specyficzne postepowanie farmakologiczne

Lekami z wyboru w leczeniu AZA s3 pochodne benzodiazepiny (BDZ), ktore
stosujemy ze wzgledu na krzyzowa tolerancje z alkoholem. Z powodu
wystepujacej u 0séb uzaleznionych od alkoholu adaptacji receptorow
GABA-A potrzebne s3 wyzsze dawki BDZ niz u 0séb nieuzaleznionych.
Standardowo w leczeniu AZA stosujemy diazepam (Relanium). Ze wzgledu
na dostepnos¢ biologiczng zalecane jest podawanie doustne. Nie jest
wskazane podawanie diazepamu drogg domiesniowg z powodu stabego
i trudnego do przewidzenia wchtaniania po podaniu tg droga.

Kazdy pacjent z objawami alkoholowego zespotu abstynencyjnego
przed rozpoczeciem podawania BDZ powinien zostac¢ zbadany alkomatem.
Nalezy przyjac, ze w przypadku braku zabezpieczenia anestezjologicznego
jakakolwiek zawartos¢ etanolu w surowicy krwi/powietrzu wydychanym
stanowi bezwzgledne przeciwwskazanie do podania lekéw z grupy BDZ.
Etanol i benzodiazepiny wykazujg dziatanie synergistyczne (tzn. suma dzia-
tania obydwu substancji podanych oddzielnie jest mniejsza niz efekt row-
noczesnego ich podania), w zwigzku z czym ich potgczenie grozi powaz-
nymi powikfaniami pod postacia zahamowania osrodka oddechowego
i obturacji (zwezenia) gérnych drég oddechowych.
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Jak wspomniano powyzej, objawy AZA dos¢ czesto rozwijajg sie jesz-
cze przed obnizeniem sie stezenia etanolu w surowicy do zera. Mozliwa
jest zatem sytuacja, w ktérej objawy majaczenia alkoholowego lub abs-
tynencyjne napady drgawkowe wystepuja w stanie intoksykacji alkoho-
lem. W takiej sytuacji, jezeli ryzyko zwigzane z zaniechaniem leczenia BDZ
(silne pobudzenie psychoruchowe, objawy duzej nadaktywnosci uktadu
wspoliczulnego, stan padaczkowy) jest w ocenie lekarza wyzsze niz ryzyko
zwigzane z podaniem BDZ osobie w stanie intoksykacji, dopuszcza sie
mozliwo$¢ podania benzodiazepin (bezwzglednie przy zapewnionym
zabezpieczeniu anestezjologicznym). Nalezy podkresli¢, ze postepowanie
takie dopuszczalne jest w wyjatkowych okolicznosciach i nie moze miec
charakteru rutynowej procedury.

Kolejnym elementem oceny pacjenta z AZA (po szczegdtowym bada-
niu przedmiotowym) jest ocena nasilenia objawow abstynencyjnych za
pomoca skali CIWA-A (Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol).

1) Pacjenci uzyskujacy w tej skali ponizej 10 punktéw nie wymagajg

leczenia farmakologicznego.

2) Pacjenci uzyskujacy w tej skali od 10 do 18 punktow i/lub pacjenci

z wywiadem abstynencyjnych napadéw drgawkowych lub maja-
czenia w przebiegu uprzednich epizodéw AZA — zalecane leczenie
metodg dawek podzielonych.

3) Pacjenci otrzymujgcy wedtug skali CIWA-A 18 punktéw i wiece),

pacjenci z objawami majaczenia alkoholowego, pacjenci, u ktérych
w czasie badania wystgpit napad drgawkowy abstynencyjny — lecze-
nie metoda szybkiego nasycania BDZ.

Metoda dawek podzielonych

Dawkowanie:

Diazepam przez pierwsze 24 godziny 10 mg co 6 godzin (4 dawki);
nastepnie przez 48 godzin 5 mg co 6 godzin (8 dawek).

Monitorowanie stanu klinicznego skalg CIWA-A co 4-6 godzin i dodawa-
nie leku w miare potrzeby, gdy mimo podawanych lekéw objawy AZA s
nadal obecne (CIWA-A > 10).



Alkoholowy zespét abstynencyjny

Metoda szybkiego nasycania

Zalecana do stosowania w warunkach szpitalnych.
Monitorowanie stanu klinicznego: skala CIWA-A co 1 godzine, przed
kazda dawka.

Dawkowanie:
10-20 mg diazepamu (lub innych BDZ w dawkach ekwiwalentnych) doust-
nie co 1 godzine jesli CIWA-A > 10, az do uzyskania sennosci (lub obni-
zenia punktacji CIWA-A < 10). W kolejnych dobach po zakonczeniu nasy-
cania nie podaje sie BDZ, mimo utrzymujgcych sie niektorych objawodw,
np. zaburzen snu (objaw przewlekiego AZA; zaburzenia snu mogg sie
utrzymywac nawet przez kolejne tygodnie i miesigce mimo catkowitej abs-
tynencji). Maksymalna dawka dobowa diazepamu przy stosowaniu metody
szybkiego nasycania wynosi 200 mg (do 10 dawek po 20 mg). Przy niesku-
tecznosci 8 dawek BDZ wskazane dotgczenie haloperydolu — patrz dalej.
Przeciwwskazania do stosowania BDZ metodg nasycania:
® dwiezy uraz gtowy,
® zaburzenia oddychania,
® choroby towarzyszace uktadu oddechowego, ktére moga prowa-
dzi¢ do niewydolnosci oddechowej,
® niewydolno$¢ watroby (mozna stosowaé wtedy BDZ niemetabo-
lizowane przez watrobe: Lorazepam lub Oksazepam w dawkach
ekwiwalentnych),
® obecnos¢ alkoholu we krwi,
° intoksykacja innymi lekami lub srodkami psychoaktywnymi,
* ciezkie schorzenia somatyczne,
* brak danych co do ilosci uprzednio podanych lekéw z grupy BDZ.
Podawanie BDZ u oséb starszych (> 60. r.z.) i z uszkodzong watrobg
Biorgc pod uwage ryzyko nadmiernej kumulacji Diazepamu, u 0séb
powyzej 60. r.z. oraz u 0séb ze znaczacymi zaburzeniami funkgji watroby
zaleca sie stosowanie BDZ bez aktywnych metabolitéw (Lorazepam,
Oksazepam).
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Leczenie lekami przeciwpsychotycznymi (neuroleptykami)

Wskazania:
° brak reakgji lub nasilanie sie objawdéw mimo stosowania BDZ po
8 kolejnych dawkach (co najmniej po 8 godzinach od rozpoczecia
nasycania),
® znaczne pobudzenie, stwarzajgce duzy poziom zagrozenia,
® bardzo nasilone objawy zaburzeh swiadomosci i objawy wytworcze.

Dawkowanie:

1-5 mg haloperydolu doustnie lub domiesniowo co 4-6 godzin (dawka
moze by¢ zwiekszona lub zmniejszona w zaleznosci od reakgji). Nalezy
zawsze stosowac tacznie z BDZ (kontynuowac podawanie benzodiazepin
z kazdg dawka neuroleptyku) — neuroleptyki nie tagodza wiekszosci obja-
wow AZA i nie zapobiegaja wystapieniu napadéw drgawkowych. U pacjen-
tow starszych jednorazowa dawka Haloperydolu moze by¢ zmniejszona
nawet do 0,25 mg.

Alkoholowy zespo6t abstynencyjny z ostrg halucynoza

Zalecone leczenie neuroleptykiem (Haloperydol) doustnie w dawce 1-5 mg
co 6 godzin tacznie z diazepamem 10 mg w dawkach podzielonych lub
metodg nasycania, w zaleznosci od nasilenia objawéw AZA wedtug skali
CIWA-A.

PismiENNICTWO B
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Alkoholowy zespét abstynencyjny

PYTANIA KONTROLNE

1)

2)

3)

4)

Najbardziej charakterystycznym objawem alkoholowego zespotu absty-
nencyjnego jest:

a) wzrost cisnienia tetniczego,

b) potliwos¢,

C) rozszerzenie zrenic,

d) nudnosci i wymioty.

Wskazaniem do stosowania metody szybkiego nasycania benzodiaze-

pinami jest:

a) majaczenie alkoholowe,

b) bardzo nasilone objawy wegetatywne alkoholowego zespotu absty-
nencyjnego,

c) wystapienie napadu drgawkowego abstynencyjnego w czasie bada-
nia pacjenta,

d) wszystkie powyzsze.

W majaczeniu alkoholowym typowo:

a) Zachowana jest orientacja autopsychiczna, a zaburzona — allopsy-
chiczna.

b) Wystepuja wytgcznie halucynacje stuchowe.

c) Objawy wegetatywne alkoholowego zespotu abstynencyjnego sg
miernie nasilone.

d) Réwnoczesnie wystepuja napady drgawkowe o typie grand mal.

Objawy alkoholowego zespotu abstynencyjnego:

a) Najczesciej pojawiajg sie w ciggu 6 do 24 godzin po zaprzestaniu
picia.

b) Pojawiajg sie wytgcznie, jezeli stezenie alkoholu we krwi obnizy sie
do zera.

c) Sa zawsze wskazaniem do leczenia farmakologicznego.

d) Odpowiedzi a i b sg prawidtowe.
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5) Objawem niewystepujacym typowo w przebiegu alkoholowego zespotu
abstynencyjnego jest:
a) pobudzenie psychoruchowe,
b) lek,
c) sennosd,
d) napiecie, drazliwos¢.



VIII.

Zaburzenia psychiczne zwigzane
z uzywaniem alkoholu

Anna Klimkiewicz

Powiktania psychiatryczne przewlektego picia alkoholu mogg wynika¢
zaréwno z bezposredniego wptywu etanolu na mozg, jak i byé nastep-
stwem zaburzen somatycznych wynikajgcych z picia alkoholu (oméwionych
rozdziale: Zaburzenia somatyczne zwigzane z uzytkowaniem alkoholu).
O ile objawy psychopatologiczne, bedace nastepstwem choréb somatycz-
nych (wiktajgcych uzaleznienie), majg dos¢ nieswoisty obraz, obserwowany
réwniez w innych zaburzeniach psychicznych, o tyle objawy wynikajace
z toksycznego wptywu etanolu na o$rodkowy uktad nerwowy sa bardziej
charakterystyczne dla oséb uzaleznionych.

P6zno ujawniajgce sie zaburzenia psychiczne -
zaburzenia funkcji poznawczych

U 0s6b pijacych alkohol przewlekle i intensywnie dochodzi do stopniowych
uszkodzen i zaburzen funkcjonowania wiasciwie catego uktadu nerwo-
wego: mdzgu, rdzenia kregowego i nerwéw obwodowych. W przypadku
mdzgowia — z powodu bezposredniej toksycznosci etanolu, ale takze krwa-
wien, czestych urazéw gtowy oraz gtebokich niedoboréw substancji odzyw-
czych, mineratéw i witamin u prawie 70% osdb uzaleznionych obserwuje
sie zaniki kory mézgowej, czyli istoty szarej] mézgu. Zaniki te sg niekiedy
tak rozlegte, ze mozna stwierdzi¢ ich obecno$¢ w badaniach neuroobra-
zowych, np. tomografii komputerowej czy rezonansie magnetycznym.
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Kora mézgu kontroluje procesy intelektualne, emocjonalne, odpowiada
za myslenie, planowanie, pamie¢, kontrole impulséw, ale réwniez wyko-
nywanie ruchéw dowolnych. Jest réwniez najmtodszg ewolucyjnie czescig
uktadu nerwowego. W korze mézgowej znajdujag sie m.in. osrodki wzroku,
stuchu, mowy, czucia. Szkodliwe wtasciwosci alkoholu powodujg uszko-
dzenie i zanikanie tej czesci mézgu, prowadzac do istotnych zaburzen
funkcjonowania cztowieka. Stagd mozna zaobserwowac charakterystyczne
dla oséb uzaleznionych od alkoholu zmiany osobowosci — odhamowanie,
drazliwo$¢, impulsywnos¢ czy nieuzasadniong euforie. Pojawia sie niedo-
stosowanie do norm spotecznych oraz infantylne i krngbrne zachowania,
wynikajgce z uszkodzenia ptatéw czotowych. Objawem zaniku kory czo-
towej jest witasnie uposledzenie kontroli reakcji emocjonalnych, wigzace
sie z wiekszg impulsywnoscig oraz sktonnoscia do zachowan nieakcepto-
wanych spotecznie, zaczepnych i rezonerskich. Czestsze niz w populacji
0gdlnej choroby naczyniowe mézgu — miazdzyca naczynn domdzgowych
i udary — pogarszajg przebieg uszkodzenia wynikajacego z bezposredniego
wpltywu alkoholu na mézg.

Bardzo Zle rokujgcym i niestety czestym powiktaniem uzaleznienia
od alkoholu jest narastajacy proces otepienny. Nadmierne picie alkoholu
prowadzi do rozwoju zaburzen w zakresie wielu funkgji intelektualnych.
Otepienie — bo tak definiuje sie znaczne i uposledzajgce funkcjonowanie
pogorszenie funkcji poznawczych — moze pojawic sie u pacjentéw uzalez-
nionych w nastepstwie powiktan neurologicznych omdwionych w osob-
nym rozdziale (udaréw mézgu, sttuczen tkanki mdzgowej, miazdzycy
naczyn domdzgowych, krwawien wewnatrzczaszkowych), a takze jako
efekt bezposredniego dziatania toksycznego etanolu na komérki nerwowe.

Istotg otepienia jest zespdt objawdw spowodowanych chorobg mézgu,
ktéry zaburza codzienne funkcjonowanie pacjenta. Przyjeto w kryteriach
rozpoznania, ze powinny one trwac przez okres co najmniej szesciu mie-
siecy i obejmowac uposledzenie wyzszych funkgcji korowych. W otepieniu
dochodzi do zaburzen:

® pamiedi,

® myslenia,

® orientadji,

® rozumienia,
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° liczenia,

® zdolnosci uczenia sie,

* jezyka,

° oceny,

® uwagi.

Chorzy z otepieniem cierpig na zaburzenia pamieci, majg problem
z przyswajaniem nowych umiejetnosci i informacji, a takze planowaniem,
mysleniem, liczeniem i rozumieniem. Poczgtkowe objawy sg dyskretne.
Nalezg do nich: trudnosci z przypominaniem sobie wydarzen, przywoty-
waniem wspomnien, apatia i zobojetnienie, niezrozumiate dla otoczenia
zachowania czy wybuchy ztosci. Pacjenci z rozmaitymi zespotami otepien-
nymi — réwniez z ich postacig wynikajacg z uzywania alkoholu — stajg sie
coraz mniej samowystarczalni i samodzielni. Osoby takie przestajg sobie
radzi¢ w codziennych sytuacjach i predzej czy pdzniej wymagajg opieki ze
strony otoczenia. Poczatkowo jedynie zapominajg o ptaceniu rachunkéw,
koniecznosci robienia zakupow, potem nie radzg sobie z przygotowywa-
niem positkdw i samoobstugg. Mozliwosci leczenia otepienia wynikaja-
cego z picia alkoholu sa niestety umiarkowane i mato skuteczne. Nie ma
bowiem takiej metody leczenia, ktéra mogtaby spowodowac, aby uszko-
dzony mdzg byt w stanie w petfni sie zregenerowac.

Terapia koncentruje sie w takich przypadkach na ograniczaniu postepu
choroby, czego podstawowym warunkiem jest utrzymywanie abstynencji.
Dodatkowo pomocne jest uzupetnianie powstatych niedoboréw waznych
substancji odzywczych — witamin (gtéwnie z grupy B), mineratéw oraz
nienasyconych kwaséw ttuszczowych. Obecnie nie ma w uzyciu lekow
mogacych skutecznie wyleczy¢ tego typu otepienie.

Zdarzy¢ sie moze, ze wymienione wyzej objawy pojawig sie nagle.
Nalezy wéweczas liczy¢ sie z ryzykiem, ze ich przyczyna moze by¢ potencjal-
nie grozna dla zycia pacjenta. Gwaftowna zmiana zachowania, szczegdlnie
gdy jest zwigzana z dezorientacjg w miejscu i czasie, a w bardzo ciezkich
przypadkach dezorientacjg réwniez co do wiasnej osoby, moze by¢ spo-
wodowana krwawieniem do osrodkowego uktadu nerwowego lub jego
ostrym niedokrwieniem. W przypadku nagtej utraty logicznego kontaktu
z chorym niezbedne jest natychmiastowe uzyskanie profesjonalnej pomocy
i wezwanie doraznej pomocy — pogotowia ratunkowego.
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Zespo6t amnestyczny -
encefalopatia Wernicke-Korsakowa

Skrajnie nasilong postacig zaburzeh pamieci u pacjentéw z uzaleznieniem
od alkoholu jest zespdt Korsakowa (objawy neurologiczne sg definio-
wane jako encefalopatia Wernicke-Korsakowa). Jest to typowe neurolo-
giczno-psychiatryczne powikfanie uzaleznienia od alkoholu. Duze badania
posmiertne wskazuja, ze charakterystyczne dla tej choroby zmiany w osrod-
kowym uktadzie nerwowym stwierdza sie u okoto 3% 0séb z zespotem
zaleznosci alkoholowej.

Objawy encefalopatii Wernicke-Korsakowa obejmuja:

® uposledzenie zapamietywania,

® uposledzenie funkcji nerwéw czaszkowych — w tym nerwdw oko-

ruchowych,

® zaburzenia $wiadomosci,

® napady drgawkowe.

Z psychologicznego i psychiatrycznego punktu widzenia objawy kon-
centruja sie przede wszystkim na gtebokim uposledzeniu pamieci swie-
zej, czyli utrudnieniu zapamietywania i przywotywania nowych informacji.
Chorzy z zespotem Korsakowa stajg sie apatyczni, stwierdza sie u nich
zaburzong percepcje czasu, ponadto nie potrafig zwykle prawidtowo
odtwarzac kolejnosci niedawnych wydarzen. Charakterystycznym obja-
wem jest réwniez to, ze luki pamieciowe wypetniane sg przez pacjentéw
konfabulacjami, a wspomnienia mylg sie im z teraZzniejszoscig. Wychwy-
cenie objawdw zespotu Korsakowa — szczegdlnie w poczatkowych eta-
pach jego rozwoju — nie jest dla terapeuty prostym zadaniem. Osoby
z tym schorzeniem mimo wyraznych zaburzen pamieci mogg sprawiac
wrazenie zorientowanych i rzeczowych. Bywa, ze dopiero uzyskanie
obiektywnego wywiadu od otoczenia pacjenta pozwala dostrzec skale
istniejgcych zaburzen.

Przyczyng zespotu Korsakowa sg niedobory pokarmowe, wynikajgce
z intensywnego picia alkoholu, prowadzace do krytycznego niedoboru
w organizmie witaminy B, (tiaminy). Witamina B, ma kluczowe znaczenie
dla komérkowego metabolizmu glukozy — podstawowego Zrédta ener-
gii komoérek nerwowych. Wobec braku witaminy B, neurony mézgowe
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funkcjonujg nieprawidtowo. Zaburzeniu ulega réwniez przekazywa-
nie impulséw nerwowych, czyli informacji, ktére przeptywajg pomiedzy
poszczegblnymi komérkami w mézgu. Witamina B, u oséb pijacych dtugo
i intensywnie znacznie gorzej wchtania sie z przewodu pokarmowego,
a ponadto alkohol istotnie zaburza powstawanie w organizmie jej aktyw-
nej formy. Réwniez z powodu niedoboru tiaminy u pacjentéw uzaleznio-
nych moze rozwing¢ sie stan ciezkich zaburzen neurologicznych nosza-
cych nazwe encefalopatii Wernicke-Korsakowa. Obserwuje sie wéwczas
zaburzenia $wiadomosci z dezorientacjg co do miejsca i czasu, niezborny
chdéd, zaburzenia czucia i kontroli ruchéw dowolnych, oczoplas i drgawki.
Nieleczona i postepujaca nieuchronnie encefalopatia moze prowadzi¢ do
trwatych powiktan zdrowotnych i w konsekwencji $mierci pacjenta. Kaz-
dorazowo w przypadku wystgpienia powyzszych objawdw niezbedne jest
zgtoszenie sie chorego do poradni neurologicznej, gdzie zostang przepro-
wadzone dodatkowe badania i bedzie wtaczone leczenie.

Z reguty omoéwiony wyzej, charakterystyczny rozwdj objawéw oraz
wspdtistniejgce uzaleznienie od alkoholu sg wystarczajgcymi przestankami
do postawienia przez lekarza rozpoznania i wtgczenia najskuteczniejszego
leczenia. W przypadku wystapienia najmniejszych watpliwosci diagnostycz-
nych badz obecnosci nietypowych dla choroby objawéw wykonywane jest
badanie obrazowe w celu wykluczenia obecnosci innej przyczyny zaburzen
(tetniaka, ogniska udarowego, guza osrodkowego uktadu nerwowego).
Najczesciej przeprowadzane jest wéwczas badanie tomografii komputero-
wej mozgu (CT) lub rezonansu magnetycznego (MRI).

Mimo ustalenia przyczyn zespotu amnestycznego Korsakowa lub ence-
falopatii Wernicke-Korsakowa leczenie zaréwno jednego, jak i drugiego
zespotu objawdw nie jest skuteczne w stu procentach. Leczenie takie
wymaga bezwzglednego zachowania abstynencji od alkoholu i opiera
sie na wyréwnywaniu niedoboréw witaminy B,. Poczatkowo podaje si¢
tiamine drogg parenteralng, czyli w iniekcjach domiesniowych, a nastep-
nie kontynuuje jej doustng suplementacje. Okazuje sie jednak, ze — mimo
dfugotrwatego podawania tiaminy — do catkowitego powrotu do zdrowia
dochodzi jedynie u 25% pacjentéw. U potowy leczonych obserwuje sie
zaledwie czesciowg poprawe, natomiast u kolejnych 25% oséb objawy
utrzymuja sie badz narastaja.
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Przewlekta halucynoza alkoholowa

Majaczenie alkoholowe oraz ostra halucynoza alkoholowa (zostaty omé-
wione w rozdziale: Alkoholowy zespét abstynencyjny) nie sg jedynymi zabu-
rzeniami przebiegajacymi z obecnoscig halucynacji (omamoéw) u pacjentow
uzaleznionych od alkoholu. Przewlekte narazenie mdzgu na toksyczny
wptyw etanolu grozi réwniez rozwojem halucynozy alkoholowej, ktéra
jest typowa przewlekta psychoza wywotang nadmiernym piciem. Trudno
jednoznacznie oceni¢ rzeczywistg czestos¢ wystepowania tej choroby
z powodu niecheci do podejmowania leczenia, jednak ostrozne szacunki
mdwig, ze problem ten dotyczy okoto 1-2% oséb uzaleznionych od alko-
holu. Dowiedziono jednak, ze u okoto 20% chorych objawy halucynozy
utrzymujg sie przez wiele miesiecy.

W odréznieniu od ostrej halucynozy alkoholowej, bedacej wariantem
powiktanego alkoholowego zespotu abstynencyjnego, objawy przewlektej
halucynozy alkoholowej mogg pojawia¢ sie zaréwno w stanie upojenia
alkoholowego, jak i w okresach utrzymywania petnej abstynencji. Przyczyna
pojawienia sie objawdw przewlektej halucynozy alkoholowej s3 prawdo-
podobnie zaburzenia aktywnosci uktadu dopaminergicznego w mozgu,
a jej istotg jest wystepowanie omamdw stuchowych. Poniewaz majg one
zwykle charakter przedladowczy, sa przykre dla pacjenta. Gtosy grozace
pacjentowi, komentujgce czy krytykujace jego zachowanie powoduja lek
i poczucie statego zagrozenia. Bywa, ze gtosy omamowe majg charakter
imperatywny czyli namawiajg pacjenta do podejmowania pewnych dziatan
— czasem agresywnych badZ autoagresywnych (np. sugerujg popetnienie
samobdjstwa). Wynikiem halucynacji moze by¢ pojawienie sie w obrazie
chorobowym urojen o tresci zgodnej z doznaniami omamowymi — czyli
przede wszystkim przesladowczych.

Niezaleznie od sytuacji, w jakie] wystgpita po raz pierwszy, przewlekta
halucynoza moze utrzymywac sie zaréwno w okresach intensywnego picia,
jak i trzezwosci. W przeciwienstwie do majaczenia omamy majg w tym
przypadku charakter stuchowy. Oznacza to, ze chorzy stysza nieistniejgce
gtosy, a nierzadko sg to wypowiedzi znajomych oséb. To, co mdwig, jest
zwykle nieprzyjemne dla pacjenta i buduje poczucie zagrozenia. Bywa,
ze gtosy namawiajg chorego do podejmowania réznych dziatan — mowi
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sie wtedy, ze omamy majg charakter imperatywny. Szczegdlnie niebez-
pieczne sg sytuacje, gdy trescig halucynacji s gtosy nakazujace popetnienie
samobodjstwa lub agresje wobec innych oséb. Moga pojawiac sie rowniez
nieprawidtowe przekonania (czyli urojenia) dotyczace wtasnego bezpie-
czehstwa czy poczucie bycia obserwowanym i obmawianym.

Rozpoznanie halucynozy alkoholowej wynika z badania psychiatrycz-
nego pacjenta i zebrania drobiazgowego wywiadu dotyczacego picia alko-
holu, a takze okolicznosci wystepowania objawow. Istotna jest rozmowa
z osobami bliskimi pacjenta, szczegdlnie w sytuacjach, gdy kontakt z nim
samym jest utrudniony z powodu objawdw. W zaleznosci od nasilenia
zaburzen leczenie moze by¢ prowadzone ambulatoryjnie badZz wymagac
hospitalizacji psychiatrycznej. Jezeli chory przejawia zachowania agresywne
wobec otoczenia lub tendencje samobdjcze, powinien by¢ bezwzglednie
leczony w warunkach szpitalnych.

W przypadku stwierdzenia objawéw halucynozy alkoholowej — ana-
logicznie jak w majaczeniu alkoholowym — rzeczowe argumentowanie
osobie chorej, ze to, co styszy, jest nierzeczywiste i chorobowe, nie przy-
nosi ulgi i nie likwiduje objawoéw. Skuteczne leczenie wymaga utrzymania
catkowitej abstynencji od alkoholu oraz regularnego przyjmowania lekdw
o dziataniu przeciwpsychotycznym, np. haloperydolu. Utrzymywanie abs-
tynencji stanowi jednoczesnie warunek dopuszczalnosci stosowania lekdw
neuroleptycznych. Wynika to z generalnej zasady leczenia psychiatrycz-
nego, w mysl ktérej catkowity zakaz spozywania napojow z zawartoscig
alkoholu obowigzuje podczas stosowania jakichkolwiek preparatéw o dzia-
taniu psychotropowym.

Rokowanie u pacjentdw stosujacych sie do zalecen lekarskich jest dos¢
dobre. Okazuije sie, ze systematyczne przyjmowanie lekdw oraz utrzymanie
abstynencji prowadzi do petnego ustgpienia objawdéw u wiekszosci chorych.
Powrét do picia alkoholu niesie jednak ze sobg wysokie ryzyko nawrotu.

Paranoja alkoholowa - zespoét Otella

U mezczyzn pijacych alkohol dfugo i intensywnie moze rozwing¢ sie prze-
wlekta psychoza, ktérej istotg sg usystematyzowane urojenia niewiary
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matzenskiej. Paranoja alkoholowa wikta uzaleznienie od alkoholu i jest
zwigzana z obecnoscig zupetnie nieprawdziwych oraz niepodlegajacych
rzeczowej argumentacji przekonan. Takie niezgodne z prawdg i niekory-
gowalne przekonania sg definiowane jako urojenia.

Chorzy mezczyzni zywig przekonanie, ze ich partnerki dopuszczajg sie
licznych zdrad, co w ich odczuciu powinno spotkac sie z potepieniem
i karg. Choroba ta polega na niezachwianym przekonaniu o niewiernosci
matzenskiej. Osoby nig dotkniete sg przekonane, ze ich partnerki wiodg
intensywne zycie towarzyskie, spotykaja sie z innymi mezczyznami. Kazdo-
razowe spoznienie kobiety czy jej wczedniejsze wyjscie z domu interpretujg
jako niewatpliwy dowdd, ze maja racje. Wszelkie ttumaczenia i argumen-
tacje kobiet, ze podejrzenia te s niestuszne, nie przynosza oczekiwanych
efektow. W rzeczywistodci fakt wiernosci partnerki nie ma w tym przy-
padku kluczowego znaczenia, gdyz wszystkie btahe i nieistotne zyciowe
sytuacje urastajg w takich zwigzkach do rozmiaru zupetnej utraty zaufania.
Stad czeste sa na tym tle zachowania agresywne i przemoc wobec kobiet
niestusznie oskarzanych o niewiernosc.

Osoby z tym zaburzeniem czesto $ledzg swoje partnerki czy nachodzg
je w miejscach publicznych. Podejmuja rozmaite, czesto agresywne dzia-
tania wobec swoich towarzyszek — podstuchujg, atakuja w pracy, przeszu-
kuja rzeczy osobiste, przestuchuja, oskarzajg wobec otoczenia o rozwigzty
tryb zycia oraz przesladujg telefonami i grozbami.

Zespot Otella jest jedng z czestszych przyczyn przestepstw popet-
nianych przez pacjentéw uzaleznionych od alkoholu. Urojenia zazdrosci
bywajg przyczyng maltretowania kobiet, a nawet zabdjstw. Zdarza sie, ze
mimo rozstania pary sytuacja nie ulega zmianie. Woéwczas nieuchronne
staje sie wystgpienie przez nekang kobiete na droge sgdowa. W kazdym
z takich przypadkéw ofiary mogg i powinny zwrécic sie o pomoc do Ogol-
nopolskiego Pogotowia dla Ofiar Przemocy w Rodzinie, czyli Niebieskiej
Linii (801 120002).

Szacuje sie, ze patologiczna zazdro$¢, ktérej jedng z postaci jest wta-
$nie zespot Otella, wystepuje nawet u 30% poddanych leczeniu pacjen-
téw uzaleznionych. Brakuje jednoznacznych danych epidemiologicznych
odnosnie tej konkretnej postaci psychozy alkoholowej. Urojenia niewier-
nosci wystepuja bowiem takze w innych zaburzeniach psychicznych.
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Badania dowodzg jednak, ze przyczyng co pigtego takiego przypadku jest
picie alkoholu.

Rozpoznanie choroby ustala sie na podstawie doktadnego badania
psychiatrycznego i szczegdétowego wywiadu dotyczacego uzywania alko-
holu. Bardzo cenna jest w takich przypadkach relacja otoczenia pacjenta
na temat jego funkcjonowania. Szczegdlnie wazny jest wywiad od partne-
rek bedacych obiektem zazdrosci.

Rokowanie jest w tej chorobie niepomysine, a catkowite wyleczenie
bardzo trudne. Niezwykle czesto obserwuje sie przypadki nawrotu obja-
wow po ich tymczasowym zaleczeniu. Zdarza sie, ze chorzy wchodza
w kolejne relacje z kobietami, jednak podejrzliwosc i objawy chorobliwej
zazdrosci rozwijajg sie rowniez w stosunku do kolejnych partnerek.

Pacjenci z paranoja alkoholowag wymagaja leczenia farmakologicz-
nego. Stosuje sie leki przeciwpsychotyczne oraz psychoterapie. Warun-
kiem powodzenia leczenia jest jednak motywacja pacjenta, codzienne
przyjmowanie lekow we wiasciwej dawce oraz utrzymywanie catkowitej
abstynencji od alkoholu. Leczenie jest dtugotrwate, dziatanie neurolep-
tykéw rozwija sie jednak dopiero w ciggu kilku tygodni. Czeste niestety
przerywanie farmakoterapii oraz manipulacje dawkami lekéw, a ponadto
spozywanie alkoholu uniemozliwiajg skuteczne wyeliminowanie obja-
wow. Podjecie przez chorego terapii uzaleznienia pozwala na poznanie
mechanizmoéw radzenia sobie z negatywnymi emocjami i moze przynies¢
wymierne dodatkowe korzysci, a takze ztagodzic nasilenie objawdw paranoi
alkoholowej oraz zmniejszy¢ ryzyko jej nawrotu.

W przypadku pojawienia sie zachowan agresywnych, wynikajgcych
z zaburzen psychicznych, niezbedne jest wezwanie Pogotowia Ratunko-
wego oraz Policji w celu przewiezienia pacjenta do szpitala psychiatrycz-
nego i jego leczenia — réwniez wbrew woli.

Zaburzenia nastroju

Osoby uzaleznione od alkoholu znacznie czesciej cierpig z powodu depre-
sji niz obserwuje sie to w populacji ogdlnej. Depresja moze by¢ zaréwno
wynikiem nadmiernego picia alkoholu, jak i jego powodem. Bywa, ze
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spozywanie alkoholu jest metodg samoleczenia objawéw depresyjnych,
a stan upojenia przynosi chwilowa ulge, zmniejszajac lek i napiecie oraz
krotkotrwale poprawiajac nastréj.

Depresja jest jednym z najczesciej odnotowywanych zaburzen psy-
chicznych w praktyce psychiatrycznej i ogdlnej. Do jej rozpoznania, ktére
stawia sie na podstawie badania psychiatrycznego, niezbedne jest stwier-
dzenie u pacjenta co najmniej dwoch objawdw podstawowych oraz
dwdch objawoéw dodatkowych, gdy utrzymuja sie tacznie przez dtuzej niz
dwa tygodnie.

Objawy epizodu depresji wedtug ICD-10

1) Objawy podstawowe:
® obnizenie nastroju wystepujgce codziennie przez wiekszg czes¢
dnia,
® utrata zainteresowan i/lub odczuwania radosci,
® zmniejszenie energii, zwiekszona meczliwosc.
2) Objawy dodatkowe:
® utrata wiary w siebie i poczucia witasnej wartosci,
® nieracjonalne poczucie winy,
® nawracajgce mysli o Smierci i samobojstwie,
® problemy z pamiecig i koncentracjg uwagi,
® zmiana aktywnosci (spowolnienie lub niepokdj),
® zaburzenia snu (bezsenno$¢ lub nadmierna sennosd),
® zmiany apetytu — zaréwno spadek apetytu, jak i jego wzrost.
Diagnozowanie depresji u osoby uzaleznionej od alkoholu nastre-
cza znacznych trudnosci ze wzgledu na koniecznos¢ wyeliminowania
bezposredniego zwigzku obserwowanych objawdéw z powtarzanym sta-
nem intoksykacji lub zespotem abstynencyjnym. Okazuje sie bowiem, ze
u potowy pacjentéw po przerwaniu ciggu picia natychmiast pojawiaja sie
objawy depresyjne. Nawet co pigty z nich cierpi z tego powody dtuzej
niz miesigc. Depresje i inne zaburzenia nastroju oraz zaburzenia lekowe
w kontekscie zespotu zaleznos¢ alkoholowej omdéwiono szczegétowo
w rozdziale poswieconym podwdjnej diagnozie.
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1)

2)

3)

Paranoja alkoholowa bywa nazywana:

a) zespotem Otella,

b) halucynoza alkoholowa,

¢) majaczeniem alkoholowym,
d) zespotem Korsakowa.

Zespot objawéw spowodowanych niedoborem witaminy B,, prowa-
dzacy miedzy innymi do pojawienia sie ciezkich zaburzen pamieci
z lukami pamieciowymi wypetnianymi konfabulacjami to:

a) majaczenie alkoholowe,

b) otepienie naczyniowe,

C) zespot Korsakowa,

d) halucynoza alkoholowa.

Zespot objawoéw spowodowanych chorobg mézgu i uposledzajacych
funkcjonowanie intelektualne — pamie¢, uwage, myslenie, planowanie
— okreslany jest pojeciem:

a) psychozy,

b) majaczenia,

) halucynozy,

d) otepienia.






IX.

Zaburzenia somatyczne zwigzane
z uzywaniem alkoholu

Anna Klimkiewicz

Wobec powszechnie panujgcego przekonania o dobroczynnym wptywie
na zdrowie niewielkich ilosci alkoholu, istotng rolg klinicystéw jest pod-
wazanie tej tezy oraz praca nad poprawg $wiadomosci pacjentow. Ist-
niejg bowiem niepodwazalne doniesienia naukowe, prezentujgce wyniki
licznych badan, dowodzace szkodliwego wptywu alkoholu na organizm
cztowieka. Brak jest natomiast rzetelnych dowodéw potwierdzajgcych teze
o terapeutycznych czy profilaktycznych wtasciwosciach etanolu. Sktonnos¢
0s6b pijacych szkodliwie do uzasadniania siegania po alkohol w celach
leczniczych powinna sie spotkac z rzeczowa argumentacjg dotyczacy
bilansu szkdd somatycznych i psychicznych wynikajacych z picia.

Szkodliwy wptyw alkoholu dotyczy catego ludzkiego organizmu. Po
spozyciu alkohol jest wchtaniany do krwioobiegu, a nastepnie rozprowa-
dzany do wszystkich uktadéw i narzgdéw wraz z krwig. Zanim jednak
etanol pojawi sie we krwi, wywiera wptyw na kolejne organy, z ktérymi
ma kontakt: jame ustng, przetyk, a wreszcie zotadek, gdzie zaczyna sie
jego wchtanianie. Alkohol etylowy jest substancjg toksyczng i uszkadza
na swej drodze btone sluzowg jamy ustnej i przetyku, a takze bariere
chroniagcg zotadek przed niszczagcym wptywem obecnych tam naturalnie
kwaséw i enzymow. Kolejnym etapem jest obecno$¢ alkoholu w watro-
bie, gdzie przebiega wiekszos¢ jego metabolizmu. Etanol jest rozktadany
w watrobie za pomoca wyspecjalizowanych enzymoéw wedtug schematu
zamieszczonego w dalszej czesci rozdziatu (Ryc. 1).
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Mechanizm, w jakim alkohol szkodzi zdrowiu jest bardzo réznorodny
i zalezy w duzej mierze od struktury oraz fizjologii poszczegdlnych narza-
dow. Szczegdtowe omdwienie konsekwencji dziatania etanolu w poszcze-
goélnych uktadach i narzagdach omdwiono ponizej.

Uktad nerwowy

Uktad nerwowy cztowieka sktada sie z mdzgowia i rdzenia kregowego,
czyli osrodkowego uktadu nerwowego oraz nerwéw obwodowych —
wigzek komorek nerwowych tworzgcych obwodowy uktad nerwowy
i przewodzacych impulsy pomiedzy mdzgiem a reszta ciata.

Tkanka nerwowa charakteryzuje sie duzg zawartoscig ttuszczu, a alko-
hol szczegdlnie intensywnie sie w niej gromadzi. Uszkadzajacy wptyw alko-
holu na komdérki nerwowe wynika miedzy innymi z jego bezposredniej
toksycznosci i polega na ich niszczeniu prowadzacym do obumierania. Nie
jest to jednak jedyny mechanizm, w jakim dochodzi do uposledzenia funk-
cjonowania uktadu nerwowego w wyniku picia. Wynikajace z nadmier-
nego spozywania alkoholu niedobory mineralne i witaminowe powodujg
postepujgce uszkodzenie i zaburzenie funkcjonowania uktadu nerwowego
— zarowno obwodowego, jak i osrodkowego. Mimo iz odpornos¢ oséb
pijacych na toksyczne dziatanie etanolu rézni sie indywidualnie w zalez-
nosci od podatnosci genetycznej, tempa metabolizmu etanolu, sposobu
odzywania sie, przyjmowania innych substancji o dziataniu psychoaktyw-
nym lub toksycznym, a takze ogdlnego stanu zdrowia, negatywne konse-
kwencje dtugotrwatego spozywania alkoholu pojawiajg sie w mniejszym
lub wiekszym stopniu u kazdej uzaleznionej osoby.

Badania dowodzg, ze osoby pijace nadmiernie s3 obcigzone znacz-
nie wiekszym ryzykiem udaru mézgu w poréwnaniu z ogélng populagja.
W neurologii wymienia sie dwa podstawowe typy udaréw mdzgu — nie-
dokrwienne i krwotoczne. Udar niedokrwienny jest zwigzany z nagtym
odcieciem doptywu krwi do poszczegélnych obszaréw mdzgu. Moze on
wynikac z narastania zwezenia naczynia krwionosnego az do jego zweze-
nia krytycznego, czyli sytuacji, gdy ilos¢ doptywajacej krwi nie jest wystar-
czajgca do przezycia komdrek nerwowych. Najczestszg przyczyng takiej
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sytuacji sq procesy miazdzycowe powodujgce zwezenie tetnic doprowa-
dzajacych krew do mézgu.

Alkohol, sprzyjajgc rozwojowi miazdzycy tetnic, zwieksza ryzyko
takiego niedokrwienia. Mato podatne i sztywne z powodu proceséw miaz-
dzycowych naczynia czynig uktad krgzenia bardziej wrazliwym na wahania
cisnienia krwi. Dtugotrwate picie alkoholu moze doprowadzi¢ do odwod-
nienia (w kilku réznych mechanizmach; ponizej oméwiono wptyw alkoholu
na gospodarke wodng i elektrolitowq). Jesli dojdzie do znacznej utraty
ptynow, krew ,zageszcza sie” i moze dochodzi¢ do spadku przeptywu krwi
w naczyniach krwionosnych. W przypadku obecnosci miazdzycy mozliwo-
$ci kompensacji tego stanu przez naturalne mechanizmy fizjologiczne s
bardzo ograniczone. Krew ptyngca pod niskim cisnieniem — zageszczona
z powodu odwodnienia — nie dociera do tkanek (w tym przypadku do
mozgu) w wystarczajgcej ilosci, a ponadto moze dojs¢ do jej wykrzepia-
nia wewnatrz naczynia i powstania blokady w postaci skrzepliny zamyka-
jacej catkowicie krgzenie krwi na pewnym obszarze. Dochodzi woéwczas
do niedokrwienia i udaru mdzgu. Objawy takiego udaru zalezg od tego,
jaka czes¢ mdézgu ulegta niedokrwieniu i martwicy. Kazdy obszar médzgo-
wia ma bowiem swojg szczegdlng funkcje. Jezeli niedokrwieniu ulega
kora ruchowa, dochodzi do niedowtaddw lub porazenia, czyli uposledze-
nia lub catkowitego uniemozliwienia wykonywania ruchéw dowolnych.
W przypadku, gdy obszar udaru jest rozlegty i duza czes¢ kory rucho-
wej umiera z powodu braku doptywu krwi, obserwuje sie niedowtad lub
porazenie catej potowy ciata z niemoznoscig wykonania ruchu obydwu
konczyn jednej strony ciata. Jesli niedokrwieniu ulega kora kontrolujgca
mowe, obserwujemy afazje — tj. brak zdolnosci méwienia lub rozumienia
ludzkiej mowy (badZ obydwu jednoczesnie). Niedokrwienie kory wzroko-
wej powoduje Slepote, stuchowej — gtuchote. Liczne drobniejsze udary
prowadzg do stopniowego rozwoju otepienia — z zaburzeniami pamieci,
uwagi, koncentragji i znacznym pogorszeniem generalnego funkcjonowa-
nia intelektualnego. Z powodu wyzej omdwionych przyczyn, ryzyko udaru
niedokrwiennego jest u oséb uzaleznionych 1,6-krotnie wieksze anizeli
w populacji ogdlnej.

Inng przyczyng uszkodzenia lub martwicy tkanki mézgowej sg udary
krwotoczne, ktérych przyczyng jest wydostanie sie krwi poza naczynie
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krwionosne i jej rozlanie w mdzgu. Jego przyczyng moze by¢ pekniecie
naczynia, spowodowane miedzy innymi wzrostem cisnienia tetniczego
i uszkodzeniem sciany naczynia przez miazdzyce. Ryzyko udaru krwotocz-
nego jest u oséb uzaleznionych od alkoholu ponad dwukrotnie wieksze
niz w populacji ogdlne;.

W grupie 0séb uzaleznionych rosnie takze czestos¢ pourazowych
krwawien wewnatrzczaszkowych. W stanie upojenia alkoholowego zwy-
czajne upadki mogga stac sie wyjagtkowo niebezpieczne, poniewaz w tym
stanie dochodzi do zaburzen koordynacji ruchowej. Alkohol ,wytacza”
w mdzgu odruchy, ktére w normalnych warunkach odpowiedzialne sg za
minimalizowanie skutkéw urazu. Osoby nie bedace pod wptywem alko-
holu (czy tez innych substancji odurzajacych) podczas upadku odruchowo
chronig gtowe, podpierajg sie konczynami, co pozwala zmniejszy¢ site
uderzenia. Osoba pod wptywem alkoholu — upadajgc — uderza o podtoze
bezwtadnie, catym ciezarem ciata, co nierzadko zmniejsza rozlegto$¢ urazu
konczyn, ale jednoczesnie uniemozliwia ochrone gtowy. Stad urazy czaszki,
a co za tym idzie — mdzgu, sa w takich wypadkach zaréwno czestsze, jak
i bardziej dotkliwe.

Przewlekte i nadmierne uzywanie alkoholu uposledza procesy krzep-
niecia krwi. Za produkcje tak zwanych czynnikéw krzepniecia odpowiada
watroba, wrazliwa na uszkodzenie alkoholem. Czynniki krzepniecia to
biatka, ktére uaktywniane kolejno w przypadku przerwania ciggtosci
naczynia krwionosnego buduja skrzep zamykajacy nieszczelne miegjsce
i uniemozliwiajacy dalsze wydostawanie sie krwi do tkanek. Uposledzenie
wydolnosci watroby sprawia, ze nie jest ona w stanie produkowac wia-
sciwej ilosci biatek niezbednych w tym procesie. W sytuacji niedoboru,
braku, badZ nieprawidtowego dziatania czynnikdéw krzepniecia kazde
krwawienie trwa dfuzej, powoduje wynaczynienie sie znacznie wiekszej
ilosci krwi niz dzieje sie to u oséb zdrowych. Analogicznie jest w przy-
padku krwawienia domdzgowego. Przy niesprawnym uktadzie krzep-
niecia trwa ono dtuzej i obejmuje wiekszy obszar tkanki mdézgowe;.
Objecie krwawieniem wiekszych fragmentéw mozgu powoduje obumie-
ranie kolejnych neurondw, pociggajac za sobg wiecej nieodwracalnych
szkéd objawiajgcych sie licznymi objawami neurologicznymi, o ktérych
wspomniano wyzej.
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Czescig mdzgowia, ktdra szybko i dotkliwie zostaje uszkodzona przez
etanol, jest mézdzek. Wedtug badan przeprowadzonych na duzych gru-
pach osdb uzaleznionych czeste spozywanie alkoholu powoduje zanik
robaka moézdzku u 30% z nich. Mdzdzek jest czescig osrodkowego
ukfadu nerwowego, znajdujacg sie w tylnej dolnej czesci czaszki. Jego
centralng czes¢ stanowi robak mdézdzku, ktérego podstawowa rolg jest
utrzymywanie réwnowagi i prawidtowej postawy ciata. Czesto obser-
wowany i charakterystyczny dla oséb pijagcych nadmiernie jest chwiejny
chdéd z szeroko rozstawionymi stopami (chod na szerokiej podstawie). Jest
on jednym z typowych objawdw postepujgcego uszkodzenia mézdzku.
Innymi nieprawidtowosciami wynikajacymi z nieprawidtowego funkcjono-
wania mézdzku sg zaburzenia réwnowagi oraz niezbornos¢ i niezgrabnos¢
ruchow, a ponadto drzenie rak utrzymujgce sie nawet mimo dtugotrwatej
abstynencji. W przypadku uszkodzenia mézdzku dochodzi do uposledze-
nia wykonywania szybkich, skoordynowanych ruchéw, a gesty takich oséb
stajg sie nadmiernie ,zamaszyste” i niezgrabne. Wynika to z faktu, ze
to wifasnie mézdzek jest odpowiedzialny za planowanie ruchu i dobie-
ranie jego zakresu do planowanego zadania. W dalszej kolejnosci moga
pojawiac sie zaburzenia mowy w postaci tak zwanej mowy skandowanej.
Mowa skandowana swoja modulacjg przypomina sylabizowanie, sprawia
wrazenie dziwacznej i teatralnej.

Jak dotychczas nie opracowano jeszcze metod swoistego i przyczyno-
wego leczenia oséb cierpigcych na uszkodzenie moézdzku. Podobnie jak
w przypadku zanikéow kory mézgu, zdolnos¢ do regeneracji tkanki nerwo-
wej moézdzku pozostaje niewielka. Podstawowym celem leczenia pozostaje
zapobieganie pogtebianiu sie objawdw i pojawianiu kolejnych. Zmniejsze-
nie nasilenia objawdw jest mozliwe pod warunkiem rygorystycznej absty-
nencji od alkoholu oraz uzupetnienia niedoboréw mineralnych i witamino-
wych, czesto obserwowanych wsréd oséb uzaleznionych.

Stan neurologiczny takich pacjentdéw moze jeszcze pogarsza¢ poli-
neuropatia obwodowa, czesto towarzyszaca alkoholowemu uszkodzeniu
mozdzku. Polega ona na uszkodzeniu nerwoéw biegnacych z rdzenia kre-
gowego do catego ciata. Nerwy te przewodzg bodzce czuciowe z ciata
do mézgu, a takze bodzce ruchowe z moézgu do najdrobniejszych nawet
miesni odpowiedzialnych za wykonywanie ruchéw. Wedtug szacunkéw
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obecnos¢ objawdw polineuropatii obwodowej stwierdza sie u niemal
50% os6b uzaleznionych od alkoholu. Jej ryzyko rosnie wraz ze wzrostem
ilosci i czestosci picia alkoholu. Jako podstawowg przyczyne polineuropa-
tii wymienia sie niedobory niezbednych skfadnikéw odzywczych, przede
wszystkim witaminy B,. Choroba polega na metabolicznym uszkodzeniu
nerwdéw obwodowych i zaburzeniu przewodzenia przez nie impulséw.
W poczatkowym obrazie pojawiajg sie dyskretne mrowienia i dretwienia
w okolicy stép, a w ciezszych przypadkach takze dtoni. Kolejnym sympto-
mem sg zaburzenia czucia, w tym czucia gtebokiego, czyli $wiadomosci
potozenia czesci ciata. Czucie gtebokie stuzy cztowiekowi do okreslania
pofozenia ciata, gdy wytgczona jest kontrola wzroku. Dzieki czuciu gtebo-
kiemu mozliwe jest wykonanie precyzyjnych ruchdéw oraz chodzenie mimo
zamknietych oczu. Osoby pozbawione czucia gtebokiego nie sg w sta-
nie okresli¢ potozenia swoich konczyn i palcow w chwili, gdy na nie nie
patrza. Kompetencje mézdzku i nerwdw obwodowych czucia gtebokiego
przeplatajg sie w tym miejscu. Stad na przyktad osoba z uszkodzonym
mozdzkiem nie jest w stanie trafi¢ wskazujagcym palcem do czubka nosa,
gdy zamknie oczy.

W zaawansowanej postaci polineuropatii obwodowej do obrazu cho-
roby dotaczajg sie dolegliwosci bdlowe. Najczesciej obserwuje sie bodle
konczyn dolnych w okolicy stép i podudzi. Skéra na bolesnym obszarze
staje sie ciensza, z powodu zaburzen czucia tatwiej dochodzi do urazéw,
zranien i rozwoju zakazen. Uposledzenie czucia utrudnia badz uniemozli-
wia odpowiednio szybka reakcje na czynniki uszkadzajace — ucisk obuwia,
skaleczenia, odparzenia itp. Uszkodzenie nerwéw obwodowych skutkuje
ponadto znacznie nasilong potliwoscig okolicy dfoni i stép.

Leczenie chorych na polineuropatie alkoholowg moze by¢ skuteczne.
Warunkiem jego powodzenia jest jednak zaprzestanie picia alkoholu.
W przypadku wiekszosci chorych na polineuropatie obwodowa regularne
przyjmowanie witaminy B, przynosi znaczng poprawe i pozwala opanowac
wiekszos¢ objawdw. Nalezy jednak pamietac, ze im bardziej zaawansowana
i dtugotrwata jest choroba, tym rokowanie jest gorsze. Mozliwie wcze-
sne wigczenie farmakoterapii i osiggniecie abstynencji istotnie zwieksza
szanse na petne wyzdrowienie.
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Przewo6d pokarmowy

Watroba

Watroba stanowi gtéwny narzad oczyszczajacy organizm z alkoholu, meta-
bolizujac go z szybkoscig okoto 10 graméw na godzine. Spozywany alkohol
jest czesciowo rozktadany jeszcze w zotadku, dotyczy to jednak nieznacznej
jego czesci. Wiekszos¢ wypitego etanolu dociera natomiast do watroby,
gdzie przy pomocy pierwszego enzymu — dehydrogenazy alkoholowej —
jest przetwarzany do aldehydu octowego. Powstaty aldehyd jest natomiast
metabolizowany przez kolejny enzym — dehydrogenaze aldehydowa — do
kwasu octowego. Z kwasu octowego powstaje zas obojetny dla organizmu
dwutlenek wegla i woda (uproszczony schemat umieszczono ponizej).

alkohol etylowy

l

dehydrogenaza alkoholowa

l

aldehyd octowy

l
dehydrogenaza aldehydowa

l

kwas octowy
CO, + H,0

Ryc. 1. Metabolizm watrobowy alkoholu

Istniejg wzory pozwalajgce przewidzie¢ (w duzym przyblizeniu) poziom
alkoholu we krwi w zaleznosci od wypitej jego ilosci. Aby go oszacowac,
mnozymy mase ciata przez 70% w przypadku mezczyzn i 60% w przy-
padku kobiet, otrzymujgc mase ptynédw ustrojowych. Liczbe promili alko-
holu we krwi obliczamy dzielac ilo$¢ spozytego alkoholu (w gramach)
przez ilo$¢ ptynédw ustrojowych:

liczba promili = ilos¢ spozytego alkoholu (g): 70/60% x masa ciata
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Proponowane przez Panstwowa Agencje Rozwigzywania Problemdw
Alkoholowych (PARPA), dostepne na stronie internetowej PARPA , Alkoho-
lowe liczydetko”, wprowadzajgc dodatkowe parametry pozwala na doko-
nanie bardziej precyzyjnych obliczen.

Ze wzgledu na fakt, ze to wiasnie watroba jest w najwyzszym stopniu
zaangazowana w metabolizm alkoholu, jest ona réwniez gtéwnym narza-
dem, w ktérym zachodzg negatywne zmiany wynikajace z picia. Okazuje
sie bowiem, ze stfuszczenie watroby rozwija sie u prawie wszystkich
os6b uzaleznionych (90-100%). Jezeli z uzaleznieniem wspdfistnieje oty-
tos¢, co jest dos¢ czestym zjawiskiem, ryzyko sttuszczenia watroby jest
w zasadzie stuprocentowe. Na rozwdj tej choroby szczegdlnie narazone
s pijace kobiety, poniewaz rozwija sie i postepuje u nich widocznie szyb-
ciej niz u mezczyzn. Sttuszczenie watroby ma zwykle poczgtkowo prze-
bieg bezobjawowy. Jedyna nieprawidtowoscig jest wowczas powiekszenie
watroby stwierdzane w badaniu przedmiotowym lub ultrasonograficznym
(USG). Niepokojace objawy niewydolnosci watroby obserwuje sie dopiero,
gdy dojdzie do uposledzenia funkcji komorek watrobowych (hepatocytow).
Mimo braku spektakularnych objawéw poczatkowego stadium sttuszcze-
nia watroby zaobserwowano, iz choroba ta prowadzi do powstawania
toksycznych lipidéw (ttuszczdw). Takie nieprawidtowo zbudowane ttuszcze
sg transportowane wraz z krwig do mdzgu, gdzie uszkadzajg komorki
nerwowe, powodujac w efekcie uposledzenie funkgji intelektualnych.

Znacznie bardziej niebezpieczng i w zasadzie nieuleczalng chorobg
watroby — powodowang nadmiernym piciem alkoholu — jest jej marskos¢.
Marskos$¢ watroby jest postepujgca i nieodwracalng chorobg prowa-
dzaca do jej niewydolnosci. Poniewaz to wtasnie watroba jest swoistym
laboratorium oczyszczajgcym organizm, jej niewydolno$¢ prowadzi do
postepujgcego zatrucia substancjami, ktére w normalnych warunkach
s W watrobie metabolizowane, a nastepnie usuwane. Kontynuowanie
spozywania alkoholu powoduje pogtebianie sie marskosci, prowadzac do
kolejnych powiktan. Marska watroba skfada sie w duzym odsetku z tkanki
tacznej, stanowiacej jej naturalny szkielet. W warunkach zdrowia jest
jej jednak znacznie mniej anizeli w watrobie z marskoscig. Tkanka taka
powstaje w miejsce umierajgcych w wyniku toksycznosci alkoholu komé-
rek watrobowych. O ile hepatocyty posiadajg zdolnos¢ metabolizowania



Zaburzenia somatyczne zwigzane z uzywaniem alkoholu

i unieszkodliwiania trujgcych substancji, o tyle tkanka tgczna jest pozba-
wiona takich mozliwosci. Ponadto marska watroba staje sie mniejsza i bar-
dziej spoista, co powoduje utrudnienie przeptywu przez nig krwi. Krew zas,
prébujac oming¢ obszary utrudnionego krazenia, wytwarza alternatywne
drogi odptywu. W ten sposéb powstajg bardzo niebezpieczne dla zycia
powiktania, jakimi sg zylaki przetyku. Krwawienie z takich zylakow jest
ciezkim stanem, obarczonym wysoka $miertelnoscia.

Powaznym powiktaniem dtugotrwatego zatrucia, wynikajacego z nie-
wydolnosci watroby, jest encefalopatia watrobowa. Istotg choroby
jest postepujace uszkodzenie mézgu, wynikajagce z nagromadzenia w nim
duzej ilosci szkodliwych substancji krazacych we krwi.

Uposledzenie pracy watroby prowadzi nieuchronnie do $mierci cho-
rego. Obecnie szacuje sie, ze okoto 60% pacjentéw umiera w ciggu czte-
rech lat od ustalenia rozpoznania niewydolnosci watroby. Jedyng sku-
teczng metoda leczenia w takich sytuacjach jest przeszczepienie watroby.
Jest to operacja bardzo rozlegta, o duzym ryzyku powiktan, w tym zgonu
pacjenta w trakcie zabiegu. Dodatkowa trudnoscig jest znaczny niedobér
narzagdow do przeszczepu, ktéry istotnie pogtebit sie pod koniec pierwszej
dekady XXI wieku. Wielu pacjentéw nie dozywa zatem chwili, gdy pojawia
sie odpowiednia dla nich watroba.

Z praktycznego punktu widzenia podkreslenia wymaga fakt szczegdl-
nej szkodliwosci piwa. Choc jest ono przez wielu niestusznie wytaczane
z grupy napojow alkoholowych, wydaje sie istotnie sprzyja¢ rozwojowi
marskosci.

Przetyk

Picie nadmiernych ilosci alkoholu uszkadza w zasadzie caty przewdd pokar-
mowy. W poczatkowym odcinku prowadzi do zapalenia btony sluzowej
przetyku. Inna, znacznie ciezszg chorobg sg zylaki przetyku bedace powi-
ktaniem marskosci watroby (mechanizm powstawania zylakéw przetyku
omdwiono w czesci poswieconej alkoholowemu uszkodzeniu watroby).
Naczynia zylne sg wowczas szerokie i przepetnione krwia, tatwo pekaja,
co prowadzi do bardzo niebezpiecznych krwawien. Skutecznos¢ leczenia
krwawien z zylakéw przetyku jest niewielka i wymaga natychmiastowe]
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interwencji. Pierwsze w zyciu tego typu krwawienie konczy sie $miercig
ponad 25% chorych. W przypadku nawrotu krwawienia z zylakéw prze-
tyku ginie nawet potowa pacjentéw.

Uzaleznienie od alkoholu sprzyja rozwojowi raka przetyku. Ryzyko to
jest jeszcze wieksze w przypadku oséb palacych papierosy. Rak przetyku
jest szczegdlnie niebezpieczng chorobg, miedzy innymi ze wzgledu na fakt,
ze zwykle jest wykrywany bardzo pézno. Objawy pojawiajg sie bowiem
dopiero w bardzo zaawansowanym stadium choroby; pacjenci zgtaszajg
sie do lekarza, gdy nowotwor jest juz bardzo rozwiniety. Rokowanie jest
bardzo niekorzystne, a leczenie w wiekszosci przypadkéw nieskuteczne.
Mimo wigczenia odpowiedniego leczenia w ciggu pieciu lat od rozpozna-
nia umiera 80% pacjentdw.

Zotadek

Alkohol sprzyja rozwojowi zapalenia btony $luzowej zotadka, a takze
powstawaniu choroby wrzodowej zotadka i dwunastnicy. W normal-
nych warunkach produkowany przez zotadek kwas zotgdkowy i enzymy
niezbedne do trawienia s3 izolowane od $cian wnetrza zotagdka przez sku-
teczng bariere ochronng. W przypadku braku takiej ochrony, kwasna tres¢
zotagdkowa moze powaznie uszkadzac jego wnetrze. Zdrowy zotagdek dys-
ponuje wyspecjalizowanymi mechanizmami obronnymi, ktére zapobiegaja
jego zniszczeniu przez kwas solny. Aby mechanizmy te funkcjonowaty wia-
sciwie, konieczne jest utrzymanie prawidtowego krazenia krwi w narzgdach
przewodu pokarmowego. Alkohol jednoczesnie ostabia bariere chronigcg
zofadek i stymuluje wydzielanie kwasu i enzyméw. Sprzyja to postepuja-
cemu uszkodzenia btony $luzowej zotadka, a w efekcie moze prowadzi¢ do
rozwoju choroby wrzodowej i powstawania wewnatrz zotgdka bolesnych,
nierzadko krwawigcych nadzerek. Obecnos¢ choroby wrzodowej i zapale-
nia bfony $luzowej zotadka wigze sie ze znacznymi dolegliwosciami bélo-
wymi. Choroba wrzodowa sprzyja réwniez rozwojowi raka tego narzadu.

Uzaleznienie od alkoholu poprzez wymienione wyzej mechanizmy
zwieksza ryzyko krwawienia z zotadka, a nawet jego perforacji. Per-
foracja to przedziurawienie $ciany zotadka, wymagajaca natychmiastowe;
operacji chirurgicznej w celu zamkniecia powstatego ubytku. Perforacja
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zotadka niesie ze sobg ryzyko ciezkich powiktan — réwniez smiertelnych
— | towarzyszy jej bardzo silny bdl. Z powstatego otworu do wnetrza
jamy brzusznej wylewa sie kwasna i zraca tres¢ zotgdkowa, powodujgc
ogromne spustoszenia okolicznych narzaddéw i natychmiastowy rozwoj
zapalenia otrzewnej.

W normalnych warunkach spozywany pokarm przesuwany jest z prze-
tyku do zotadka, a jego cofaniu sie zapobiega okrezny miesien zamykajacy
wejscie do zotadka — dolny zwieracz przetyku. Jezeli mechanizm ten nie
dziata prawidtowo dochodzi do cofania sie kwasnej i zracej tresci zotad-
kowej. Btona $luzowa wyscietajgca wnetrze przetyku nie jest przygotowana
na kontakt z enzymami trawiennymi. Zarzucanie zawartosci zotadka do
przetyku nazywane jest refluksem zotgdkowo-przetykowym. Prowadzi on
do powstawania nadzerek, ubytkdw i krwawien, wiagze sie z wystepowa-
niem zgagi, bdélu, chrypki i kaszlu. Alkohol zmniejsza napiecie dolnego
zwieracza przetyku — powoduje jego rozluznienie, sprzyjajac wystepowaniu
objawoéw refluksu zotgdkowo-przetykowego.

Trzustka

Spozywanie alkoholu stanowi jedng z gtéwnych przyczyn zaréwno
ostrego, jak i przewlektego zapalenia trzustki. Ponadto w uszkodzo-
nej alkoholem trzustce — znacznie czesciej anizeli u oséb pijgcych spora-
dycznie — dochodzi réwniez do rozwoju raka.

Ostre zapalenie trzustki wynika z zatkania przewodéw wyprowa-
dzajacych, a nastepnie wydostawania sie z nich enzyméw trzustkowych.
W normalnych warunkach narzad ten produkuje enzymy trawigce ttuszcze
i biatka, aby mozliwe byto ich wchtanianie i przyswojenie przez organizm.
Niewydolnos¢ trzustki prowadzi do niedoboru enzymow trawiennych
i uniemozliwia prawidtowy rozktad substancji odzywczych. Ostre zapa-
lenie trzustki objawia sie bardzo silnym bdélem brzucha w okolicy nad-
brzusza, a takze uposledzeniem funkcji uszkodzonego w wyniku procesu
zapalnego narzadu. Niekiedy, w przypadkach o szczegdlnie niekorzyst-
nym przebiegu, choroba ta konczy sie sSmiercig mimo witgczenia wtasci-
wego i intensywnego leczenia. W ostrym zapaleniu trzustki $miertelnos¢
wynosi okoto 15%.
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Przewlekte zapalenie trzustki objawia sie poczatkowo pobolewa-
niem w nadbrzuszu i symptomami niewydolnosci tego narzadu. Podsta-
wowa funkcjg trzustki, poza produkcjg enzymdw stuzacych do trawienia
pokarmu, jest wydzielanie insuliny. Insulina jest kluczowym hormonem
regulujgcym stezenie glukozy we krwi. Trzustka ma bardzo duzg rezerwe
funkcjonalng, co oznacza, ze do nieprawidtowego trawienia i przyswa-
jania substancji odzywczych z przewodu pokarmowego, w tym witamin
i sktadnikdéw mineralnych, dochodzi dopiero, gdy zostanie uszkodzona
wieksza cze$¢ tego narzadu. Gdy umiera wiekszo$¢ komorek beta, obec-
nych w wyspach trzustkowych, uposledzeniu ulega produkcja insuliny.
Pozbawia to organizm podstawowego mechanizmu kontrolujgcego
poziom cukru w surowicy, prowadzac do niekontrolowanego zwieksze-
nia stezenia glukozy we krwi. W ten sposob, z powodu niewydolnosci
trzustki rozwija sie cukrzyca. Cukrzyca jest chorobg przewlekty, prowa-
dzaca do niepetnosprawnosci i licznych powiktan. Nastepstwa wysokiego
poziomu cukru s3 szkodliwe dla wszystkich narzadéw i prowadzag do
przedwczesnych zgondw i inwalidztwa.

Najbardziej niebezpiecznym, dotyczacym trzustki, powiktaniem nad-
miernego picia jest rak tego narzadu. Jest to choroba z reguty pézno
wykrywana. Objawy pojawiajg sie bowiem w bardzo zaawansowanym sta-
dium, co znacznie utrudnia wczesne wykrywanie. Rokowanie jest bardzo
niekorzystne. W ciggu pieciu lat od ustalenia rozpoznania — mimo wiacze-
nia wtasciwego leczenia — 95% chorych umiera.

Uktad krazenia

Szacuje sie, ze okoto 45% wszystkich przypadkéw kardiomiopatii roz-
strzeniowej jest wynikiem nadmiernego spozywania alkoholu. Kardiomio-
patia jest ciezkg i niezwykle trudng do leczenia choroba miesnia sercowego.
Istotg postaci rozstrzeniowej (istnieje jeszcze kardiomiopatia przerostowa
i restrykcyjna), jest niemoznos¢ prawidtowego kurczenia sie miesnia serca.
Utrudnia to w duzym stopniu pompowanie krwi do naczyn zaopatrujgcych
wszystkie narzady. Nastepstwem kardiomiopatii rozstrzeniowej jest niewy-
dolnos¢ serca, czyli niezdolnos¢ serca do zaspokojenia potrzeb organizmu
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na przeptyw krwi. Mimo leczenia 20% pacjentéw cierpigcych na te cho-
robe nie udaje sie uratowad i umierajg oni w ciggu pieciu lat od ustalenia
diagnozy. Jedynym czynnikiem, ktéry pozwala istotnie poprawic¢ roko-
wanie w kardiomiopatii rozstrzeniowej, jest zaprzestanie picia alkoholu
i utrzymywanie catkowitej abstynencji.

Kolejnym powiktaniem uzywania alkoholu zwigzanym z uktadem kra-
zenia sg zaburzenia rytmu serca. U oséb zdrowych miesien sercowy
kurczy sie regularnie, w tempie nadawanym przez ukfad rozrusznikowy.
Prawidfowy rytm serca ma Srednig czestos¢ 60-90 uderzen na minute.
Toksyczny wptyw alkoholu oraz niedobory we krwi kluczowych dla prawi-
dfowej kurczliwosci rytmu pierwiastkéw (potasu, wapnia i magnezu) spra-
wiajg, ze praca serca staje sie nieregularna. Bywa, ze przedsionki i komory
kurczag sie w nieréwnym tempie. Taka nieskoordynowana praca poszcze-
golnych czesci serca w przebiegu migotania przedsionkdéw sprawia, ze
pracuje ono mniej wydolnie.

Nadmierne spozywanie alkoholu wigze sie ponadto ze znacznie zwiek-
szonym ryzykiem rozwoju nadcisnienia tetniczego. Okazuje sie, ze nawet
wypijanie nieznacznie powyzej 20 g czystego etanolu dziennie znacz-
nie zwieksza zagrozenie rozwojem tej choroby. Nadcisnienie tetnicze
w poczatkowych etapach rozwoju nie daje zwykle wyraznych dolegliwosci
i moze zosta¢ fatwo przeoczone. Mimo to moze prowadzi¢ do powaz-
nych powiktan w postaci miedzy innymi zawatéw serca, udaréw modzgu,
uszkodzenia nerek i siatkdwki oka.

Zaburzenia hormonalne

Spozywanie nadmiernych ilosci alkoholu moze powodowac liczne zaburze-
nia hormonalne. Toksyczny wptyw etanolu prowadzi u mezczyzn do uszko-
dzenia jader, impotencji i utraty libido. U kobiet uzaleznionych pojawi¢
sie moga zaburzenia miesigczkowania i owulacji. Alkohol stanowi zatem
wazny czynnik prowadzacy do rozwoju nieptodnosci zardbwno u kobiet,
jak i mezczyzn.

U pacjentéw uzaleznionych stwierdza sie czesciej anizeli w popu-
lacji ogdlnej nieprawidtowe funkcjonowanie tarczycy. Zahamowanie
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wydzielania hormondw przez tarczyce — czyli jej niedoczynnos¢ — objawia
sie spowolnieniem psychoruchowym, wzrostem masy ciafa, nietolerancja
zimna, zaparciami i zwolnieniem pracy serca. Niedoczynnos¢ tarczycy jest
szczegolnie niebezpieczna w okresie cigzy i moze prowadzi¢ do nieprawi-
dtowego rozwoju ptodu.

Alkohol zwieksza wydzielanie niektorych hormondw stresu, przede
wszystkim kortyzolu. Hiperkortyzolemia — w tym przypadku rzekomy
zespdt Cushinga — wynika z nadmiernej produkgji kortyzolu przez nadner-
cza. Nieprawidtowe funkcjonowanie watroby, wynikajgce z nadmiernego
picia alkoholu, dodatkowo pogtebia ten stan. Zwiekszone stezenie kor-
tyzolu we krwi pocigga za soba powazne powikfania zdrowotne. Typo-
wymi nastepstwami hiperkortyzolemii s3 nadcisnienie tetnicze i oty-
tos¢. Charakterystyczna budowa ciata pacjentow wynika z odktadania sie
tkanki ttuszczowej przede wszystkim w okolicy tutowia i twarzy. Twarz jest
okragta i sprawia wrazenie obrzeknietej. Ponadto nadmiar kortyzolu ttumi
dziatanie komorek krwi odpowiedzialnych za odpornos¢ na zakazenia, co
prowadzi do czestych infekgji i utrudnia ich leczenie. Hiperkortyzolemia
zaburza proces gojenia sie ran, a takze sprzyja rozwojowi kamicy ner-
kowej. Przekonanie o dobroczynnym wptywie piwa na nerki mozna tym
samym uznac za nieuzasadnione, a wrecz szkodliwe.

Jak wspomniano osoby pijgce nadmiernie sg narazone na znacznie
wieksze ryzyko urazéw i wypadkow. Zagrozenie ztamaniami kosci jest
dodatkowo zwiekszone z powodu czesciej wystepujacej w tej grupie
osteopenii. Osteopenia to choroba kosci, ktdrej istotg jest zmniejszenie
jej gestosci i mineralizacji. Alkohol zmniejsza twardos¢ i wytrzymatosc
tkanki kostnej réwniez posrednio, sprzyjajac hiperkortyzolemii. Nadmierne
stezenia kortyzolu zaburzajg bowiem mineralizacje tkanki kostnej.

Uktad krwiotwoérczy — zaburzenia hematologiczne

Szpik kostny znajdujacy sie w kosciach dfugich i pfaskich jest tkanka, w kté-
rej powstajg komorki krwi. Alkohol powoduje zaburzenia funkgji szpiku
kostnego, co prowadzi do uposledzenia produkcji krwinek. Toksyczny
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wptyw etanolu ponadto skraca ich zycie i powoduje, ze nie spetniajg one
prawidtowo swoich funkcji odpornosciowych, transportowych i zwigza-
nych z krzepnieciem.

Ze wzgledu na toksyczny wptyw alkoholu na komdérki krwiotwércze
szpiku i nieprawidtowg produkcje komorek odpornosciowych u oséb pija-
cych nadmiernie czesciej dochodzi do rozwoju zakazen. Réwniez — ze
wzgledu na wyniszczenie organizmu oraz obecnos¢ choréb wspdtistnie-
jacych — uktad odpornosciowy pacjentéw uzaleznionych nie funkcjonuje
prawidtowo. Wieksze ryzyko zakazen moze dotyczy¢ zaréwno banalnych
i powszechnych infekcji, np. przeziebien, jak i powazniejszych zakazen.
Wsrédd oséb pijacych nadmiernie stwierdza sie znacznie czesciej anizeli
w populacji ogdlnej zapalenie ptuc, gruzlice, wirusowe zapalenia
watroby, a takze choroby autoimmunologiczne. Choroby autoimmuno-
logiczne wynikajg z nieprawidtowego dziatania komdérek odpornosciowych
prowadzacego do agresji uktadu immunologicznego wobec wiasnego
organizmu. Najczescie] wystepujacg chorobg autoimmunologiczng, doty-
kajaca osoby uzaleznione od alkoholu, jest tuszczyca.

Kolejnym powiktaniem uzaleznienia od alkoholu, wynikajgcym ze szko-
dliwego wptywu etanolu na szpik kostny, jest niedokrwistos¢ (anemia).
Jest to dos¢ powszechna nieprawidtowos¢ obserwowana u oséb pijacych
nadmiernie alkohol, a jej istotg jest niedobdr hemoglobiny, czyli sktadnika
krwi odpowiedzialnego za transport tlenu do tkanek. Niedotlenienie orga-
nizmu, wynikajace z niedokrwistosci, prowadzi do ostabienia i zmniejsze-
nia wydolnosci organizmu. Zmniejsza sie rowniez tolerancja wysitku. Orga-
nami szczegdlnie wrazliwymi na niewystarczajagcg podaz tlenu sa: serce
i mozg. Stad w przypadku niedokrwistosci wzrasta dodatkowo ryzyko
zawatu serca i udaru moézgu, wynikajacych z uposledzenia transportu
tlenu do tych narzaddw.

Elementami krwi o kluczowej roli w tamowaniu krwawienia po prze-
rwaniu ciggtosci naczynia krwionosnego sg ptytki krwi. Nadmierne spozycie
alkoholu prowadzi do matoptytkowosci— czyli niedoboru ptytek krwi. Efek-
tem, wynikajgcych z niego zaburzen krzepniecia, jest czestsze wystepowanie
krwawien oraz ich przedtuzanie sie. U 0séb z matoptytkowoscig stwierdza
sie obecnos¢ na skdrze charakterystycznych punkcikowatych wybroczyn.
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Nowotwory

Uzywanie alkoholu, poprzez liczne (omoéwione wyzej) patomechanizmy
sprzyja wystepowaniu licznych chordéb, w tym nowotworéw. Jednym
z kluczowych mechanizméw jest powstawanie karcynogendéw w toku
metabolizmu etanolu. Jednym z najsilniejszych czynnikéw rakotwdrczych
jest aldehyd octowy, ktérego nadmierne gromadzenie sie w organizmie
nie tylko powoduje objawy ,kaca”, ale przede wszystkim wielokrotnie
zwieksza ryzyko rozwoju nowotwordw ztosliwych. Toksyczne dziatanie
alkoholu prowadzi z jednej strony do powstawania komdérek nowotwo-
rowych, z drugiej utrudnia ich eliminacje przez organizm. Z dotychczaso-
wych badan wynika, ze uzywanie alkoholu jest waznym czynnikiem ryzyka
nastepujacych choréb nowotworowych:
® raka jezyka,
® raka krtani,
® raka gardta,
* raka piersi,
°® raka przetyku,
® raka jelita grubego i odbytnicy.
Ponadto obliczono, ze nadmierne spozywanie alkoholu skraca zycie
$rednio o 16 lat. Wynika to z nastepujgcych obserwacji:
* alkohol powoduje wiele choréb i zmienia ich obraz, stwarzajac pro-
blemy diagnostyczne;
® osoby uzaleznione od alkoholu pdzniej zgtaszajg sie do lekarza;
® czesto — mimo koniecznosci — nie podejmuja leczenia groznych dla
zycia choréb somatycznych;
° lecza sie niesystematycznie;
® alkohol zmniejsza skutecznos¢ rutynowej terapii wielu choroéb;
* alkohol zwieksza wypadkowos¢ (réwniez ze skutkami Smiertelnymi);
°® ryzyko popetnienia samobdjstwa przez osoby uzaleznione jest 3-9
razy wieksze w poréwnaniu ze stwierdzanym wsréd abstynentow;
° zatrucia alkoholem bywaja $miertelne.
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PYTANIA KONTROLNE

1) Picie alkoholu zwieksza ryzyko rozwoju raka:
a) piersi,
b) jelita grubego,
c) krtani,
d) wszystkich wymienionych.

2) Powiktfaniem nadmiernego picia alkoholu ze strony uktadu krgzenia
moze by¢:
a) udar mozgu,
b) zawat serca,
¢) rak krtani,
d) prawidtowe s3 odpowiedzi a i b.

3) Metabolizm alkoholu zachodzi przede wszystkim:
a) w jamie ustnej,
b) w zotadku,
c) w watrobie,
d) w jelitach.






X.

Wspotwystepowanie uzaleznienia
od alkoholu z innymi zaburzeniami
psychicznymi

Anna Klimkiewicz

Uzaleznienie od alkoholu towarzyszy innym zaburzeniom psychicznym
znacznie czesciej niz sie powszechnie uwaza. Wystepowanie u pacjentéw
z chorobg psychiczng uzaleznienia od substancji psychoaktywnej — w tym
od alkoholu — okresla sie mianem podwadjnej diagnozy (podwodjnego
rozpoznania). W praktyce psychiatrycznej pojecie podwdjnej diagnozy
obejmuje wspdfistnienie z uzaleznieniem zaburzen psychotycznych (schi-
zofrenii, zaburzen schizoafektywnych, utrwalonych zaburzen urojenio-
wych) oraz zaburzen depresyjnych nawracajgcych i choroby afektywnej
dwubiegunowej. W niniejszym rozdziale omdwiono wspodtwystepowanie
uzaleznienia od alkoholu réwniez z innymi zaburzeniami psychicznymi,
wykraczajac poza scistg definicje podwojnych diagnoz.

Szacuje sie, ze nawet jedna trzecia leczonych z powodu zaburzen psy-
chicznych jest uzalezniona lub uzywa w sposdb szkodliwy alkoholu. Osoby
z podwdjng diagnoza stanowig duze wyzwanie zaréwno dla opiekuja-
cych sie nimi lekarzy, jak i terapeutéw. Podwdjne rozpoznanie nastrecza
duzych trudnosci terapeutycznych i diagnostycznych. Zazwyczaj trudno
jest postawi¢ takie rozpoznanie, poniewaz pacjenci rzadko ujawniaja
spontanicznie swoje problemy zwigzane z piciem alkoholu, zwracajac sie
o pomoc z innych powoddéw. Ponadto zaburzenia zwigzane z uzywaniem
alkoholu mogga nasila¢ lub nasladowa¢ wiele objawéw psychopatologicz-
nych. Dodatkowym problemem jest znaczne pogorszenie funkcjonowania
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spotecznego tej grupy pacjentéw, ich trudnosci w relacjach rodzinnych,
problemy finansowe i konflikty z prawem. Ponadto nawet 20% oséb bez-
domnych stanowig pacjenci cierpigcy z powodu réwnoczesnych zaburzen
psychicznych i uzaleznienia od alkoholu. Dlatego wtasciwe rozpoznanie
i wczesne wigczenie skutecznego leczenia w grupie pacjentéw z podwdjng
diagnozg jest niezwykle istotne.

Epidemiologia

Wyniki licznych badan dowodza, iz uzaleznienie od alkoholu czesto
wspotwystepuje z rozmaitymi typami zaburzen psychicznych. Dane —
pochodzace z réznych krajéw — pozostajg spoéjne, jednak bezposrednie
przetozenie wynikdéw poszczegdlnych badan na ogdt populacji bytoby
zapewne ryzykowne. Dane te bez watpienia wyraznie pokazuja, jak duza
jest skala wspotchorobowosci. Podstawowym utrudnieniem i ogranicze-
niem metodologii tego typu badan jest brak mozliwosci ustalenia kaz-
dorazowo, ktére z badanych objawdw byty wtdrne, a ktére pojawity
sie jako pierwotne.

W populacji oséb uzaleznionych od alkoholu u 37% chorych stwier-
dza sie rownoczesnie obecnos¢ innych zaburzen psychicznych. Przepro-
wadzono liczne badania majgce na celu oszacowanie rozpowszechnienia
i scharakteryzowanie problemu wspoétwystepowania zaburzen. Wykazano
w nich, iz uzaleznienie od alkoholu szczegdlnie czesto wspdtwystepuje
z zaburzeniami lekowymi oraz zaburzeniami nastroju (afektywnymi). Ist-
niejg badania szacujace, ze w ciggu catego zycia nawet 80% uzaleznio-
nych od alkoholu doswiadcza objawéw zaburzen nastroju. Kryteria roz-
poznania depresji spetnia 50% z nich. W ciggu roku poprzedzajgcego
badanie 30% uzaleznionych od alkoholu cierpiato z powodu zaburzen
nastroju, zdecydowana wiekszo$¢ z nich z powodu depresji (28%). Oce-
niajac problem z innej perspektywy stwierdzono, ze pacjenci z objawami
choroby afektywnej dwubiegunowe] stanowia 2% catej populacji 0sob
uzaleznionych od alkoholu.

Dowiedziono réwniez, iz 37% uzaleznionych od alkoholu miato
objawy zaburzen lekowych w ciggu 12. miesiecy poprzedzajacych badanie.
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Najczesciej wspotwystepujgcym zaburzeniem lekowym sg zaburzenia
lekowe uogdlnione: 12% pacjentéw uzaleznionych doswiadczyto objawdw
tych zaburzen w ciggu roku poprzedzajacego badanie. Zaburzenia lekowe
z napadami paniki potwierdzato 4% pacjentéw z uzaleznieniem, a objawy
zespotu stresu pourazowego (PTSD) stwierdzono u 8% uzaleznionych od
alkoholu w okresie roku przed badaniem.

Na podstawie obserwacji i analizy populacji pacjentéw uzaleznionych
— z innymi wspotwystepujgcymi zaburzeniami psychicznymi — ustalono, ze
uzaleznienie od alkoholu niemal czterokrotnie zwieksza ryzyko wystapienia
depresji, a ponad dwukrotnie zaburzen lekowych w stosunku do populagji
0gdlnej. Podobng wspodtchorobowos¢ obserwowano w przypadku zespotu
stresu pourazowego, ktéry rozpoznawano u pacjentdw uzaleznionych od
alkoholu ponad dwukrotnie czesciej anizeli w populagji ogdlnej.

Podsumowujac, uzaleznienie od alkoholu wigze sie z podwyzszonym
ryzykiem wystapienia (w stosunku do populacji ogélnej):

® zaburzen nastroju (ogdtem) — ponad trzykrotnie,

® depresji — prawie czterokrotnie,

® zaburzen afektywnych dwubiegunowych — szesciokrotnie,

° zaburzen lekowych ogdtem — ponad dwukrotnie,

® zaburzen lekowych uogdlnionych — ponad czterokrotnie,

® zaburzen lekowych z napadami paniki — prawie dwukrotnie,

® zespotu stresu pourazowego — dwukrotnie.

Wieksza intensywnos¢ picia oznacza wieksze ryzyko pojawienia sie
wspotwystepujgcych zaburzen psychicznych. U oséb z uzaleznieniem
zaobserwowano znacznie wiekszy odsetek zaburzen psychicznych niz
u o0séb pijacych szkodliwie. Jednak zaburzenia nastroju pojawiajg sie
rowniez u pijacych szkodliwie i to czesciej niz u pijacych sporadycznie
lub abstynentow. Wsrdéd oséb pijacych szkodliwie 12% spetniato w ciggu
roku przed badaniem kryteria rozpoznania zaburzen afektywnych. Zde-
cydowana wiekszos¢ z nich cierpiata z powodu zaburzen depresyjnych,
a pacjenci z zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi stanowili nie-
wielki odsetek tej grupy. Szkodliwe uzywanie alkoholu prowadzi réwniez
do wzrostu ryzyka wystgpienia zaburzenia stresowego pourazowego,
ktére stwierdza sie u 6% pijacych szkodliwie. Zaburzenia lekowe z napa-
dami paniki oraz zaburzenia lekowe uogdlnione wystepujg u okoto 1,5%
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badanych uzywajacych alkoholu szkodliwie. Rozpowszechnienie zaburzen
psychicznych u 0séb pijacych alkohol szkodliwie oraz uzaleznionych przed-
stawiono w Tabeli 1.

Tabela 1. Wystepowanie zaburzen psychicznych u 0séb pijacych alkohol szkodliwie
oraz uzaleznionych

Pijacy szkodliwie Uzaleznieni od alkoholu
Zaburzenie Wystepowanie w ciggu Wystepowanie w ciggu
roku poprzedzajgcego | OR | roku poprzedzajacego | OR

badanie (%) badanie (%)
Zapurzema nastroju 12.3 11 292 36
ogotem
Depresja 11,3 1.1 27,9 3,9
Zabur;ema afektywne 03 0,7 19 6.3
dwubiegunowe
Zapurzenla lekowe 29,1 17 36,9 26
ogotem
Zabu{rzgnle lekowe 14 0.4 16 46
uogdlnione
Zaburzemellekovlvg 13 0.5 3,9 17
z napadami paniki
Zespot stresu 56 15 7.7 22
pourazowego

OR — iloraz szans, wspdtczynnik ryzyka w odniesieniu do populacji ogdinej

Wystepujace w przesztosci szkodliwe uzywanie alkoholu nawet czte-
rokrotnie zwieksza ryzyko wystapienia epizodu depresyjnego. Dotyczy to
rowniez pacjentow obecnie utrzymujacych abstynencje. Nawet zaburze-
nia z pozoru odlegte od uzaleznienia wystepuja znacznie czesciej u osdb
z zaburzeniami zwigzanymi z piciem alkoholu. Istniejg szacunki, iz schi-
zofrenia wystepuje znacznie czesciej zarowno u oséb pijacych szkodliwie
(z czestoscig okoto 10%), jak i uzaleznionych (nawet 24%) niz w populagji
0gélnej (okoto 1%).
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Badano réwniez, czy obecnos¢ zaburzen psychicznych sprzyja czest-
szemu sieganiu po alkohol. Dzieki wieloletnim obserwacjom ustalono, iz
pewne zaburzenia psychiczne sprzyjajg rozwojowi uzaleznienia u oséb
predysponowanych. W ocenie rozpowszechnienia uzaleznienia od alko-
holu wsréd pacjentéw z réznymi zaburzeniami psychicznymi stwierdzono,
ze kryteria rozpoznania uzaleznienia spetnia okoto 30% oséb z zaburze-
niami osobowosci i 24% badanych z zaburzeniami adaptacyjnymi. Wiek-
sze ryzyko uzaleznienia od alkoholu dotyczy pacjentéw z zaburzeniami
osobowosci o typie antysocjalnym, chwiejnym emocjonalnie (borderline),
a takze, co mniej spodziewane — schizotypowym. Ponadto objawy pozwa-
lajgce rozpoznac uzaleznienie od alkoholu obserwowano u 22% pacjentéw
z depresjg, 18% o0sdb z réznymi zaburzeniami lekowymi i nawet 11% cho-
rych na schizofrenie oraz 9% oséb z chorobg afektywna dwubiegunowa.
Zagrozenie uzaleznieniem jest wyzsze niz w populacji ogdlnej u chorych
z fobig spoteczna, zaburzeniami lekowymi z napadami paniki, zespo-
tem stresu pourazowego, schizofrenig oraz zespofem nadpobudliwosci
ruchowej z deficytem uwagi (ADHD).

Szczegodlnie sprzyjajgcym nadmiernemu spozyciu alkoholu okresem
jest — u pacjentéw z chorobg afektywna dwubiegunowa — stan manii.
Nawet 60% chorych z zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi pije
w sposodb szkodliwy lub uzaleznia sie od alkoholu. Problem czestszego niz
w populacji ogdlnej uzaleznienia w tej grupie pacjentéw dotyczy réwniez
innych substancji psychoaktywnych. W zwigzku z powyzszym zaleca sie,
aby pacjentéw cierpigcych z powodu wymienionych zaburzen poddawacd
szczegolnie doktadnemu badaniu w kierunku nadmiernego spozywania
alkoholu. W przypadku takich pacjentéw niezwykle istotny jest wywiad
pozwalajacy na ustalenie czestosci i intensywnosci picia, a takze okreslenia
okolicznosci sprzyjajgcych spozywaniu alkoholu.

Rozpowszechnienie podwojnej diagnozy
w zaleznosci od pici

Analiza dostepnych danych epidemiologicznych wskazuje, iz ptec jest istot-
nym czynnikiem ryzyka rozwoju depresji oraz uzaleznienia od alkoholu.
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Szczegdlnie w przypadku tych dwdéch zaburzen zaleznos¢ ta powinna byc
wzieta pod uwage, poniewaz podfoze takiej odmiennosci mogtoby zasu-
gerowac inne, zindywidualizowane metody profilaktyki i terapii.

Zwigzek depresji z uzaleznieniem od alkoholu w wywiadzie jest znacz-
nie silniejszy u kobiet niz u mezczyzn. Kobiety chorujg na depresje dwukrot-
nie czesciej niz mezczyzni, jednak ryzyko rozwoju uzaleznienia od alkoholu
jest okoto dziesieciokrotnie wyzsze u mezczyzn. Wsrdd kobiet, u ktérych
wystapienie zaburzen afektywnych lub lekowych poprzedzat silny stres,
ryzyko rozwoju uzaleznienia od alkoholu jest szczegdlnie wysokie i rozwija
sie ono znacznie szybciej anizeli u pacjentek bez zaburzen depresyjnych
lub lekowych. Dodatkowo w tej grupie badanych kobiet obserwowano
zwiekszong wrazliwo$¢ na neurotoksyczne dziatanie alkoholu w poréw-
naniu z mezczyznami — prawdopodobnie w wyniku nieprawidtowego
funkcjonowania uktadu stresu.

Liczne badania wsréd pacjentéow ze wspodtwystepujacymi zaburze-
niami poswiecono prébom wyodrebnienia tego z nich, ktére wystapito
jako pierwsze. Zaobserwowano, iz istotny wptyw na kolejnos¢ pojawia-
nia sie objawéw zaburzen psychicznych i uzaleznienia ma pte¢ badanych.
Chronologia pojawiania sie pewnych zaburzeh psychicznych okazuje sie
by¢ dosc typowa dla ptci. Kobiety chorujg na depresje w wieku mtodszym
niz mezczyzni. Wyzsze jest tez u nich ryzyko wystgpienia zespotu stresu
pourazowego. Zaburzenia te u wiekszego odsetka kobiet niz mezczyzn
poprzedzaja pojawienie sie objawdw uzaleznienia od alkoholu.

Zachowania samobodjcze
u 0s6b uzaleznionych od alkoholu

Wiekszos¢ oséb, wedtug niektérych badan nawet ponad 80%, ktére ode-
braty sobie zycie, cierpiato z powodu objawdw zaburzen psychicznych.
Najczesciej obserwowanymi byty u nich uzaleznienie od alkoholu i depre-
sja. Ryzyko samobdjstwa u 0séb uzaleznionych od alkoholu znacznie prze-
kracza ryzyko odnotowywane w populacji ogdlnej. Istniejg badania suge-
rujace nawet, iz jest ono wyzsze niz u pacjentéw z depresja, ktéra wydaje
sie by¢ najsilniej zwigzana z zachowaniami samobojczymi. Wspdtistnienie
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z uzaleznieniem od alkoholu zwieksza dodatkowo ryzyko samobdjczej
$mierci u pacjentdw z depresja. Osoby uzaleznione od alkoholu sg bowiem
obcigzone 60-120 razy wiekszym ryzykiem popetnienia samobdjstwa niz
osoby, u ktérych nie stwierdza sie zadnych zaburzen psychicznych. Zagro-
zenie samobdjczg $miercig w populacji uzaleznionych od alkoholu jest
szacowane na 7% do 18%, co oznacza bardzo wysokie ryzyko. Ponadto
niemal co czwarta osoba uzalezniona cho¢ raz w zyciu podejmuje probe
samobodjczg. Jednoczesnie wiadomo, ze wsréd uzaleznionych od alko-
holu, ktérzy zgineli smiercig samobodjczg, kryteria depresji spetniato przed
odebraniem sobie zycia 45-70% o0sbb.

Réwniez wspdtistniejace z depresjg uzaleznienie od innych niz alko-
hol substancji psychoaktywnych znacznie zwieksza ryzyko samobdjstwa
w poréwnaniu do populacji pacjentéw z rozpoznaniem depresji, ale bez
uzaleznienia. Ciekawych odkry¢ dostarczyty badania dotyczace etiologii
zaburzen depresyjnych obserwowanych u oséb uzaleznionych. Wykazano,
ze pacjenci z depresjg pierwotng sg obcigzeni wiekszym ryzykiem samo-
bojstwa niz osoby, u ktérych depresja wystapita wtdrnie — w nastepstwie
uzywania alkoholu. W pierwszej grupie czestos¢ prob samobdjczych siega
30%, natomiast w drugiej — 24%. Wsrdd oséb z depresjg, potwierdza-
jacych obecnos¢ mysli samobdjczych, wieksze ich nasilenie stwierdzono
u pacjentow uzaleznionych niz u oséb bez wywiadu szkodliwego uzywania
alkoholu. Ponadto dane Policji wskazujg, iz nawet co czwarte samobdjstwo
jest popetniane pod wptywem alkoholu.

Patogeneza zaburzen psychicznych
wspotistniejgcych z uzaleznieniem od alkoholu

Istnieje kilka modeli patogenetycznych podwdjnej diagnozy. Pierwotnie
wystepujace zaburzenia psychiczne moga sprzyja¢ nadmiernemu piciu
i rozwojowi wtérnego uzaleznienia od alkoholu. Z drugiej strony szko-
dliwe uzywanie badz uzaleznienie od alkoholu moze stanowi¢ czynnik
ryzyka pojawienia sie innych zaburzen psychicznych. Ponadto picie alko-
holu moze by¢ swoista metodg ,samoleczenia” wspdtwystepujgcych
symptomdw zaburzen psychicznych. ,Leczenie” alkoholem ucigzliwych
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objawdw psychopatologicznych (np. leku, obnizenia nastroju, bezsen-
nosci) nierzadko prowadzi do uzywania szkodliwego, a w konsekwencji
— uzaleznienia od alkoholu. Kolejnym przyktadem wspdlnej patogenezy
sg alkoholowe zespoty abstynencyjne, ktére moga sprzyja¢ ujawnieniu
sie innych zaburzeh psychicznych. Mozliwe jest réwniez, ze uzaleznienie
oraz inne choroby psychiczne pojawiaja sie niezaleznie od siebie. Jednak
nawet w takich wypadkach pogarszajg one wzajemnie swoj przebieg
i utrudniajg leczenie.

Zaproponowano kilka hipotez wyjasniajacych pojawianie sie u oséb
z zaburzeniami psychicznymi szkodliwego uzywania alkoholu, a takze roz-
woj zaburzen psychicznych u oséb pijgcych szkodliwie lub uzaleznionych.
Jedno z zatozeh moéwi o zaburzonej biologicznej odpowiedzi na stres.
Postuluje sie nieprawidtowosci w funkcjonowaniu powigzan czynnoscio-
wych uktadéw: limbicznego, podwzgdrzowo-przysadkowego i nadnerczo-
wego. Okazuje sie, ze picie alkoholu i traumatyzujace wydarzenia wywotujg
podobng odpowiedZ hormonalng ze strony osi podwzgdérzowo-przysad-
kowo-nadnerczowej. Ponadto zaobserwowano, iz fizjologiczna reakcja na
stres jest podobna u chorych z depresjg, zespotem stresu pourazowego
oraz uzaleznieniem od alkoholu.

Fizjologia reakcji stresowej organizmu

Pod wptywem stresu w warunkach fizjologicznych do czesci mézgu zwanej
podwzgorzem docierajg sygnaty z innych osrodkéw mdzgowych — przede
wszystkim zlokalizowanych w uktadzie limbicznym. Kluczowymi neu-
roprzekaznikami w tej komunikacji sa serotonina i noradrenalina. Nalezy
w tym miejscu podkresli¢, ze to wtasnie nieprawidiowe funkcjonowanie
uktadu serotoninergicznego i noradrenergicznego uwaza sie za podstawe
patofizjologiczng rozwoju depresji oraz zaburzen lekowych.

Osrodkowy uktad nerwowy reaguje na stres poprzez uwolnienie przez
podwzgorze hormonu — kortykoliberyny (CRH). Kortykoliberyna nato-
miast stymuluje inng cze$¢ mdzgu — przysadke mézgowa do wydzielania
kolejnego hormonu — kortykotropiny (ACTH). Kortykotropina — uwalniana
do krwi — powoduje natomiast produkcje kortyzolu w korze nadnerczy.
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Jedli ten uktad, nazywany osig podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowa,
funkcjonuje prawidtowo, ostatni z hormondw — kortyzol hamuje wydziela-
nie poprzednich, czyli kortykoliberyny i kortykotropiny. Taka zaleznos¢ jest
nazywana petla sprzezenia zwrotnego i ma ogromne znaczenie w regulacji
hormonalnej odpowiedzi na stres.

Zaréwno picie szkodliwe, jak i uzaleznienie od alkoholu oraz zaburze-
nia depresyjne czesto majg zrédta w trudnych dla pacjenta wydarzeniach.
Podobnie rozwija sie zaburzenie stresowe pourazowe (PTSD), w ktérym
traumatyczne doswiadczenia oraz zwigzane z nimi objawy sg warunkiem
postawienia rozpoznania. Okazuje sie, ze przewlekty stres i wynikajace
z niego podwyzszenie stezenia we krwi wymienionych hormondéw (kor-
tykoliberyny, kortykotropiny i kortyzolu) prowadzg do uszkodzenia okre-
slonych struktur moézgu. Jedng z nich jest hipokamp — obszar znajdujacy
sie w skroniowej czesci mdzgu, odpowiedzialny miedzy innymi za pamiec.
Przy uszkodzeniu hipokampdéw dochodzi do zaburzen funkcji poznawczych
oraz uposledzenia hamowania osi podwzgdrzowo-przysadkowo-nadner-
czowej. Oznacza to, ze wydzielanie hormondw stresu nie jest prawidtowo
hamowane, czego nastepstwem jest pogtebiajgca sie dysfunkcja reakgji
na bodzce stresowe. Rozwijajg sie w ten sposob nie tylko zaburzenia
lekowe, ale rowniez liczne schorzenia uktadu krazenia. Zwigzek zas tych
dolegliwosci z uzaleznieniem od alkoholu jest w $wietle dotychczasowych
badan niewatpliwy.

Wyjasnienie dysfunkgji osi podwzgdérzowo-przysadkowo-nadnerczo-
wej pozwala zrozumie¢, dlaczego u tak wielu pacjentéw uzaleznionych od
alkoholu (nawet 80%) stwierdza sie obecnos¢ objawow depresyjnych. Pod-
wyzszony poziom kortyzolu stwierdza sie u 40-60% pacjentoéw z depresja.
Dowiedziono réwniez istnienia w tej grupie pacjentéw zaburzenia funk-
cjonowania osi podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej na podstawie
zaobserwowania u podobnego odsetka (4—65%) braku reakcji hamowania
wydzielania kortykotropiny przez przysadke mdzgowa. Wirdd pacjentow
z depresja, u ktérych nie obserwowano reakcji hamowania, stwierdzono
ciezszy przebieg zaburzen nastroju oraz wieksze ryzyko nawrotu.

W celu wyjasnienia patofizjologii zaburzen depresyjnych, lekowych
i uzaleznienia od alkoholu oraz rozbieznosci ich epidemiologii w kontek-
cie ptci prowadzono liczne badania. Zaobserwowano, ze typowe réznice
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pojawiajg sie juz w okresie dojrzewania, gdy wrasta wydzielanie hormondéw
ptciowych. Istnieje hipoteza, ze estrogeny, czyli zenskie hormony ptciowe,
mogq dziata¢ na komorki uwalniajgce kortykoliberyne w podwzgérzu,
zwiekszajac jej wydzielanie. Stad tez wahania poziomu estrogendw
w cyklu miesiecznym mogga stanowic¢ jedng z przyczyn réznej odpowiedzi
na bodzce stresowe u kobiet — zaleznie od fazy menstruacyjnej. Rowniez
wahania stezenia biatek transportujacych kortyzol we krwi sg zalezne od
ilosci estrogendw. Poziom tych biatek wptywa natomiast na stezenie wol-
nego, czyli aktywnego metabolicznie kortyzolu w surowicy krwi. Zasada ta
moze dotyczyc réwniez innych hormondw wigzanych przez biatka we krwi.
Rézna ilos¢ wolnych, czyli aktywnych hormondéw nadnerczowych — zaleznie
od stezenia estrogendw — jest kolejnym czynnikiem wyjasniajgcym rézna
odpowiedZ na stres u kobiet w zaleznosci od fazy cyklu miesiecznego.

W badaniach na zwierzetach, ktére miaty na celu wskazanie przy-
czyn zaleznej od ptci epidemiologii zaburzen psychicznych indukowanych
bodZcami stresowymi oraz uzaleznienia od alkoholu oceniano bezposredni
wplyw etanolu na dziatanie osi podwzgdérzowo-przysadkowo-nadnerczo-
wej. W tym celu podawano alkohol zwierzetom laboratoryjnym i zaob-
serwowano wzmozone wydzielania kortykotropiny przez przysadke. Co
istotne u osobnikéw ptci zenskiej wzrost wydzielania kortykotropiny byt
istotnie wiekszy niz u samcéw. Wobec powyzszych obserwacji sugeruje
sie, iz zwiekszone ryzyko rozwoju PTSD i depresji u kobiet pijacych alko-
hol w odpowiedzi na traumatyzujace bodzce jest wynikiem odmiennego
funkcjonowania osi podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej. Zato-
zono, ze — analogicznie jak w badaniach na zwierzetach — réwniez u ludzi
odpowiedzZ na sytuacje stresowe jest rézna zaleznie od pfci.

Leczenie najczestszych zaburzen psychicznych
wspotistniejacych z uzaleznieniem od alkoholu

Sposrod niemal 600 000 Polakéw uzaleznionych od alkoholu leczenie
podejmuje okoto 200 000 oséb. Oznacza to, iz nie wiecej niz /5 potrze-
bujacych rozpoczyna terapie, w licznych przypadkach nigdy jej nie kon-
czac. Pacjenci uzaleznieni od alkoholu stanowig najrzadziej zgtaszajaca sie
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do placdéwek terapeutycznych grupe oséb z zaburzeniami psychicznymi.
Europejski projekt oceny wykorzystania opieki psychiatrycznej z 2004 roku
(European Study of the Epidemiology of Mental Disorders) wykazat, iz
jedynie 8% 0séb z zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem alkoholu (w tym
pijacy problemowo) skorzystato z tego powodu z pomocy medyczne;.

Zaobserwowano, ze obecnos$¢ — obok uzaleznienia — wspdtistniejg-
cych zaburzen psychicznych bardzo istotnie, bo ponad trzykrotnie zwiek-
sza szanse zgtoszenia sie uzaleznionego pacjenta do leczenia. Niestety nie
wigze sie to ze skuteczniejszym leczeniem z uwagi na brak szeroko dostep-
nej kompleksowej opieki. Pacjenci z podwdjnym rozpoznaniem czesto nie
utrzymuja sie w programach terapii uzaleznienia od alkoholu. Swiadczy
to miedzy innymi o ich trudnosciach w adekwatnym udziale w programie
terapii uzaleznien.

Rzetelna diagnoza uzaleznienia od alkoholu i wspdfistniejgcych zabu-
rzen psychicznych u pacjenta zgtaszajgcego sie do leczenia ma kluczowe
znaczenie w planowaniu skutecznej terapii. Jednak czestg przyczyng zgto-
szenia sie do leczenia pacjentéw z podwodjnym rozpoznaniem sg objawy
psychopatologiczne, a nie nadmierne picie. Uzywanie rozmaitych substan-
¢ji psychoaktywnych (przede wszystkim alkoholu) stanowi raczej norme
anizeli wyjatek wsrdéd pacjentéw psychiatrycznych. Z drugiej strony, poja-
wienie sie dodatkowych objawdw psychopatologicznych u pacjentéw uza-
leznionych od alkoholu zmniejsza istotnie skutecznos¢ farmakoterapii sto-
sowanej w zapobieganiu nawrotom picia. Analogicznie — uzaleznienie lub
problemowe uzywanie substancji psychoaktywnych pogarsza rokowanie
i utrudnia leczenie zaburzen psychicznych.

Obecnie wszelkie standardy leczenia zaktadaja koniecznos¢ jednocze-
snej terapii uzaleznienia od alkoholu i wspdtwystepujacych zaburzen psy-
chicznych. Dzieki niezwtocznemu wigczeniu leczenia zaburzen wystepuja-
cych pierwotnie mozna oczekiwaé zmniejszonego nasilenia lub unikniecia
rozwoju dolegliwosci wtérnych. Picie alkoholu istotnie utrudnia skuteczne
leczenie wspdtwystepujgcych zaburzen psychicznych, natomiast podwdjna
diagnoza ogranicza efektywnos¢ leczenia odwykowego. W badaniu pro-
spektywnym, gdzie przez dwa lata obserwowano osoby z uzaleznieniem
od alkoholu, abstynencje utrzymato 42% pacjentéw bez wspdtistniejgcych
zaburzen i zaledwie 28% chorych z podwdjnym rozpoznaniem.
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W Polsce wcigz brakuje placéwek opieki zdrowotnej przeznaczo-
nych dla pacjentéw z podwdjng diagnoza. Istniejg regiony kraju, gdzie
trudno jest wskazac witasciwy osrodek, w ktérym mogliby otrzymaé pomoc
uwzgledniajaca jednoczesne leczenie uzaleznienia od alkoholu i innych
zaburzen psychicznych. Doniesienia, oceniajgce skutecznos¢ programow
terapeutycznych adresowanych do tej grupy pacjentéw, sg wcigz nieliczne,
choc problem dotyczy tak duzej grupy oséb.

W wiekszosci prowadzonych dotychczas badan, ktére oceniaty skutecz-
nos¢ terapii odwykowej, nie brano pod uwage podwdjnego rozpoznania.
Rosnaca grupa pacjentéw i zainteresowanie tym problemem przyniosto
kilka ciekawych spostrzezen. Miedzy innymi oszacowano wstepnie efek-
tywnos¢ leczenia kompleksowego uzaleznienia od alkoholu i najczesciej
wspdtwystepujacych zaburzen psychicznych. Wskazano na przyktad pewne
konkretne utrudnienia, z ktérymi spotykajg sie osoby cierpigce z powodu
dodatkowych zaburzen psychicznych w trakcie terapii uzaleznienia. Auto-
rzy licznych prac zwracaja uwage na problemy terapii grupowej, gdzie
te same oczekiwania formutuje sie wobec pacjentéw uzaleznionych bez
jakichkolwiek innych objawéw psychopatologicznych oraz chorych na
wspolistniejgce zaburzenia psychiczne. A przeciez obnizenie nastroju, brak
motywacji, meczliwos¢ czy spowolnienie toku myslenia niewatpliwie zna-
czgco utrudniajq funkcjonowanie i leczenie w ramach grupy terapeutycznej.

Obecnos¢ objawdw psychotycznych — urojen i omamow, czy tez nega-
tywnych objawoéw schizofrenii nie pozwala na petne uczestnictwo pacjentéw
w procesie terapeutycznym skonstruowanym dla oséb z wytagcznym rozpo-
znaniem uzaleznienia od alkoholu. Réwniez zaburzenia toku myslenia oraz
uposledzenie funkgji poznawczych stanowia dla oséb z podwdjng diagnoza
silng bariere dostepu do skutecznej pomocy. Poczucie odmiennosci, a co za
tym idzie izolacja w grupie terapeutycznej, obnizajag motywacje do leczenia
odwykowego. W tym kontekscie widac, jak bardzo leczenie wspotwystepuja-
cych zaburzen psychicznych moze zwiekszy¢ skuteczno$c terapii uzaleznienia

Trening umiejetnosci spotecznych u oséb z podwdjng diagnoza pozo-
staje istotng metodg pozwalajgca na zmiane modelu radzenia sobie ze
stresem | moze prowadzi¢ do zmnigjszenia czestosci siegania po alkohol
w sytuacjach stresowych.
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Wedtug zalecen Panstwowej Agencji Rozwigzywania Problemdéw Alko-
holowych leczenie pacjentéw z podwdjnym rozpoznaniem powinno sie
odbywac¢ w placéwkach psychiatrycznej opieki zdrowotnej. Wynika to
z faktu, iz chorzy ci wymagaja intensywnego leczenia psychiatrycznego,
do zapewnienia ktérego osrodki terapii uzaleznienia nie sg adekwatnie
przygotowane. Uznano natomiast, ze w pozostatych przypadkach wspét-
wystepowania wybranych zaburzen psychicznych (uzaleznienie od alko-
holu i zaburzenia lekowe, zaburzenia osobowosci, uposledzenie umy-
stowe, zaburzenia organiczne), nie spetniajgcych kryteriéw podwadjnej
diagnozy, leczenie pacjentéw moze by¢ prowadzone w placéwkach terapii
uzaleznienia od alkoholu.

Leki przeciwdepresyjne u pacjentéw
uzaleznionych od alkoholu

Cho¢ dowiedziono czestej wspodtchorobowosci zaburzen depresyjnych
i uzaleznienia od alkoholu, postepowanie lecznicze wobec pacjenta
z podwdjng diagnozg jest wcigz duzym wyzwaniem. Objawy obydwu
schorzen przenikajg sie nawzajem, a ich podtoze neurobiologiczne ma
liczne wspdlne mechanizmy. Warunki te sprawiaja, ze leczenie depres;ji
u 0s6b uzaleznionych jest trudne i wigze sie z koniecznoscig nieustannego
rozwazania bilansu zyskéw i strat wynikajacych z wigczenia farmakote-
rapii. Jednym z powoddéw dos¢ zachowawczej niekiedy postawy lekarzy
sg obawy o mozliwe interakcje lekéw przeciwdepresyjnych z alkoholem.

Ustalenie wtasciwej diagnozy i ocena ryzyka leczenia jest w tej grupie
pacjentdw najtrudniejszym zadaniem dla lekarza psychiatry. U pacjentow
z podwdjng diagnozg najwiecej danych dotyczy selektywnych inhibito-
row wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) oraz tréjpierscieniowych
lekéw przeciwdepresyjnych. Cho¢ dowiedziono skutecznosci lekdw tréjpier-
Scieniowych w leczeniu depresji u pacjentéw uzaleznionych od alkoholuy,
nie udato sie udowodni¢ jednoznacznie ich efektywnosci w ograniczaniu
picia w tej grupie chorych. Ponadto leki tréjpierscieniowe nie sg zalecane
w leczeniu pacjentéw uzaleznionych z uwagi na potencjalne wtasciwosci
kardiotoksyczne i znaczne ryzyko ich przedawkowania.
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Obecnie powszechnie uznawanymi za leki pierwszego rzutu w leczeniu
depresji u pacjentéw uzaleznionych sg rézne preparaty SSRI. Sa one znacz-
nie lepiej tolerowane i bezpieczniejsze niz leki trojpierscieniowe, przez co
z duzym powodzeniem stosowane u osdb uzaleznionych od alkoholu. Poza
skutecznoscig w leczeniu samej depresji w tej grupie pacjentéw dowie-
dziono, ze SSRI pomagaja osobom uzaleznionym z depresjg ograniczyc
ilos¢ wypijanego alkoholu. Takie obserwacje doprowadzity do postulatu,
ze leki te moga ograniczac picie takze u pacjentéw z uzaleznieniem od
alkoholu bez wspdtistniejgcych zaburzen psychicznych. Sformutowano na
ten uzytek hipoteze, iz moga one zapobiegac sieganiu po alkohol w sytu-
acjach stresowych. Przeprowadzone w tym zakresie badania nie potwier-
dzity jednak takiego zatozenia. Zasugerowano natomiast, ze skutecznosc
lekéw z grupy SSRI w zakresie redukgji picia podczas leczenia depresji jest
ograniczona do niektérych podtypow pacjentéw uzaleznionych.

Leczenie przeciwlekowe

Podobnie jak w przypadku depresji, farmakoterapia zaburzen lekowych
u 0s6b uzaleznionych od alkoholu opiera sie przede wszystkim na stoso-
waniu lekdw z grupy SSRI. Leczenie dorazne natomiast, w celu szybkiego
opanowania leku i niepokoju, polega gtéwnie na podawaniu pochodnych
benzodiazepiny. Stosowanie benzodiazepin u pacjentéw uzaleznionych
od alkoholu jest jednak bardzo kontrowersyjne. U uzytkownikéw benzo-
diazepin moze bowiem rozwingac sie zaleznos¢ krzyzowa, ktéra pogarsza
przebieg choroby alkoholowej i znacznie utrudnia jej leczenie. Dodatkowo
benzodiazepiny mogg pogtebia¢ zaburzenia funkcji poznawczych, a takze
wywotywad objawy neurologiczne — zaburzenia koordynacji ruchowej
i rownowagi, wynikajgce z toksycznego wptywu etanolu na os$rodkowy
uktad nerwowy.

Leki przeciwpsychotyczne

Brak jest jednoznacznych wytycznych dotyczacych leczenia psychoz
u pacjentéw z uzaleznieniem od alkoholu. Wiele danych przemawia za
wigczaniem atypowych lekéw przeciwpsychotycznych (neuroleptykdw
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drugiej generacji) jako lekow pierwszego wyboru. Leki te mogg, poza dzia-
taniem na objawy wytwoércze psychozy, mie¢ réwniez korzystny wptyw
na objawy negatywne. Wydaje sie to szczegélnie istotne z uwagi na to,
ze uzywanie alkoholu bywa rodzajem swoistego samoleczenia objawoéw
negatywnych schizofrenii. Atypowe leki przeciwpsychotyczne wydajg sie
by¢ w tym kontekscie najlepszym wyborem. Okazuje sie ponadto, ze kloza-
pina zmniejsza znaczgco ilos¢ wypijanego alkoholu u pacjentéw z podwdj-
nym rozpoznaniem. Zjawisko to ttumaczy sie wptywem tego leku na prze-
kaznictwo serotoninergiczne. Podobne obserwacje dotyczg powszechnie
stosowanego w leczeniu psychoz atypowego neuroleptyku — kwetiapiny,
natomiast w przypadku rysperydonu i olanzapiny nie udato sie potwierdzi¢
redukgcji spozycia alkoholu. Wtasciwy wybér leku przeciwpsychotycznego
jest utrudniony przez dodatkowe czynniki podczas leczenia pacjentéw uza-
leznionych od alkoholu. Na przyktad wzmozona gotowo$¢ drgawkowa
towarzyszaca alkoholowym zespotom abstynencyjnym przemawia za wta-
czeniem rysperydonu, a wyklucza stosowanie klozapiny u takich pacjentow.

Leczenie normotymiczne

Badania, oceniajgce skutecznos¢ litu w chorobie afektywnej dwubieguno-
wej (ChAD) u pacjentdw ze wspdtistniejgcym uzaleznieniem od alkoholu,
dowodz3 jego ograniczonej skutecznosci i uzytecznosci. Wynika to miedzy
innymi z tego, ze przebieg ChAD u oséb uzaleznionych charakteryzuje sie
szybszg zmiang faz niz u 0séb bez wspdtistniejgcego uzaleznienia, a takze
czestszym wystepowaniem epizodéw mieszanych. Ponadto koniecznosc
monitorowania poziomu litu w surowicy, liczne objawy niepozadane
oraz szczegolnie waskie okno terapeutyczne powodujg znaczne trudnosci
w prowadzeniu farmakoterapii w tej grupie pacjentow. Dowiedziono nato-
miast, ze pacjenci otrzymujacy lit z powodu depresji ograniczajg ilos¢ wypi-
janego alkoholu w poréwnaniu do oséb przyjmujacych placebo. Badanie
skutecznosci litu w ograniczaniu picia u 0séb uzaleznionych bez objawow
depresyjnych przyniosto analogiczne wyniki — redukcje spozycia alkoholu.

Z uwagi na szybka zmiane faz oraz wystepowanie epizodéw miesza-
nych pochodne kwasu walproinowego pozostajg gtéwnym lekiem nor-
motymicznym u pacjentéw uzaleznionych od alkoholu z zaburzeniami
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afektywnymi dwubiegunowymi. Badania potwierdzity takze, ze pacjenci
z ChAD leczeni kwasem walproinowym wypijaja znaczaco mniej alko-
holu niz osoby otrzymujgce placebo. Ponadto wsrdd pacjentéw leczonych
kwasem walproinowym nawroty intensywnego picia wystepowaty rza-
dziej, a skutecznos¢ w ograniczaniu picia byta skorelowana z poziomem
leku w surowicy.

Kolejnym waznym lekiem w profilaktyce farmakologicznej ChAD
jest karbamazepina. Bywa réwniez czasem stosowana w leczeniu alko-
holowych zespotow abstynencyjnych, choc nalezy podkresli¢, ze lekami
z wyboru w takich przypadkach pozostajg benzodiazepiny, réwniez u oséb
z podwdjnym rozpoznaniem. Dfugoterminowa obserwacja pacjentéw
wykazata, iz przyjmowanie karbamazepiny wydtuza okres abstynendji,
jednak jedynie w ciggu pierwszych 4 miesiecy leczenia.

Prowadzono réwniez badania dotyczace zastosowania lekdw normo-
tymicznych w zapobieganiu nawrotom picia w populacji pacjentéw bez
zaburzen afektywnych. Nie daty one jednak jednoznacznych rezultatéw.
Praca przegladowa badan randomizowanych wymienia topiramat i gaba-
pentyne jako jedyne skuteczne leki w ograniczaniu picia alkoholu.

Opieka nad pacjentami z podwadjng diagnozg jest w Polsce szczegdlnie
utrudniona z uwagi na niedociggniecia organizacyjne. Ponadto istotnym
problemem jest czesty brak wspdtpracy w leczeniu ze strony pacjentdw.
Opor przed kompleksowym leczeniem moze wynikac z niecheci chorych do
ujawniania objawdw i problemoéw natury psychiatrycznej. Stad tak wazne
jest stworzenie atmosfery zaufania i zbudowanie u pacjenta poczucia bez-
pieczenstwa. Tylko w takich warunkach mozliwe jest uzyskanie przez tera-
peute petnej informacji o objawach i ustalenie rzetelnej diagnozy. Wszel-
kie badania dowodzg bowiem, iz jednoczesne leczenie uzaleznienia od
alkoholu oraz wspdtistniejacych zaburzen psychicznych istotnie zwieksza
szanse na znaczng poprawe stanu pacjenta. Zaniechanie leczenia zintegro-
wanego czasem wrecz uniemozliwia zdrowienie pacjenta.

Wobec tak duzego rozpowszechnienia podwdjnej diagnozy i wzrostu
liczby pacjentéw uzaleznionych, nieuniknione wydaje sie tworzenie pla-
cowek terapeutycznych i programéw poswieconych opiece nad tg grupa
pacjentdéw. Postuluje sie stworzenie catkiem odrebnych programéw tera-
peutycznych dla pacjentéw z uzaleznieniem od alkoholu i wspétistniejgcymi



Wspdtwystepowanie uzaleznienia od alkoholu z innymi zaburzeniami psychicznymi

zaburzeniami psychicznymi. Programy te powinny jednak pozosta-

wac w facznosdci z aktualnie istniejgcymi osrodkami i spotecznosciami

terapeutycznymi.

PisSMIENNICTWO B

1.

Anthenelli RM. A basic clinical approach to diagnosis in patients with comorbid
psychiatric and substance use disorders. In: Principles and Practice of Addictions
in Psychiatry. Philadelphia: Miller; 1997, p. 119-26.

. Anthenelli RM, Schuckit MA. Affective and anxiety disorders and alcohol and

drug dependence: diagnosis and treatment. J Addict Dis. 1993;12(3):73-87.

. Helzer JE, Pryzbeck TR. The co-occurrence of alcoholism with other psychiatric

disorders in the general population and its impact on treatment. J Stud Alcohol.
1988;49(3):219-24.

. Modesto-Lowe V, Kranzler HR. Diagnosis and treatment of alcohol-depend-

ent patients with comorbid psychiatric disorders. Alcohol Res Health 1999
23(2):144-9.

. Petrakis I, Gonzalez G, Rosenheck R, Krystal J. Comorbidity of Alcoholism and

Psychiatric Disorders An Overview. In: NIAAA, http://pubs.niaaa.nih.gov/publi-
cations/arh26-2/81-89.htm2002.

PYTANIA KONTROLNE

1)

2)

Uzaleznienie od alkoholu zwieksza ryzyko pojawienia sie:
a) depresji,

b) zaburzen lekowych,

¢) zaburzenia stresowego pourazowego,

d) wszystkich wymienionych zaburzen.

Badania dowodzg istotnej roli w patogenezie wspotwystepowania
zaburzen depresyjnych i uzaleznienia od alkoholu nieprawidtowej
funkcji hormondw:

a) tarczycy,

b) wzrostu,

c) stresu,

d) zadnego z wymienionych.
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3) Pojecie ,podwdjna diagnoza” oznacza:

a) wspotistnienie uzaleznienia od alkoholu z uzaleznieniem od opio-
idéw,

b) wspotistnienie zaburzen depresyjnych i lekowych,

€) wspdtistnienie objawdw depresyjnych i psychotycznych,

d) wspdtistnienie uzaleznienia od substancji psychoaktywnych z ciez-
kimi zaburzeniami psychicznymi.



XI.

Farmakologiczne metody stosowane
w terapii uzaleznienia od alkoholu

Andrzej Jakubczyk

Do niedawna leczenie farmakologiczne oséb uzaleznionych od alkoholu
ograniczato sie do terapii alkoholowych zespotéw abstynencyjnych oraz
zaburzen psychotycznych lub depresyjnych zwigzanych z uzywaniem alko-
holu. W okresie ostatnich lat rosnie jednak znaczenie lekow zarejestrowa-
nych do leczenia samego uzaleznienia. Fakt ten znalazt swoje odzwier-
ciedlenie w tresci standardéw i zalecen odnosnie leczenia uzaleznienia
od alkoholu opublikowanych w krajach na catym swiecie, w tym réwniez
w Polsce. Zgodnie z zaleceniami Sekcji Farmakoterapii Polskiego Towa-
rzystwa Badan nad Uzaleznieniami i Sekcji Psychofarmakologii Polskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego ,kazdy pacjent uzalezniony od alkoholu jest
potencjalnym kandydatem do przewlektej farmakoterapii, a odstapienie
od préob wdrozenia farmakoterapii spetniajacej kryteria medycyny opartej
na badaniach naukowych wymaga uzasadnienia”. We wszystkich stan-
dardach podkresla sie jednak, ze leczenia farmakologiczne ma znaczenie
uzupetniajgce w stosunku do oddziatywan psychoterapeutycznych i do
uczestnictwa w programie terapeutycznym. Wedtug wyzej wymienionych
polskich zalecen ,stosowanie ktéregokolwiek z lekow bez interwencji
psychospotecznych nie jest zalecane”.

W ponizszym rozdziale przedstawiono przeglad badan dotyczacych
lekéw stosowanych w terapii uzaleznienia od alkoholu. Obecnie do tego
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celu zarejestrowane sg cztery substancje: Disulfiram, Nalmefen, Naltrek-
son oraz Akamprozat. Cho¢ uzytecznos¢ dwodch ostatnich potwierdzono
w licznych badaniach, wyniki leczenia farmakologicznego nadal pozo-
stajg niezadowalajace. Podejmowane sg zatem proby zastosowania lekdw
o innych mechanizmach dziatania, majgc na celu zidentyfikowanie pre-
paratu bezpiecznego o silniejszym niz wymienione leki efekcie terapeu-
tycznym w leczeniu uzaleznienia. W niniejszym rozdziale oméwiono cha-
rakterystyke czterech zarejestrowanych w terapii uzaleznienia od alkoholu
srodkow farmakologicznych, najnowsze doniesienia dotyczagce mozliwo-
sci wykorzystania innych lekéw (stosowanie off-label) oraz zagadnienie
leczenia najwazniejszych zaburzen psychicznych pogarszajacych rokowanie
w przebiegu uzaleznienia.

Leki zarejestrowane w terapii uzaleznienia od alkoholu

1) Naltrekson jest substancjg blokujacg receptory opioidowe, co w teo-
retycznym modelu zapobiega euforyzujgcemu dziataniu alkoholu. Osoba
przyjmujaca lek nie odczuwa oczekiwanych efektow (przyjemnosci) po
wypiciu alkoholu. W pracach eksperymentalnych wykazano, ze myszy
pozbawione genu receptora opioidowego nie siegaja po alkohol. Prze-
prowadzone na ludziach badania z uzyciem funkcjonalnego rezonansu
magnetycznego (fMRI) potwierdzity mniejszg aktywacje uktadu nagrody po
spozyciu alkoholu u 0séb przyjmujacych Naltrekson. Substancja ta nie tylko
blokuje dziatanie endorfin, ale takze hamuje ich wydzielanie przez neurony
jadra pdtlezacego. Efekt ten jest zatem antagonistyczny do etanolu, ktéry
wplywa na produkcje, wydzielanie, jak réwniez wigzanie endogennych
opioidéw przez odpowiednie receptory.

Amerykanska agencja lekéw FDA (Food and Drug Administration) zare-
jestrowata Naltrekson jako lek skuteczny w terapii uzaleznienia od alkoholu
juz w 1994 roku. Zaréwno pdzniejsze badania, jak réwniez metaanalizy
potwierdzity, ze Naltrekson jest substancjg istotnie poprawiajgcg roko-
wanie u pacjentéw uzaleznionych od alkoholu. Wykazano, ze osobami,
ktore odnoszg najwieksze korzysci z leczenia Naltreksonem sg pacjenci
z wywiadem rodzinnym uzaleznienia od alkoholu, osoby, u ktérych
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problem uzaleznienia rozpoczat sie wczesnie, pacjenci relacjonujacy silny
,gtéd” alkoholowy (craving) oraz osoby uzywajgce réwnoczesnie innych
substancji psychoaktywnych. Co interesujace, w niektérych badaniach
wykazano, ze wieksze korzysci z terapii Naltreksonem odnoszg jednostki
eksperymentujgce z alkoholem w czasie przyjmowania tego leku (nabywa-
jace w ten sposéb doswiadczenia o braku pozytywnego dziatania etanolu).
W zwigzku z powyzszym dopuszcza sie miedzy innymi strategie polega-
jace na przyjmowaniu Naltreksonu w sytuacjach ,zwiekszonego ryzyka”
(imprezy towarzyskie itp.; targeted naltrexone).

Kliniczne cechy sugerujgce genetyczne tto uzaleznienia (wczesny pocza-
tek, wystepowanie rodzinne) u oséb dobrze reagujacych na Naltrekson
zaowocowaty poszukiwaniem farmakogenetycznych predyktorow odpo-
wiedzi na ten lek. Wykazano, ze funkcjonalny polimorfizm w genie receptora
opioidowego typu u (OPRM1) moze potencjalnie warunkowa¢ odpowiedz
na Naltrekson. Jednakze nie wszystkie prace potwierdzity te zaleznosc.

Przeprowadzone metaanalizy pokazaty, ze Naltrekson przede wszyst-
kim zmniejsza ryzyko powrotu do intensywnego, niekontrolowanego picia,
jednoczesnie wptywajgc pozytywnie na dtugos¢ utrzymania abstynencji.
W tym drugim przypadku wptyw jest jednakze mniej istotny, a wyniki badan
nie sq do konca jednoznaczne. Z drugiej strony w badaniach potwierdza-
jacych skutecznos¢ substancji wielkos¢ efektu terapeutycznego nie byfa
tak naprawde duza (Number Needed to Treat (NNT) = 7, czyli siedem
0s6b nalezatoby leczy¢ Naltreksonem, aby zapobiec jednemu nawrotowi
picia). Ponadto nie wszystkie prace potwierdzity skutecznos¢ preparatu,
co prawdopodobnie wigzato sie z czestym niestosowaniem sie do zalecen
dotyczacych leczenia.

Analiza danych wytacznie w grupie 0séb o wysokim poziomie wspot-
pracy (powyzej 80%) wykazata istotng poprawe w zakresie zmniejsze-
nia liczby dni, w czasie ktérych pacjenci siegali po alkohol. W wiekszo-
ci przypadkédw przyczyng nieregularnego przyjmowania leku badz jego
odstawienia byta duza czestos¢ wystepowania objawdw niepozadanych
wystepujgcych po podaniu Naltreksonu. Naleza do nich przede wszyst-
kim nudnosci (nawet do 34%), wymioty, bdéle i zawroty gfowy, uczucie
zmeczenia oraz objawy grypopodobne. Objawy uboczne wynikaja w tym
przypadku gtéwnie z przejsciowego wzrostu stezenia leku w surowicy, co
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stato sie przyczynkiem do prac nad postacig dfugodziatajagcg leku. Forma
taka (iniekcje jeden raz w miesigcu) w oczywisty sposéb miataby zwiekszac
poziom wspdtpracy, ponadto poprawiaé skutecznos¢ leczenia (poprzez
wydtuzenie ekspozycji na skuteczng dawke substancji czynnej) oraz popra-
wiac tolerancje preparatu poprzez stopniowe uwalnianie, ktére zapobiega
gwattownym wzrostom stezenia leku w surowicy. W 2006 roku FDA
zatwierdzita dtugodziatajgcg forme Naltreksonu (iniekcje gteboko domie-
$niowe). Choc¢ niektére prace wykazaty przewage tej formy leku przede
wszystkim w zakresie tolerangji, jednakze inne badania nie potwierdzity
w praktyce jej teoretycznych zalet.

Naltrekson uwaza sie za lek stosunkowo bezpieczny, tzn. pozbawiony
istotnych efektéw niepozadanych dla organizmu. Poczatkowe doniesienia
dotyczace silnego dziatania hepatotoksycznego (uszkadzajgcego watrobe)
okazaty sie mie¢ zwigzek z duzymi dawkami leku stosowanymi w pierw-
szych badaniach (300 mg/d). Obecnie wykazano, ze Naltrekson w dawce
50-100 mg/d jest skuteczny i nie wykazuje istotnego potencjatu hepa-
totoksycznego, cho¢ w przypadku ostrego zapalenia lub niewydolnosci
watroby lek ten jest przeciwwskazany. Naltrekson stosuje sie przez okres
okoto trzech miesiecy, jednak nie wyklucza sie mozliwosci wydtuzenia
terapii lub stosowania leku doraznie, w szczegdlnych sytuacjach (targeted
naltrexone — patrz powyzej).

2) Nalmefen jest drugim lekiem bedacym antagonistg receptorow
opioidowych znajdujgcym zastosowanie w terapii uzaleznienia od alkoholu
(zarejestrowany w Europie w 2013 roku). Ma on podobny profil dziatania
do Naltreksonu, przy czym charakteryzuje sie dtuzszym okresem pottrwa-
nia i dtuzszym, trwajgcym ponad 24 godziny, blokowaniem zwigzanych
receptorow. Nalmefen jako jedyny z omawianych lekéw ma rejestracje do
stosowania ,w razie potrzeby” (w sytuacjach podwyzszonego ryzyka utraty
kontroli nad piciem, 1-2 godziny przed rozpoczeciem picia alkoholu). Co
wazne, dopuszcza sie jego stosowanie po spozyciu etanolu (w celu zmniej-
szenia ilosci wypitego przy jednej okazji alkoholu). Trzeba jednak podkre-
8li¢, ze lek ten zostat zarejestrowany na podstawie stosunkowo niewielkiej
liczby badan i okazat sie skuteczny (pod wzgledem zmniejszenia ilosci spo-
zywanego etanolu) przede wszystkim w grupie oséb niezmotywowanych
do leczenia.
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3) Akamprozat jest antagonistg glutaminergicznych receptoréw
NMDA, a poprzez swoje dziatanie (réwniez — jak wykazano w ostatnich
badaniach — modulujace aktywnos¢ uktadu glutaminergicznego) substan-
cja ta ma przywraca¢ réwnowage pomiedzy aktywujacymi i hamujgcymi
szlakami neuroprzekaznikowymi w osrodkowym ukfadzie nerwowym
(patrz rozdziat Neurobiologiczne mechanizmy uzaleznienia od alkoholu).

Skutecznos¢ Akamprozatu w terapii uzaleznienia od alkoholu zostata
potwierdzona w licznych europejskich badaniach. W oparciu o te wtasnie
wyniki badan amerykanska agencja FDA w 2004 roku zarejestrowata lek
w terapii uzaleznienia od alkoholu, cho¢ — co nalezy podkresdlic — ame-
rykanskie prace praktycznie nie wykazaty przewagi Akamprozatu nad
placebo. Rozbieznosci w wynikach moga by¢ odzwierciedleniem réznic
pomiedzy badanymi populacjami, moga wynika¢ z odmiennych metodo-
logii oraz faktu, ze w badaniach amerykanskich wiekszy nacisk kfadziono
na oddziatywania psychospoteczne jako uzupetnienie farmakoterapii,
co mogto teoretycznie maskowac jej efekt.

Odnoszac sie do wynikow badan potwierdzajgcych skutecznos¢ Akam-
prozatu, nalezy stwierdzi¢, ze najwieksze korzysci z tego rodzaju terapii
odnosi catkowicie odmienna grupa pacjentéw niz w przypadku Naltrek-
sonu. S3 to osoby z negatywnym wywiadem rodzinnym w kierunku uza-
leznienia, o pdZnym jego poczatku, ponadto pacjenci ze szczegdlnie silnie
wyrazonymi objawami uzaleznienia fizycznego, a takze osoby pfci zenskiej
o wysokim poziomie leku.

W przeprowadzonych metaanalizach wykazano, ze w przeciwienstwie
do Naltreksonu pozytywny wptyw Akamprozatu na przebieg uzaleznienia
wyraza sie przede wszystkim wydfuzeniem abstynencji; nie obserwowano
wptywu leku na ilo$¢ wypijanego alkoholu po jego pierwszorazowym spo-
zyciu. Wydaje sie, ze Akamprozat moze by¢ szczegdlnie przydatny jako
uzupetnienie terapii nastawionej na catkowitg abstynencje, podczas gdy
Naltrekson swym profilem dziatania bardziej odpowiada oddziatywaniom
ukierunkowanym na ograniczenie picia alkoholu. Akamprozat przyjmuje sie
przez okres 12. miesiecy. Jest on lekiem dobrze tolerowanym; poza dole-
gliwosciami zotgdkowo-jelitowymi w przeprowadzonych badaniach nie
opisywano czestszych objawdw niepozadanych niz po podaniu placebo.
W przeciwienstwie do Naltreksonu — Akamprozat nie wykazuje dziatania
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hepatotoksycznego. Z drugiej strony w pracy pordwnujacej skutecznosc
Naltreksonu i Akamprozatu wykazano istotng przewage tego pierwszego
zarowno pod wzgledem wydtuzenia czasu do nawrotu intensywnego
picia, jak i zwiekszenia catkowitej liczby dni abstynencji czy catkowitej ilo-
$ci wypitego alkoholu. Jedynie w przypadku czasu do pierwszego spozycia
alkoholu nie stwierdzono znamiennych réznic pomiedzy grupa przyjmu-
jaca Akamprozat lub Naltrekson.

Warto réwniez podkresli¢, ze w kilku badaniach wykazano pozytywne
wyniki tgczenia obydwu lekdw. Postepowanie takie wydaje sie uzasadnione
zarowno w kontekscie farmakodynamicznym (Naltrekson hamuje pozy-
tywne wzmocnienie, Akamproazat tagodzi objawy alkoholowego zespotu
abstynencyjnego), jak i farmakokinetycznym (Akamprozat moze zwiekszac
stezenie Naltreksonu w surowicy krwi). Z drugiej strony opublikowane
w 2006 roku wyniki duzego badania COMBINE wykazaty, ze potaczenie
obydwu lekéw nie zwieksza skutecznosci terapii.

Trzeba réwniez wspomnie¢, ze przeprowadzone w ostatnim okresie
badania wykazaty, ze by¢ moze za pozytywny efekt dziatania Akamprozatu
odpowiada nie tyle substancja czynna, co zawarte w nigj jony wapnia. Ten
whniosek wymaga jednak potwierdzenia w dalszych badaniach.

4) Disulfiram jest lekiem blokujagcym aktywnos¢ dehydrogenazy alde-
hydowej, powodujagcym kumulowanie sie najbardziej toksycznego meta-
bolitu etanolu — aldehydu octowego. U oséb stosujgcych Disulfiram po
wypiciu alkoholu pojawiajg sie nieprzyjemne, ale takze potencjalnie nie-
bezpieczne dla zdrowia i zycia objawy: nudnosci, wymioty, zawroty gtowy,
zaburzenia widzenia, potliwos¢, tachykardia, hipotonia. Ze wzgledu na
dos¢ kontrowersyjny mechanizm dziatania Disulfiram nie jest rekomen-
dowany jako lek pierwszego rzutu w uzaleznieniu od alkoholu, jednak
w praktyce w naszym kraju byt i jest nadal uzywany.

Disulfiram zostat zaaprobowany przez FDA prawie 60 lat temu, cho¢
w Stanach Zjednoczonych byt praktycznie stosowany juz od 1940 roku.
W panstwach zachodnich stopniowo stracit w pewnym okresie na popular-
nosci w obliczu negatywnych wynikéw badan oraz pojawienia sie nowych,
bezpieczniejszych i (jak poczatkowo sgdzono) skuteczniejszych substancji.
W ostatnich latach obserwuje sie jednakze powrét do zainteresowania
Disulfiramem, co zwigzane byfo poczatkowo z pozytywnymi doniesieniami
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dotyczacymi zastosowania leku w innych uzaleznieniach, a w szczegélno-
$ci w uzaleznieniu od kokainy. Wykazano, ze Disulfiram blokuje nie tylko
dehydrogenaze aldehydowag, ale rowniez b-hydroksylaze dopaminy, powo-
dujac wzrost stezenia dopaminy kosztem spadku stezenia noradrenaliny.
Dziatanie to wyjasnia pozytywny wptyw Disulfiramu na przebieg uzaleznie-
nia od kokainy, a takze ewentualne nasilanie lub wywotywanie objawdw
psychotycznych.

W kontekscie uzaleznienia od alkoholu wykazano, ze (cho¢ wyniki
badan nie s3 jednoznaczne) Disulfiram nie dziata tylko przez psycholo-
giczny mechanizm awersyjny, ale by¢ moze takze zmniejsza uczucie gtodu
alkoholowego. W nowych badaniach klinicznych, w ktérych potozono
szczegdlny nacisk na kontrole przyjmowania leku przez pacjentéw, wyka-
zano, ze Disulfiram byt nie tylko skuteczniejszy od placebo, ale réwniez
od Akamprozatu (szczegdlnie w grupie oséb o dfugim czasie trwania
uzaleznienia) oraz Naltreksonu.

Wyniki przeprowadzonych badan nie sg do konca spdjne, jednak
0gdlny obraz skutecznosci leku wydaje sie by¢ pozytywny. Niezwykle waz-
nym czynnikiem, warunkujgcym skutecznos¢ (czy tez nieskutecznosé) lecze-
nia, wydaje sie bardzo niski poziom stosowania sie do zalecen dotyczacych
terapii (jedynie okoto 20% oséb przyjmujacych lek zgodnie z zaleceniami).
Tak niskie wskazniki moga wynika¢ z objawdw niepozadanych, ale takze
(a moze przede wszystkim) z leku przed objawami wystepujacymi w razie
ztamania abstynencji. Podkresla sie zatem znaczenie systemu wsparcia
i oddziatywan terapeutycznych zwiekszajacych poziom stosowania sie do
zalecen farmakologicznych. Wedtug niektérych autoréw Disulfiram powi-
nien by¢ stosowany jako czynnik wymuszajgcy abstynencje w czasie sto-
sowania intensywnych oddziatywan psychologicznych tak, aby pacjenci
odniesdli z nich jak najwieksze korzysci. Wyniki przeprowadzonych badan
wskazuja ponadto, ze najwieksze efekty terapii Disulfiramem dotyczg oséb
uzaleznionych od alkoholu ze wspotistniejagcym uzaleznieniem od kokainy
lub zespotem stresu pourazowego.

Nalezy réwniez podkresli¢, ze Disulfiram w formie implantéw podskér-
nych i podpowieziowych (teoretycznie stanowigcy rozwigzanie problemu
braku wspotpracy w leczeniu) okazat sie nieskuteczny, prawdopodobnie ze
wzgledu na nieefektywne uwalnianie substancji czynnej do krwi.
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W przypadku zachowywania abstynencji Disulfiram jest lekiem sto-
sunkowo bezpiecznym. Poza objawami niespecyficznymi (uczucie zme-
czenia, zmiany skorne) istnieje mozliwos¢ nasilenia objawéw psychotycz-
nych (patrz wyzej) oraz wystapienia toksycznego uszkodzenia watroby,
rzadkiego w przypadku obecnie stosowanych dawek (250-500 mg/d).
Konieczne jest jednakze uwzglednienie koniecznosci monitorowania ste-
zenia enzymow watrobowych oraz unikania tgczenia Disulfiramu z innymi,
hepatotoksyczymi lekami (Naltrekson). W aspekcie praktycznym istotnym
wydaje sie zalecenie, aby leku nie przepisywac przed uptywem 24 godzin
od ostatniego spozycia alkoholu. Objawy niepozgdane pojawiajg sie nie-
mal natychmiast po spozyciu alkoholu i utrzymuja sie przez okoto 30 minut
(w przypadku zaprzestania picia). Poniewaz Disulfiram powoduje nieod-
wracalne zablokowanie funkgji dehydrogenazy aldehydowej, dziatanie leku
moze utrzymywac sie nawet kilkanascie dni od ostatniej dawki doustnej
(czas potrzebny na synteze nowych biatek enzymatycznych).

Najwiekszym jednak zagrozeniem zwigzanym ze stosowaniem Disulfi-
ramu i rownoczesnym piciem alkoholu jest gromadzenie sie w organizmie
aldehydu octowego, ktory jest silnym zwigzkiem karcynogennym (rako-
twérczym) i moze zwiekszac ryzyko rozwoju choroby nowotworowej. Jesli
wiec pacjent nie moze zagwarantowac utrzymywania catkowitej abstynen-
cji w okresie stosowania leku doustnego lub po wszczepieniu implantu,
lekarz nie powinien przepisywac tego Srodka nie tylko ze wzgledow
medycznych, lecz takze etycznych.

5) Baklofen - lek o potencjalnej skutecznosci w terapii uzaleznie-
nia jest agonista receptorow GABA-ergicznych typu B. Wykazuje dziata-
nie zmniejszajgce napiecie miesni (miorelaksacyjne) i stad stosowany jest
przede wszystkim w chorobach neurologicznych przebiegajacych ze wzmo-
zonym napieciem (spastycznoscig) miesni. W ostatnich latach lek ten stat
sie obiektem duzego zainteresowania swiatowych mediéw (i pacjentéw!)
za sprawg francuskiego lekarza Oliviera Ameisena, ktéry twierdzit, ze przy
pomocy Baklofenu catkowicie wyleczyt sie z uzaleznienia od alkoholu. Ame-
isen wierzyt, ze u podfoza jego problemdéw z alkoholem lezy uczucie leku,
ktérego natezenie redukowat wtasnie za pomoca Baklofenu. Lekarz swojg
historie opisat w wydanej w 2008 roku ksigzce Le dernier verre (dostow-
nie: ‘ostatni kieliszek’, w Polsce wydana pod tytutem Spowiedz z butelki).
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Wartym podkreslenia jest fakt, ze maksymalng zarejestrowang dawka
Baklofenu jest 100 mg/dobe, podczas gdy Ameisen uzywat leku w dawce
do 270 mg/dobe. Postulowang skutecznos¢ srodka stosowanego w takich
wtasnie wysokich dawkach oceniano w czterech niedawno zakoriczonych
badaniach, z ktérych dwa daty wynik pozytywny a dwa — negatywny.
W badaniu niemieckim Baklofen istotnie wydtuzat okres abstynencji, a we
francuskim — istotnie zmniejszat ilos¢ wypijanego alkoholu. Z kolei w bada-
niu holenderskim Baklofen nie wydtuzat znamiennie abstynencji, a w dru-
gim badaniu francuskim — nie zmniejszat ilosci spozywanego alkoholu. Lek
ten réwniez w mniejszych dawkach okazat sie skuteczny w kilku badaniach
(choc i tu niektére prace daty wyniki negatywne) i zostat tymczasowo
zarejestrowany do farmakoterapii uzaleznienia od alkoholu we Francji.

Zdaniem autora rozdziatu nalezy spodziewac sie, ze nastgpi to w pew-
nym momencie w catej Europie. Obecnie mozna juz stwierdzi¢, ze substancja
ta moze przynie$¢ korzysci pewnej grupie oséb uzaleznionych i niekoniecz-
nie jest to efekt dawki, ale by¢ moze charakterystyki pacjenta. Z pew-
noscig Baklofen nie jest panaceum na problemy zwigzane z uzywaniem
alkoholu. Kwestig otwartg pozostaje bezpieczenstwo stosowania wysokich
dawek Baklofenu oraz odpowiedZ na pytanie dotyczace jego potencjalnych
wiasciwosci uzalezniajgcych. Niewatpliwg wadg leku jest krotki okres pot-
trwania powodujacy konieczno$¢ przyjmowania srodka 3—4 razy na dobe.
Zaletg jest profil farmakokinetyczny leku: Baklofen jest wydalany gtéw-
nie przez nerki, stad uwazany jest za lek z wyboru u oséb uzaleznionych
od alkoholu z powaznym uszkodzeniem watroby lub po jej przeszczepie.

6) Kwas gamma-hydroksymastowy (GHB) jest substancjg zareje-
strowang w Austrii i Wioszech do leczenia alkoholowych zespotéw abs-
tynencyjnych oraz w potaczeniu z oddziatywaniami terapeutycznymi do
podtrzymywania abstynencji u oséb uzaleznionych od alkoholu. GHB jest
prekursorem kwasu gamma-aminomastowego (GABA) i wykazuje powino-
wactwo do receptora GABA typu B (podobnie jak Baklofen) oraz prawdo-
podobnie réwniez do receptora GABA-A (jak benzodiazepiny). Jego dzia-
tanie przypomina zatem dziatanie etanolu, stad udowodniona skutecznos¢
(poréwnywalna z diazepamem) w leczeniu alkoholowych zespotéw abs-
tynencyjnych. W badaniach dotyczacych efektywnosci kwasu gamma-hy-
droksymastowego w podtrzymywaniu abstynencji u oséb uzaleznionych
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od alkoholu uzyskano niejednoznaczne wyniki. W mniejszych pracach
wykazano, ze GHB moze mie¢ (pod wzgledem pozytywnego wptywu na
diugos¢ trwania abstynencji) skutecznos¢ poréwnywalng do Naltreksonu
i Disulfiramu. Jednocze$nie inne badania nie potwierdzity wyzszosci GHB
nad placebo pod tym wzgledem. W niedawno zakonczonym duzym, wie-
loosrodkowym badaniu wykazano skuteczno$¢ GHB w ograniczaniu ilosci
spozywanego alkoholu, lecz gtéwnie u osdb z bardzo wysokimi wyjscio-
wymi poziomami picia. Podstawowg wadg GHB jest fakt, ze w duzych
dawkach (istotnie wiekszych niz zarejestrowane) ma wtasciwosci eufory-
zujace, silnie nasenne oraz przeciwlekowe i moze wykazywac potencjat
uzalezniajacy. W przeprowadzanych badaniach (cho¢ nie we wszystkich)
opisywano przypadki odczuwania przez uczestnikéw gtodu GHB oraz wie-
lokrotnego, niekontrolowanego zwiekszania przez nich zalecanych dawek.

GHB jest substancjg stosowang niekiedy przez przestepcéw jako
.pigutka gwattu”. W ostatnich latach odnotowywano réwniez stosowanie
w celu odurzania sie ptynu do mycia felg zawierajgcego prekursor GHB
(GBL, gamma-butyrolakton). W zwigzku z powyzszymi faktami w Austrii
i Wioszech (gdzie lek ten jest zarejestrowany) zaleca sie, aby GHB byt
podawany przez wyznaczonego cztonka rodziny, a cate leczenie powinno
odbywac sie ,,pod $cistym nadzorem medycznym”. Nie zaleca sie rowniez
stosowania kwasu gamma-hydroksymastowego u oséb ze wspdtistnieja-
cym uzaleznieniem od innych substancji lub cechami osobowosci border-
line. Dodatkowa wadg srodka jest krétki okres péttrwania powodujgcy
(podobnie jak w przypadku Baklofenu) koniecznos¢ jego podawania 3-4
razy na dobe.

7) Topiramat jest lekiem przeciwpadaczkowym o ztozonym, wszech-
stronnym mechanizmie dziatania. Podobnie jak Akamprozat wykazuje
efekt hamujacy w stosunku do receptoréw glutaminergicznych, jednakze
dodatkowo pobudza przekaznictwo GABA-ergiczne poprzez wptyw na
niebenzodiazepinowe miejsca na receptorze GABA-A. Topiramat nie jest
lekiem zarejestrowanym do terapii uzaleznienia od alkoholu, jednakze
zaréwno profil jego dziatania (wtasciwie podobny do etanolu, przy czym
nie ma dziatania euforyzujacego i nie powoduje rozwiniecia tolerangji), jak
i wstepne wyniki badan klinicznych wydaja sie obiecujace. Metaanaliza prze-
prowadzonych badan wykazata, ze Topiramat jest istotnie skuteczniejszy
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niz placebo w zakresie zmniejszania liczby dni intensywnego picia oraz
zwiekszania liczby dni z catkowitg abstynencja. W dwdch wykonanych
badaniach lek ten okazat sie skuteczniejszy od Naltreksonu, w jednym —
mniej skuteczny od Disulfiramu. W tym ostatnim przypadku stosowana
dawka leku byta dwukrotnie nizsza (150 mg) niz w pracach poréwnu-
jacych Topiramat z Naltreksonem oraz placebo. Problemem otwartym
pozostaje kwestia dawkowania Topiramatu w uzaleznieniu od alkoholu.
Wraz ze wzrostem dawek rosnie ryzyko wystepowania objawéw niepoza-
danych, wsréd ktorych najczestsze to zaburzenia czucia (parestezje) oraz
zaburzenia funkcji poznawczych. Unikanie szybkiego zwiekszania dawek
(dochodzenie do dawki 300 mg/d w czasie 6-8 tygodni) zmniejsza ryzyko
wystapienia objawéw ubocznych. Cho¢, jak wspomniano, wyniki badan
eksperymentalnych oraz pierwszych testow klinicznych sg niezwykle obie-
cujgce, nalezy podkresli¢ koniecznos¢ dalszych badan nad skutecznoscig
i bezpieczenstwem stosowania Topiramatu w uzaleznieniu od alkoholu.

8) Ondansetron jest drugim obok Topiramatu lekiem, z ktérym wig-
zane sg dos¢ duze nadzieje w kontekscie farmakoterapii uzaleznienia od
alkoholu. Ondansetron jest antagonistg receptoréw serotoninowych typu
3 (5-HT,). W badaniach eksperymentalnych wykazano, ze etanol powoduje
aktywacje receptoréw 5-HT,, a wiele z efektéw jego dziatania ma swoje
podfoze w interakcjach pomiedzy receptorem 5-HT, a uktadem dopami-
nergicznym w uktadzie mezolimbicznym. W trzech duzych badaniach kli-
nicznych potwierdzono, ze Ondansetron powoduje istotne zmniejszenie
gtodu alkoholowego oraz spozycia alkoholu u oséb uzaleznionych. Co
interesujagce, w dwoch z tych badan istotne statystycznie efekty zaobser-
wowano tylko dla oséb uzaleznionych o wczesnym poczatku i ciezkim
przebiegu uzaleznienia (typ B wedtug Babora, z czesto wspdfistniejgcymi
innymi objawami psychopatologicznymi), natomiast nie opisano pozy-
tywnego wptywu Ondansetronu na picie alkoholu przez osoby o pdZznym
poczatku uzaleznienia (typ A wedtug Babora). Obserwacje te sg warte pod-
kreslenia, poniewaz dla selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego
serotoniny (SSRI) uzyskano wyniki dokfadnie odwrotne (patrz ponizej).
Takie wyniki stanowig wazny przyczynek do rozwazan nad koniecznoscig
indywidualnego planowania leczenia uzaleznienia od alkoholu réwniez
w aspekcie farmakoterapii.
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Pomimo tak obiecujgcych wynikéw podobnie jak w przypadku Topira-
matu konieczne sg dalsze badania dotyczace skutecznosci i bezpieczenstwa
stosowania Ondansetronu w uzaleznieniu od alkoholu, rowniez w kontek-
dcie jego poréwnania z innymi lekami juz zarejestrowanymi w terapii uza-
leznienia od alkoholu (Disulfiram, Naltrekson, Akamprozat).

9) Kwetiapina —jest atypowym lekiem przeciwpsychotycznym. W nie-
licznych badaniach klinicznych wykazano korzystne dziatanie tej substan-
¢ji (w dawce od 100 do 800 mg/d) na wydtuzenie dfugosci abstynendji,
zmniejszenie liczby dni intensywnego picia oraz zmniejszenie odczuwania
gtodu alkoholowego. Pozytywny wptyw kwetiapiny na przebieg uzalez-
nienia moze mie¢ rowniez zwigzek z sedatywnym profilem dziatania leku
(zmniejszenie nasilenia objawow lekowych, poprawa dtugosci i jakosci snu
— patrz ponizej). W literaturze podnosi sie przede wszystkim korzystny pro-
fil receptorowy leku (antagonizm wobec receptoréw 5-HT,, i H,, stosun-
kowo stabe powinowactwo do receptoréw dopaminergicznych — na tyle
silne, aby hamowac¢ uktad nagrody, na tyle jednak stabe, aby nie wywoty-
wac kompensacyjnego wzrostu spozycia etanolu).

Teoretyczne rozwazania dotyczace potencjalnych mechanizméw sku-
tecznosci kwetiapiny wymagaja jednak potwierdzenia w duzych, rando-
mizowanych badaniach. Warto podkresli¢, ze w pojedynczych pracach
wykazano réwniez skutecznos¢ innych lekéw przeciwpsychotycznych
(arypiprazol, olanzapina, tiapryd) w zakresie wydtuzania abstynencji oraz
zmniejszania gtodu alkoholowego.

Farmakoterapia wspoétistniejacych zaburzen psychicznych

Niezwykle waznym aspektem terapii oséb uzaleznionych od alkoholu
wydaje sie rowniez leczenie wspdtistniejgcych zaburzeh psychicznych,
ktére moga przyczynia¢ sie do nawrotu picia. Wymienic tutaj nalezy trzy
podstawowe grupy objawdw:

1) Bezsennos¢ — jak wykazano w licznych pracach bezsennos¢
jest czynnikiem ryzyka nawrotu picia u oséb uzaleznionych. Omdwienie
wptywu etanolu na strukture snu umieszczono w rozdziale Wptyw eta-
nolu na osrodkowy uktad nerwowy. Z klinicznego punktu widzenia istotne
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wydaje sie mylne przekonanie pacjentéw o zbawiennym wptywie etanolu
na zasypianie, a takze dtugos¢ i jakos¢ snu. W rzeczywistosci u oséb uza-
leznionych obserwuje sie wydtuzenie latencji snu (kfopoty z zasypianiem),
skrocenie catkowitego czasu snu oraz zwiekszenie udziatu snu REM. Jed-
noczesnie utrzymywanie abstynencji nie powoduje zazwyczaj szybkiej nor-
malizacji snu, poniewaz ze wzgledu na zmiany receptorowe zaburzenia
moga utrzymywac przez okres nawet kilku miesiecy.

W badaniach oceniajgcych wptyw farmakoterapii bezsennosci na
nawrdt picia u 0séb uzaleznionych uzyskano w kilku przypadkach obiecu-
jace wyniki. Opisywano pozytywne wyniki terapii trazodonem (ktéry moze
jednak wchodzi¢ w niebezpieczne interakcje z alkoholem, nasilajac jego
dziatanie depresyjne na osrodkowy ukfad nerwowy), mirtazaping, gaba-
pentyng oraz kwetiaping. W badaniu nad skutecznoscia magnezu (ktory
podobnie jak Topiramat blokuje receptory glutaminergiczne i aktywuje
GABA-ergiczne) wykazano, ze w okresie wczesnej abstynencji skraca on
latencje snu i poprawia jego jakos¢. W leczeniu krétkotrwatym skuteczna
wydaje sie by¢ natomiast prometazyna. Nalezy podkresli¢, ze w wiekszosci
wyzej wymienionych badan zabrakto prawidtowo dobranych grup kontrol-
nych, stad wyniki te wymagaja dalszej weryfikacji.

2) Zaburzenia depresyjne — podobnie jak w przypadku bezsennosci
zaburzenia depresyjne moga by¢ przyczyng siegania po alkohol w ramach
~samoleczenia”. Zjawisko to dotyczy przede wszystkim kobiet, u ktérych
zwigzek pomiedzy uzaleznieniem a objawami depresyjnymi i lekowymi ma
wieksze znaczenie. W przeprowadzonych metaanalizach wykazano, ze sto-
sowanie lekéw przeciwdepresyjnych jest uzasadnione jedynie w przypadku
wspofistnienia uzaleznienia od alkoholu i zaburzen depresyjnych. Warto
jednak podkredli¢, ze co prawda poprawa w zakresie objawdw depresyj-
nych wigzata sie ze zmniejszeniem ilosci spozywanego alkoholu, jednakze
nie zwiekszata istotnie liczby pacjentow uzyskujgcych trwatg abstynencje.
Ponadto wykazano, ze stosowanie lekdw przeciwdepresyjnych nie jest sku-
teczne w terapii uzaleznienia u pacjentoéw bez wspdtistniejgcych objawow
zespotu depresyjnego. Szans takich dopatrywano sie w zwigzku z pozy-
tywnym wptywem lekéw przeciwdepresyjnych (szczegdlnie z grupy SSRI)
na kontrole impulséw (patrz ponizej), jednakze te hipotezy nie znalazty
potwierdzenia w badaniach.
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Zaleca sie duzg ostroznos$¢ w rozpoznawaniu epizodéw depresyjnych
u 0séb uzaleznionych (obserwacja objawdw w okresie pefnej abstynendji,
doktadny wywiad), tak aby nie utozsamia¢ objawéw zwigzanych z uzy-
waniem alkoholu z objawami depresyjnymi. Jak wspomniano wczesniej,
skutecznos¢ lekdw z grupy SSRI (sertralina i fluoksetyna) w terapii uzalez-
nienia wykazano jedynie w grupie 0séb o pdznym poczatku i tagodniej-
szym przebiegu uzaleznienia (typ A wedtug Babora; w przeciwienstwie do
Ondansetronu). U podstaw tych réznic lezy by¢ moze polimorfizm genu
transportera serotoniny warunkujacy aktywnos¢ uktadu serotoninergicz-
nego. Kwestia ta jednak wymaga dalszych badan.

3) Zaburzenia kontroli impulséw (impulsywnos¢) sg wspdlng
cechg wiasciwie wszystkich zaburzen psychicznych predysponujgcych do
rozwoju uzaleznienia od alkoholu: zespotu nadpobudliwosci psychorucho-
wej (ADHD), zaburzen afektywnych dwubiegunowych, osobowosci chwiej-
nej emocjonalnie (borderline) czy osobowosci dyssocjalnej (psychopatii),
a takze osdb o wczesnym poczatku i ciezkim przebiegu uzaleznienia (typ B
wedtug Babora). Oddziatywanie na zdolnos¢ kontroli impulséw wydaje sie
wiec kolejnym farmakologicznym punktem uchwytu w leczeniu uzalez-
nienia od alkoholu. Jak wspomniano powyzej, proby zastosowania lekow
z grupy SSRI w tym kontekscie zakonczyty sie zasadniczo niepowodzeniem.
Drugg grupg $rodkéw farmakologicznych, wykazujgcg potencjalny pozy-
tywny wptyw na te ceche, sg leki normotymiczne. W grupie tej wykazano
korzystny wptyw Topiramatu oraz gabapentyny (patrz powyzej); w poje-
dynczych niewielkich badaniach opisywano takze pozytywne dziatanie
kwasu walproinowego oraz karbamazepiny.

Podsumowanie

Pomimo stosunkowo duzej liczby badan nad skutecznoscig srodkéw far-
makologicznych w leczeniu uzaleznienia od alkoholu nalezy stwierdzi¢, ze
uzyskiwane wyniki nie sg satysfakcjonujgce. Zarejestrowane leki cechujg sie
matym efektem terapeutycznym, nienajlepszg tolerancjg (Naltrekson), nie
w petni potwierdzong skutecznoscig (Akamprozat, Nalmefen). Stosowanie
Disulfiramu budzi liczne zastrzezenia natury etycznej i z pewnoscig nie jest
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to lek spetniajgcy standardy leczenia w XXI wieku. Inne preparaty (Topi-
ramat, Ondansetron, Baklofen, GHB, Kwetiapina), cho¢ budzg nadzieje
klinicystéw, sg nadal na etapie badan, ktére, jak uczy historia innych lekéw,
niekoniecznie potwierdzg wstepne, pozytywne rezultaty.

Warte podkreslenia wydajg sie wyniki badan wskazujgce na coraz
wieksze mozliwosci indywidualnego dostosowania rodzaju farmakoterapii
do cech pacjenta. Prawdopodobnie nie wszyscy pacjenci uzaleznieni od
alkoholu mogg odnies¢ korzys¢ z farmakoterapii, jednak podjecie proby
takiego leczenia wydaje sie by¢ uzasadnione i jest zgodne z aktualnymi
standardami.
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PYTANIA KONTROLNE

1) Wedtug zalecen Polskiego Towarzystwa Badan nad Uzaleznieniami,
farmakoterapia lekami zarejestrowanymi w uzaleznieniu od alkoholu:

a) jest zarezerwowana dla waskiej grupy pacjentéw, a wigczenie leku
wymaga szczegdtowego uzasadnienia w dokumentacji,
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2)

3)

4)

3)

b) jest podstawowa i najwazniejszg metoda terapeutyczna,
) nigdy nie jest zalecana,
d) powinna by¢ zawsze brana pod uwage.

Lekiem o najlepiej udokumentowanym wptywie na ograniczenie ilosci
spozywanego alkoholu jest:

a) Akamprozat,
b) Naltrekson,
c) Baklofen,

d) Prometazyna.

Lekiem z wyboru u oséb uzaleznionych od alkoholu po przeszczepie
watroby jest:

a) Nalmefen,
b) Akamprozat,
c) Baklofen,
d) Disulfiram.

Leczenie przeciwdepresyjne u oséb uzaleznionych od alkoholu:

a) jest uzasadnione jedynie w przypadku wspdfistnienia uzaleznienia
od alkoholu i zaburzen depresyjnych,

b) nigdy nie jest uzasadnione,

€) nalezy wiaczac ostroznie, po uprzednim wykluczeniu wystepowania
objawdw alkoholowego zespotu abstynencyjnego,

d) odpowiedzi a i ¢ prawidfowe.

Wskaz prawdziwe zdanie dotyczgce Disulfiramu:

a) nie powinien by¢ przyjmowany przed uptywem 24 godzin od ostat-
niego spozycia alkoholu,

b) jest najskuteczniejszy w formie implantéw podskdrnych,

o) jest lekiem z wyboru u oséb o wczesnym poczatku uzaleznienia od
alkoholu,

d) przestaje dziata¢ 24 godziny po przyjeciu ostatniej dawki doustnej.



XIL.

Picie alkoholu a palenie tytoniu
i uzywanie innych substancji
psychoaktywnych

Anna Wnorowska

Wainym zagadnieniem dotyczacym terapii 0séb uzaleznionych od alko-
holu jest uzywanie innych (poza alkoholem) substancji psychoaktywnych
(iSPA). Na podstawie badan przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych
oszacowano, ze prawdopodobienstwo wystapienia zaburzen zwigzanych
z uzywaniem iSPA (w tym uzaleznienia) w ciggu zycia jest 9-17 razy wyz-
sze u osob naduzywajacych lub uzaleznionych od alkoholu niz u oséb
pijacych umiarkowanie. Z drugiej strony wsrod osob biorgcych udziat
w terapii odwykowej od alkoholu okoto 64% relacjonuje naduzywanie lub
uzaleznienie od iISPA w ciggu zycia.

Powyzsze obserwacje mozna ttumaczy¢ m.in. tym, ze alkohol nalezy
do grupy inicjujacych substancji psychoaktywnych (gateway drugs), to zna-
czy takich, od ktérych zwykle rozpoczyna sie eksperymentowanie z sub-
stancjami psychoaktywnymi. Uzywanie gateway drugs zwieksza ryzyko
dalszych préob uzywania iSPA i rozwoju uzaleznien. Najczesciej inicjuja-
cymi substancjami psychoaktywnymi sg alkohol etylowy, tyton oraz kanna-
binoidy w postaci marihuany (suszonych kwiatostanéw konopii indyjskich).

Obserwacje kliniczne wskazujg, ze osoby uzaleznione od alkoholu
z wywiadem uzywania iSPA majg wieksze trudnosci w utrzymaniu abs-
tynengji, wymagaja bardziej intensywnych oddziatywan terapeutycznych,
gdyz standardowa terapia czesto okazuje sie mniej skuteczna. Wykazano
takze, iz uzywanie iSPA jest istotnym czynnikiem pogarszajgcym rokowanie
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po zakonczeniu terapii odwykowej. Do czynnikdw sprzyjajacych uzywaniu
iSPA przez osoby uzaleznione od alkoholu nalezg m.in.:

® cechy osobowosci — wysoki poziom neurotyzmu, poszukiwanie
nowosci (novelty seeking),

° wspdtwystepowanie zaburzen psychicznych, takich jak zaburzenia
zachowania w dziecinstwie, osobowos¢ antysocjalna, zaburzenia
depresyjne,

® palenie tytoniu,

® wczesny wiek inicjacji alkoholowej lub iSPA,

® uzaleznienie od alkoholu w rodzinie,

® cechy demograficzne, takie jak: mtodszy wiek, pte¢ meska, nizszy
poziom wyksztatcenia, niski status socjoekonomiczny.

Nalezy zwroci¢ uwage, ze iSPA mogg by¢ uzywane réwnoczesnie

z alkoholem. Szacuje sie, ze 13% o0séb uzaleznionych od alkoholu jed-
noczesnie spetnia kryteria uzywania szkodliwego lub uzaleznienia od
iSPA. Alternatywg dla réwnoczesnego uzywania alkoholu i iSPA jest
uzywanie naprzemienne, tzn. jednoczasowo uzywana jest tylko jedna
substancja: alkohol lub iSPA. Mimo iz poszczegdlne SPA rdznig sie mie-
dzy soba pod wzgledem chemicznym, mechanizméw i efektéow dziata-
nia, ostatecznie stymuluja uktad nagrody, powodujgc wyrzut dopaminy
w jadrze podtlezagcym oraz korze przedczotowej (anatomicznych struk-
turach uktadu nagrody), co daje poczucie przyjemnosci i stymuluje do
dalszego uzywania danej substancji. Jest to wazne z punktu widze-
nia terapii uzaleznien, gdyz uzywanie iSPA przez osobe uzalezniong od
alkoholu w okresie remisji jest rbwnoznaczne z przerwaniem abstynendji
i aktywnym podtrzymaniem objawdw uzaleznienia. Dlatego tez warun-
kiem rozpoczecia terapii odwykowej jest zazwyczaj catkowita abstynencja
od iSPA, natomiast konsekwencjg przerwania tej abstynencji — wytgczenie
z programu terapii.

Znane substancje psychoaktywne najprosciej mozna podzieli¢ pod
wzgledem efektéw dziatania na:

a) halucynogenne: m.in. LSD (dietyloamid kwasu lizergowego),
3,4-metylenodioksymetamfetamina (MDMA, ecstasy), psylocybina, meska-
lina, grzyby halucynogenne, kannabinoidy, ktérych gtéwna substancjg psy-
choaktywng jest A°— tetrahydrokannabinol (THC), lotne rozpuszczalniki;
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b) stymulujgce: kokaina, amfetamina, metamfetamina (N-metylo-
amfetamina), MDMA, nikotyna, kofeina;

) uspokajajgce i rozluzniajgce, podwyzszajace nastrdj (alkohol, leki
uspokajajace i nasenne).

Oddzielng grupe stanowig tzw. nowe substancje psychoaktywne, czyli
dopalacze. Zaréwno ze wzgledu na réznorodnos¢ pod wzgledem mecha-
nizmoéw dziatania, jak i efektow stymulujgco-halucynogennych trudno je
zaliczy¢ do ktorejkolwiek z powyzszych kategorii. Do dopalaczy zaliczamy
wiele réznych zwigzkéw chemicznych, m.in. pochodne katynonu (mefedron,
efedron), syntetyczne kannabinoidy, pochodne ketaminy i fencyklidyny.
Opis wybranych substancji psychoaktywnych przedstawiono w Tabeli 1.

W przypadku oséb uzaleznionych od alkoholu szczegdlne znaczenie
maja leki uspokajajace i nasenne, ktére bywajg przepisywane przez lekarza
z powodu réznych wspétistniejagcych zaburzen psychicznych lub somatycz-
nych, m.in. bezsennosci, zaburzen lekowych, dolegliwosci bélowych czy
padaczki. Wsréd lekdw tej grupy przede wszystkim nalezy wymieni¢ dosc
popularne wéréd oséb uzaleznionych pochodne benzodiazepiny (BDZ). Sg
to leki stosowane gtéwnie w leczeniu bezsennosci, objawdw alkoholowego
zespotu abstynencyjnego, napaddéw leku; majg one réowniez witasciwosci
przeciwdrgawkowe. Ze wzgledu na szybki rozwdj tolerancji (szczegdlnie
w przypadku krétkodziatajgcych BDZ) i potencjat uzalezniajgcy, zaleca sie
stosowanie lekdw z tej grupy nie dtuzej niz przez 4 tygodnie.

Nalezy pamieta¢, ze poszczegdlne preparaty BDZ réznig sie miedzy
sobg pod wzgledem potencjatu uzalezniajgcego — te, ktére majg krot-
szy okres poftrwania, powodujg wieksze ryzyko uzaleznienia (Alprazolam,
Temazepam) niz te, ktére diuzej dziatajg (Klorazepat, Diazepam).

Mechanizm receptorowy benzodiazepin jest zblizony do dziatania alko-
holu, obie substancje dziatajg na receptor GABA-ergiczny typu A (GABA-A):
benzodiazepiny przez receptor benzodiazepinowy, alkohol zas w sposéb
niespecyficzny. Zdarza sie, ze osoby utrzymujgce abstynencje od alkoholu
celowo daza do przyjmowania lekéw z tej grupy, podtrzymujac w ten
sposob fizyczne objawy uzaleznienia.

Do lekéw z grupy nasennych i uspokajajacych nalezg coraz rzadziej
stosowane barbiturany, np. fenobarbital, przepisywany obecnie w lecze-
niu padaczki. Wsréd lekéw nasennych nalezy wymieni¢ réwniez leki 2",
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Tabela 1. Podstawowe objawy intoksykacji oraz objawy zespotu abstynencyjnego
wybranych substancji psychoaktywnych

152

Grupa Substancja psy- Objawy Objawy zespotu
P choaktywna intoksykacji abstynencyjnego
Opioidy Morfina, kodeina Poczucie euforii, Rozszerzenie zrenic,

Heroina

zwezenie Zrenic,
suchos$¢ sluzéwek,
blados¢ skory, spa-
dek cisnienia tetni-
czego

tzawienie, wysiek

z nosa, zwiekszona
potliwos¢, wymioty,
biegunka, przyspie-
szenie czynnosci ser-
ca, niepokdj, osta-
bienie, meczliwos¢,
silne uczucie gtodu
narkotykowego

Kannabinoidy

Marihuana (suche
liscie i kwiatostany)
Haszysz (zywica
kwiatostandw,
szczyty pedow)

Euforia, poczucie

odprezenia, mogg
wystgpi¢ omamy,

urojenia

Zwiekszona draz-
liwos¢, obnizenie
nastroju,

Zespot amotywa-
cyjny

Substancje
stymulujace

Kokaina
Amfetamina
Metamfetamina

Rozszerzenie Zrenic,
poczucie euforii, sity,
pobudzenie,

Katar, pocigganie
nosem (po kokainie)

Nadmierna sennos¢,
ostabienie, stany
depresyjne z mysla-
mi samobdjczymi,
uczucie gtodu nar-
kotyku

Substancje
halucynogenne

LSD (dwuetyloamid
kwasu lizergowego)
Psylocybina (grzyby
halucynogenne)
Meskalina (kaktus
pejotl)

MDMA* — ecstasy
(3,4-metylenodiok-
symetamfetamina)
Lotne rozpuszczal-
niki (klej butapren,
toluen, aceton)

Zaburzenia spostrze-
gania — iluzje, oma-
my, nadwrazliwos¢
na bodzce, poczucie
odrealnienia, mi-
styczne przezycia,
niekiedy lek, przykre
doznania (bad trips)

Niespecyficzne, zale-
73 od przyjmowanej
substangji: zaburze-
nia snu, béle gtowy,
moga pojawic sie
stany depresyjne,
utrwalone objawy
psychotyczne: halu-
cynacje, urojenia

*MDMA ma wiasciwosci stymulujace i halucynogenne
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czyli Zopiklon, Zaleplon i Zolpidem, ktére poczatkowo uwazano za bez-
pieczne, z czasem jednak okazato sie, ze réwniez majg one silny potencjat
uzalezniajacy.

Wsrdd pacjentdw bedacych trakcie terapii odwykowej coraz czesciej
obserwuje sie objawy uzaleznienia od iSPA w wywiadzie. Do najczesciej uzy-
wanych iSPA naleza: kannabinoidy (THC) oraz pochodne amfetaminy. Nie-
ktérzy pacjenci nie ujawniaja faktu uzywania iSPA w trakcie kwalifikacji do
leczenia odwykowego, gdyz jest to czynnik dyskwalifikujacy. Przed przyje-
ciem do oddziatu terapii odwykowej nalezy rutynowo wykonac test przesie-
wowy na zawartos¢ substancji psychoaktywnych w moczu, np. Multi-drug
test, celem wykluczenia intoksykacji. Testem mozna wykaza¢, w zaleznosci
od producenta, obecnos¢ w moczu: benzodiazepin, THC, opiatéw, koka-
iny, amfetaminy, metamfetaminy, barbituranéw, metadonu, fencyklidyny.
Sg dostepne rowniez testy pozwalajagce wykazac¢ obecnos¢ mefedronu
W moczu. Przy czym nalezy pamieta¢, ze THC utrzymuje sie w moczu naj-
dtuzej—do 3-6 tygodni, pozostate substancje — od kilku godzin do kilku dni.

W przypadku uzaleznienia od kannabinoidéw raczej nie obserwujemy
objawoéw uzaleznienia somatycznego, wystepujg jednak objawy gtodu,
a jednym z nastepstw przewlektego uzywania kannabinoidéw jest zespot
amotywacyjny, ktéry polega m.in. na utrzymujacej sie apatii, zniecheceniu
do aktywnosci, utracie zainteresowan otoczeniem, uposledzeniem funk-
¢ji poznawczych. W niektorych przypadkach intoksykacja kannabinoidami
moze powodowac pobudzenie psychoruchowe z zaburzeniami orientacji
oraz objawami wytwdrczymi (omamami i urojeniami).

Na objawy intoksykacji amfetaming wskazuje nagty przyptyw energii,
podwyzszenie nastroju i napedu, stowotok, bezsennos¢, napiecie i drazli-
wos¢; po okresie nadmiernej aktywnosci nastepuje faza przedtuzonej sen-
nosci, a nastepnie snu trwajgcego nawet do kilkunastu godzin. W stanie
intoksykacji widoczne sg réwniez objawy somatyczne: szerokie Zrenice,
podwyzszone tetno i cisnienie tetnicze krwi, suchos¢ sluzéwek. Z kolei
do najczesciej obserwowanych objawdw amfetaminowego zespotu abs-
tynencyjnego naleza: nadmierna sennos¢, zmeczenie, zmiana nastroju —
przygnebienie, smutek, anhedonia; moga pojawi¢ sie mysli samobdjcze
z tendencja do ich do realizacji. Objawy amfetaminowego zespotu absty-
nencyjnego utrzymuja sie nawet do 1,5 miesigca od odstawienia.
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W trakcie terapii odwykowej czesto pomijanym zagadnieniem jest
palenie tytoniu. Na uwage zastuguje fakt, iz negatywne nastepstwa zdro-
wotne palenia tytoniu stanowig pierwszg przyczyne zgonoéw wsrdd oséb
leczonych z powodu uzaleznienia od alkoholu, dopiero na drugim miejscu
znajduja sie powiktania zwigzane z dziataniem alkoholu. Z danych epide-
miologicznych wynika, ze 70-90% pacjentéw terapii odwykowej pali papie-
rosy, a wiekszos¢ z nich jest uzalezniona od tytoniu. Ponadto zaobserwo-
wano, ze osoby, ktére palg tyton, jednoczesnie pijg wieksze ilosci alkoholu
w poréwnaniu do oséb niepalgcych i odwrotnie: pijgcy alkohol palg wiecej
w poréwnaniu do abstynentéw. Dodatkowo wykazano, ze wieksze ryzyko
rozwoju uzaleznienia od alkoholu zwigzane jest z wiekszg liczbg wypa-
lanych papieroséw. Warto zaznaczy¢, ze zawarta w dymie tytoniowym
nikotyna jest uznawana za gtéwnga substancje uzalezniajagcg od tytoniu.
Jednak poza nikotyng wykryto w tytoniu obecnos¢ zwigzkéw o dziataniu
podobnym do inhibitoréw monoaminooksydazy — enzymu regulujgcego
aktywnos¢ monoamin, m.in. dopaminy, ktére réwniez wykazujg potencjat
uzalezniajacy. W zwigzku z tym bardziej wtasciwe jest stosowanie terminu
uzaleznienia od tytoniu niz uzaleznienia od nikotyny.

Dalsze badania potwierdzity istnienie nie tylko zwigzkdéw behawioral-
nych, ale réwniez biologicznych mechanizméw, ktére warunkujg réwno-
czesne uzywanie alkoholu i tytoniu. W3réd najwazniejszych zjawisk nalezy
wymieni¢ obecnos¢ tolerangji krzyzowej. W trakcie uzywania alkoholu
rosnie tolerancja zaréwno na jego dziatanie, jak tez na dziatanie niko-
tyny i odwrotnie. Ponadto zaobserwowano, ze obie substancje wzmac-
niaja wzajemnie swoje wiasciwosci nagradzajgce. U zwierzat, ktérym
podawano nikotyne i alkohol, obserwowano wyzsze stezenia uwalnianej
dopaminy w uktadzie nagrody niz w przypadku stosowania tylko jednej
z tych substancji.

Nikotyna wptywa na funkcjonowanie osrodkowego ukfadu nerwo-
wego poprzez bezposrednie wigzanie z cholinergicznym receptorem
nikotynowym (nAChR). Z kolei alkohol pobudza w sposdb niespecyficzny
wiele réznych receptoréw w mdzgu, wsrdd ktorych znajduje sie réwniez
nAChR. Wykazano, ze nAChR zlokalizowane sg w uktadzie nagrody na
neuronach dajgcych bezposrednie projekcje do osrodkédw uwalniajacych
dopamine. Przewlekta stymulacja tych receptoréw uwazana jest za jeden
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z mechanizmdw rozwoju uzaleznien. Zaobserwowano, iz farmakolo-
giczne blokowanie nAChR (podanie antagonisty nAChR — mekamylaminy)
powoduje zniesienie indukowanego alkoholem uwalniania dopaminy
w ukfadzie nagrody.

Biorgc pod uwage zaleznosci miedzy alkoholem a nikotyng wydaje sie
zasadne wiaczenie terapii przeciwtytoniowej do programu alkoholowej
terapii odwykowej. Panuje przekonanie, ze zaprzestanie palenia tytoniu
sprzyja zwiekszeniu ryzyka nawrotu w uzaleznieniu od alkoholu, przede
wszystkim poprzez zwiekszenie stresu zwigzanego z odstawieniem tyto-
niu. Zwracano uwage, ze takie objawy gtodu nikotynowego jak: zwiek-
szona drazliwo$¢, napiecie, niepokdj, bezsennos¢ moga nasila¢ objawy
gtodu alkoholowego i prowadzi¢ do nawrotu, szczegdlnie we wczesnym
okresie abstynencji od alkoholu. Z drugiej strony, abstynencja od innych
(poza tytoniem) substancji psychoaktywnych jest wymagana przed przy-
stapieniem do alkoholowej terapii odwykowej. Badania naukowe dowo-
dzg, ze zaprzestanie palenia w trakcie terapii uzaleznienia od alkoholu
nie wptywa negatywnie na wyniki leczenia odwykowego. Badacze poka-
zuja korzysci takiego postepowania — poprawe wynikéw terapii odwy-
kowej, a takze niewatpliwe korzysci zdrowotne — zmniejszone ryzyko
choréb somatycznych.

Odrebng kwestig pozostajg praktyczne aspekty wigczenia terapii prze-
ciwtytoniowej do programu alkoholowej terapii odwykowej. Niestety bra-
kuje algorytmoéw postepowania co do kwestii, w ktérym etapie terapii
mozna bezpiecznie wigczyc leczenie przeciwtytoniowe i jakie formy inter-
wencji zastosowad: psychoterapeutyczne czy réwniez farmakologiczne.
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PYTANIA KONTROLNE:

1)

2)

3)

Do substancji psychoaktywnych o dziataniu halucynogennym nie nalezy:

a) LSD,

b) kokaina,

¢) meskalina,

d) MDMA (ecstasy).

Do najczestszych inicjujgcych substancji psychoaktywnych, tzw. gate-
way drugs, naleza:

a) alkohol i tyton,

b) alkohol i leki uspokajajace (benzodiazepiny),

) tyton i konopie indyjskie,

d) tyton, kofeina i lotne rozpuszczalniki.

Do czynnikéw zwiekszajgcych ryzyko wspodtuzaleznienia od alkoholu

i innych substancji psychoaktywnych naleza:

a) pdzna inicjacja alkoholowa, alkohol w rodzinie, palenie tytoniu,

b) alkohol w rodzinie, osobowos¢ paranoiczna, niski status ekono-
miczny,

c) mtody wiek, pte¢ meska, wspotwystepujgce zaburzenia depresyjne,

d) wczesna inicjacja alkoholowa, wysoki status socjoekonomiczny,
palenie tytoniu.



XIII.

Uzywanie alkoholu a funkcje seksualne

Aleksandra Krasowska

Problematyka wzajemnych zaleznosci pomiedzy uzywaniem alkoholu
a aktywnoscig seksualng jest bardzo ztozona. Z jednej strony powszechnie
wiadomo, iz spozycie niewielkigj ilosci alkoholu podczas spotkan towa-
rzyskich czesto pozytywnie wptywa na zdolnos¢ nawigzywania nowych
znajomosci. Wszyscy znamy mniej lub bardziej stereotypowe dowcipy
o tym, ze po alkoholu nie tylko swiat wydaje sie piekniejszy, ale takze
ludzie wokdt, niezaleznie od ptci czy wyjsciowego stanu urody lub inte-
lektu. Z drugiej za$ strony — przekroczenie pewnej granicy prowadzi¢
moze — zndw niezaleznie od pici — do sytuacji grozacych dotkliwymi kon-
sekwencjami, z ktérych poranne rozczarowanie wydaje sie by¢ najmniej
istotne. Alkohol bywa takze sprzymierzencem pewnej grupy mezczyzn,
ktorzy z problemem wytrysku przedwczesnego (najczestsza dysfunkcja
seksualna u mezczyzn) wola radzi¢ sobie metodg ,chatupniczg” zamiast
skorzystac z pomocy profesjonalnej. Jeszcze inny problem stanowig zmiany
w organizmie, ktdre nastepujg w wyniku przewlektego uzywania alkoholu.
W niniejszym rozdziale przedstawione zostang najwazniejsze aspekty bio-
logiczne, psychologiczne i spoteczne uzywania alkoholu w kontekscie
aktywnosci seksualnej, akcentujac szczegdlnie konsekwencje wynikajace
z uzaleznienia od alkoholu.
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Alkohol a ryzykowne i impulsywne
zachowania seksualne

Obserwacje dnia codziennego potwierdza wiele badan wskazujac, iz po
spozyciu alkoholu uwaga cztowieka koncentruje sie na pozytywnych i sek-
sualnie obiecujacych aspektach danej sytuacji, a jednoczesnie bagateli-
zowane s3 jej potencjalnie negatywne konsekwencje. Co wiecej, w kilku
badaniach zasugerowano, iz poziom oceny atrakcyjnosci partnera koreluje
ze stezeniem alkoholu we krwi u osoby oceniajacej. Zjawisko nazywane
powszechnie ,piwnymi okularami” (beer googles) wzbudza jednak kon-
trowersje wsréd naukowcow, a doniesienia w tym zakresie s3 niejedno-
znaczne i traktowane z przymruzeniem oka. W badaniach populacji pol-
skiej — prowadzonych przez prof. Zbigniewa Izdebskiego — 3,8% mezczyzn
i 2,1% kobiet zadeklarowato, iz wspdtzyjg gtownie po alkoholu. W tym
samym badaniu ustalono, iz w grupie nastolatkéw 11% chtopcéw i 4,3%
dziewczat jako powdd inicjacji seksualnej wskazato ,zbyt duza dawke
alkoholu lub narkotykéw"”. Jednoczednie niewiele ponad 50% badanych
ucznidw potwierdzito stosowanie zabezpieczenia podczas kontaktéw sek-
sualnych, zas bardzo rzadko lub nigdy nie stosowato jej 16,4% dziewczat
i 12,7% chtopcow. Podobnie niepokojgce dane publikowane sg w réznych
osrodkach na swiecie. Z badan prowadzonych w Anglii wynika, ze co pigta
dziewczynka w wieku 14-15 lat potwierdzita podejmowanie ryzykownych
stosunkdéw seksualnych po spozyciu alkoholu. Na Swiecie prowadzone sg
kampanie spoteczne informujace, iz spozywanie alkoholu moze prowadzi¢
do ryzykownych (przypadkowych, bez zabezpieczenia) kontaktéw seksu-
alnych, ze wszystkimi potencjalnymi tego konsekwencjami jak np. niepla-
nowana cigza czy choroby przenoszone drogg ptciowg. W tym kontekscie
podejmuje sie réwniez problem zakazenia takimi chorobami wirusowymi
jak HIV (Human Immunodeficiency Virus) czy HCV (Hepatitis C Virus).
Alkohol stanowi ponadto istotny czynnik zwigzany ze zjawiskiem impul-
sywnosci i podejmowaniem zachowan gwattownych, w tym seksualnych.
Spozycie niewielkiej ilosci alkoholu moze spowodowac neurobiologiczne
zmiany w funkcjonowaniu osrodkowego uktadu nerwowego, skutkujgce
zmniejszeniem aktywnosci osrodkow sprawujacych kontrole nad zachowa-
niem i w efekcie sprzyjajgce ujawnieniu dziatan ryzykownych iimpulsywnych.
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Jednorazowe wypicie alkoholu a funkcje seksualne

Uwaza sie, iz spozycie znacznych ilosci etanolu powodujgcych stan upo-
jenia alkoholowego moze ttumi¢ zdolnos¢ erekcyjng mezczyzn (brak lub
niepefny wzwadd) i wydtuzad okres latencji wytrysku (brak lub utrudnienie
osiagniecia orgazmu i wytrysku). Jest to tradycyjne podejscie do wptywu
alkoholu na funkcje seksualne u mezczyzn (u kobiet wyniki sg podobne),
sformutowane na podstawie badan prowadzonych w latach 70. i 80.
XX wieku. Kolejne badania poddajg powyzsze uogdlnienie pod watpli-
wos¢, wskazujac, iz ttumigcy funkcje seksualne efekt alkoholu nie jest
reguty. Coraz wiecej dyskutuje sie réwniez o rozdzwieku pomiedzy wypty-
wem alkoholu na funkcje poznawcze i reakcje zwigzane z odpowiedzig
genitalng (erekcja u mezczyzn, lubrykacja, tj. zwilzenie pochwy u kobiet).
Juz w latach 70. XX wieku Wilson i Laws zaobserwowali, iz wyzsze stezenie
alkoholu we krwi u kobiet moze powodowac rozluznienie i wzrost subiek-
tywnego pobudzenia seksualnego, przy jednoczesnym niekorzystnym wpty-
wie na odpowiedz genitalng, tj. zmniejszenie przeptywu krwi przez okolice
narzadow ptciowych. Obserwacje te wymagaja jednak dalszych badan.

Przewlekte uzywanie alkoholu
a zaburzenia funkcji seksualnych

Kluczowe dla okreslenia przyczyn wystepowania zaburzen seksualnych
u 0séb przewlekle uzywajacych alkoholu jest ustalenie momentu ich wysta-
pienia. Istnieje bowiem wiele sytuacji, kiedy objawy dysfunkcji pojawity sie,
zanim dana osoba zaczeta spozywac alkohol regularnie. Najczestsze dys-
funkcje seksualne kobiet i mezczyzn moga utrzymywac sie wiele lat i mie¢
rézne przyczyny, zatem automatyczne powigzanie ich z powiktaniami uza-
leznienia moze by¢ zbyt pochopne. Kolejnym aspektem, ktéry nalezy wzigc
pod uwage, jest przyczyna regularnego picia alkoholu, u ktérego podtoza
mogg leze¢ zaburzenia lekowe i/lub depresyjne. Wéwczas zaburzenia sek-
sualne, cho¢ prawdopodobnie wzmocnione przez konsekwencje uzywania
alkoholu, nie s3 ich bezposrednim nastepstwem, a etiologie nalezy upa-
trywad w wyjsciowych zaburzeniach psychicznych. W przypadku zaburzen
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depresyjnych najczesciej mamy do czynienia z obnizeniem libido, zabu-
rzeniami reakcji genitalnej (zaburzenia erekcji u mezczyzn, brak lubrykacji
u kobiet), zaburzeniami orgazmu czy tez bolesnymi stosunkami (dyspare-
unia). Zaburzeniom lekowym u mezczyzn najczesciej towarzyszg natomiast
wytrysk przedwczesny, obnizenie potrzeb seksualnych, zaburzenia erekgji
i brak orgazmu. W przypadku kobiet objawom leku towarzyszg zazwy-
czaj obnizenie libido, awersja seksualna, zaburzenia orgazmu i bolesne
stosunki. Niezaleznie od pfci problemem samym w sobie jest lek przed
niepowodzeniem i wynikajgce z niego unikanie zblizen. W przypadku oséb
uzaleznionych moze mie¢ to szczegdlnie znaczenie, gdyz alkohol bywa
poczatkowo stosowany w celu redukgji leku, napiecia lub utatwienia zasy-
piania w przypadku bezsennosci w przebiegu zaburzen depresyjnych.

Szczegdlna sytuacja moze pojawié sie u mezczyzn, u ktérych przy
wyzszym poziomie leku czesciej dochodzi do wystapienia wytrysku przed-
wczesnego. W badaniach wykazano, iz alkohol z jednej strony redukuje
napiecie, z drugiej za$ wydtuza czas latencji wytrysku dopochwowego.
Oba powyzsze zjawiska mogg mie¢ pozornie korzystny wptyw na satysfak-
cje ze stosunku seksualnego u mezczyzny (jak i u jego partnerki). Korzysci
te sg jednak niewspdtmierne do ryzyka, jakie niesie za sobg przewlekte
uzywanie alkoholu. Nie stanowig rozwigzania problemu ani wifasciwego
leczenia, jedynie stuza tagodzeniu objawdw.

Powszechnie uwaza sie, ze alkohol negatywnie wptywa na funkcje sek-
sualne, jednak wyniki badan dotyczacych tej kwestii nie sg jednoznaczne.
Na przyktad niedawna metaanaliza Chenga i wsp. wykazata, ze regularne
spozywanie alkoholu nie tylko nie wptywa negatywnie na wystepowa-
nie zaburzen erekgji u mezczyzn, ale wrecz stwierdzono, ze spozywanie
8 drinkdéw (lub wiecej) tygodniowo zmniejsza ryzyko zaburzen erekcji.
Wyniki powyzszej metaanalizy nie stanowig jednak podstawy do wycia-
gania pochopnego wniosku, ze alkohol korzystnie wyptywa na funkcje
erekcyjng u mezczyzn. Bardziej stanowi potwierdzenie, iz nie ma pomiedzy
nimi prostej zaleznosci.

Analiza oddziatywania alkoholu na sytuacje rodzinng i partnerska
przekracza ramy niniejszego rozdziatu. Mimo to nalezy podkresli¢, iz brak
poczucia bezpieczenstwa w relacji partnerskiej, napiecie, czeste ktdtnie
i wzajemne pretensje nie sprzyjajg satysfakcjonujgcej aktywnosci seksualnej,
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niezaleznie od stopnia nasilenia uzaleznienia od alkoholu. Poczgtkowo sam
fakt, iz partner/partnerka jest pod wptywem alkoholu (zapach, specyficzne
zachowanie), moze zniecheca¢ do podjecia aktywnosci seksualnej. Nara-
stajacy konflikt rodzinny, spoteczne konsekwencje, jakie ponosi rodzina
osoby uzaleznionej, w dalszych okresach czesto spychajg zycie seksualne
na margines codziennej aktywnosci, za$ seksualne oczekiwania na margi-
nes osobistych i partnerskich potrzeb.

Analizujgc wptyw picia alkoholu na zycie seksualne nalezy uwzgled-
ni¢ réwniez jego somatyczne powiktania, ktére bezposrednio wptywajg
na aktywnos¢ seksualng. Przewlekfe uszkodzenie trzustki moze na przy-
ktad prowadzi¢ do rozwoju cukrzycy, ktérej niezwykle czesto towarzyszg
zaburzenia erekgji. Juz w latach 70. XX wieku stwierdzono negatywny
wpltyw alkoholu na funkcje jader i jajnikdw, w nastepstwie czego obniza
sie poziom testosteronu, prowadzac np. do hipolibidemii. Postepujace
uszkodzenie nerwdw i naczyn u oséb uzaleznionych od alkoholu nasila
zaburzenia reakdji genitalnej, zas unikanie czy wrecz czasem zaprzestanie
leczenia choréb somatycznych (czesty problem u uzaleznionych pacjentéw)
beda stopniowo pogtebiaty problem zaburzen seksualnych. Nieprawidtowa
dieta, otyto$¢, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, miazdzyca, nieregularne
przyjmowanie lekdw, wreszcie toksyczny wptyw alkoholu na praktycznie
wszystkie narzady organizmu cztowieka na pewnym etapie uzaleznienia
mogg skutecznie utrudnia¢ albo wrecz uniemozliwi¢ satysfakcjonujace
wspotzycie. Wreszcie niewydolno$¢ watroby czy samo postepujace uszko-
dzenie osrodkowego uktadu nerwowego moga potencjalnie doprowadzi¢
do powaznych konsekwencji zdrowotnych i spotecznych. Wéwczas trudno
juz rozdzieli¢, czy zaburzenia seksualne wynikajg ze stanu somatycznego,
przyjmowanych lekéw i ich dziatan ubocznych, stanu psychicznego, relacji
spotecznych czy tez sg prostg konsekwencjg spozywania alkoholu. Wydaje
sie wrecz, ze takie rozrdznienie moze by¢ niemozliwe.

Przemoc seksualna a picie alkoholu

W szeregu badan stwierdzono wzrost poziomu impulsywnosci w okresie
picia alkoholu i w czasie trwania alkoholowego zespotu abstynencyjnego
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oraz spadek nasilenia impulsywnosci w okresie abstynencji. W stanie
intoksykacji obserwuje sie ostabienie kontrolnej funkgcji ptatéow czotowych
spowodowane dziataniem etanolu, natomiast w okresie trwania alkoho-
lowego zespofu abstynencyjnego zachowania impulsywne moga wyni-
ka¢ z nadmiernej aktywacji uktadu wspétczulnego (noradrenergicznego).
Powyzsze obserwacje maja znaczenie nie tylko w kontekscie podejmowania
takich ryzykownych i impulsywnych zachowan jak np. przypadkowe kon-
takty seksualne czy impulsywne préby samobdjcze. W réznych badaniach
stwierdzono, ze nawet 85% sprawcow przestepstw seksualnych (gtownie
sprawcow zgwatcen) miato dodatni wywiad w kierunku uzywania alkoholu
i innych substancji psychoaktywnych (uzywania szkodliwego lub uzalez-
nienia) badz dokonafo czynu przestepczego pod ich wptywem. Co wiecej,
doniesienia dotyczace sprawcdéw zabdjstw na tle seksualnym wskazuja, ze
okoto potowa badanych spetnia kryteria zaburzen zwigzanych z uzywa-
niem alkoholu. Uzaleznienie od alkoholu jest réwniez jednym z najistotniej-
szych czynnikéw ryzyka ponownego popetnienia przestepstwa o charakte-
rze seksualnym, co wynika nie tylko z literatury Swiatowej, ale i z rodzimych
badan prowadzonych w Katedrze i Klinice Psychiatrycznej Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego we wspodtpracy ze Stuzbg Wiezienng w Polsce.

W tym miejscu kilka stéw nalezy poswieci¢ problemowi uzywania alko-
holu oraz zwigzku z ryzykiem seksualnej wiktymizacji. Wiele kontrowersji
wzbudza sytuacja, kiedy ofiara jest pod wptywem alkoholu lub wczesniej
spozywata go razem ze sprawcg przemocy seksualnej. Nalezy z catg moca
podkresli¢, iz nawet w sytuacji, gdy ofiara przemocy (seksualnej czy jakiej-
kolwiek innej) znajduje sie pod wptywem alkoholu, nie jest ona wspoétwinna
przestepstwa. Sytuacja, gdy ofiara spozywata wczesniej alkohol ze sprawcg
przemocy nie oznacza, iz przestata by¢ ofiarg i tak wtasnie powinna byc
traktowana, nie tylko przez organa scigania, lecz takze przez personel
medyczny i terapeutéw. Ponadto zwykte upojenie alkoholowe nie stanowi
podstawy do uznania zniesienia poczytalnosci sprawcy przestepstwa lub
jej ograniczenia. Nie ulega jednak watpliwosci, iz alkohol stanowi czynnik
zwiekszajacy ryzyko wiktymizacji, a odbidr spoteczny w takich przypad-
kach wzgledem ofiary bywa peten ostracyzmu. Co wiecej, alkohol moze
stanowic substancje, po ktérg siegnie ofiara przemocy w celu ztagodzenia
cierpienia i réznych dolegliwosci.
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PYTANIA KONTROLNE

1) Wskaz najczestsze zaburzenia seksualne w grupie mezczyzn:

a) zaburzenia erekgji,

b) brak libido,

C) wytrysk opdzniony,

d) wytrysk przedwczesny.

2) Spozycie alkoholu powoduje:

a) zwiekszenie libido,

b) opdznienie wytrysku,

C) priapizm,

d) nie wptywa na seksualnosc.

3) Wskaz zdanie prawidtowo opisujgce zaleznosci pomiedzy spozywaniem

alkoholu a zaburzeniami seksualnymi:

a) Nie ma zwigzku miedzy uzywaniem alkoholu a wystepowaniem
zaburzen seksualnych.

b) Alkohol korzystnie wptywa za seksualnos¢ i wykazuje dziatanie pro-
filaktyczne, zwtaszcza w przypadku mezczyzn z zaburzeniami erekgji
i zaburzeniami wytrysku.

c) Spozycie alkoholu przez mezczyzne z wytryskiem opdznionym moze
spowodowac jego przyspieszenie i zwiekszenie satysfakcji ze stosunku.

d) Przewlekte uzywanie alkoholu moze prowadzi¢ do hipogonadyzmu
i w efekcie do obnizenia potrzeb seksualnych.
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doktor nauk medycznych, lekarz specjalista psychiatra.
Absolwentka Akademii Medycznej w Warszawie, czto-
nek Polskiego Towarzystwa Badan nad Uzaleznieniami.
Pracuje na stanowisku asystenta w Katedrze i Klinice
Psychiatrycznej Warszawskiego Uniwersytetu Medycz-
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zaburzen psychicznych, przede wszystkim wspotwystepujacych uzaleznien.
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