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Streszczenie

Zaburzenia psychiczne sg powszechnym zjawiskiem
u pacjentéw ze schorzeniami uktadu nerwowego. Stano-
wig problem zwlaszcza u chorych hospitalizowanych,
u ktorych nierzadkim zjawiskiem sa stany pobudzenia
i agresji. Najczestsza przyczyna tych stanéw sa zaburze-
nia §wiadomosci, czesto nalozone na zespoly otepienne.
Rzadziej spotyka sie stany pobudzenia i agresji zwigzane
z psychozami (schizofrenicznymi, maniakalnymi), przyj-
mowaniem substancji (w tym zespoly abstynencyjne) oraz
zaburzeniami osobowosci (organicznymi lub nie).

U chorych leczonych ambulatoryjnie powszechnym
zjawiskiem jest wspotwystepowanie choréb stricte neuro-
logicznych z zaburzeniami nastroju i zespolami lekowy-
mi. Dotyczy to zwlaszcza pacjentéw z chorobami neuro-
zwyrodnieniowymi (Parkinsona, Alzheimera, Huntingto-
na), udarem, padaczka oraz chorobami demielinizacyjny-
mi. Wybér sposobu leczenia u chorych neurologicznie ze
wspolwystepujacymi zaburzeniami nastroju i zaburzenia-
mi lekowymi jest czesto utrudniony, poniewaz musi
uwzglednia¢ objawy choroby podstawowej i gorszg tole-
rancje lekéw. W wielu, cho¢ nie we wszystkich sytuacjach
najbezpieczniejsze sa leki z grupy SSRI. Istotne znaczenie
maja takze oddzialywania psychoterapeutyczne.

Problematyka zwigzana z naduzywaniem alkoholu i le-
kéw jest w praktyce neurologa bardzo rozlegla. W warun-
kach szpitalnych spotykamy sie przede wszystkim z zespo-
fami abstynencyjnymi, czasami osiagajacymi poziom za-
burzen §wiadomosci (w tym majaczenie drzenne). W wa-
runkach ambulatoryjnych czestszym problemem jest samo
uzaleznienie i jego leczenie. Istotna kwestia jest niepomija-
nie w planie postepowania niezwykle czestego wspolwy-
stepowania zaburzen psychiatrycznych, zwlaszcza depre-
syjnych i lekowych. W leczeniu uzaleznieni kluczowa rola
przypada oddzialywaniom psychoterapeutycznym, pomoc-
niczo stosuje sie farmakoterapie, zwlaszcza leki przeciw-
drgawkowe i przeciwdepresyjne, a w leczeniu zaleznosci
alkoholowej — takze disulfiram, akamprozat i naltrekson.

Pobudzenie i agresja u chorych neurologicznie (T. Sobow)

Pobudzenie i agresja sa wsrdd chorych hospitalizowa-
nych na oddziatach neurologicznych tak powszechne, ze
20-40% chorych ma ordynowane leki o dziataniu uspo-
kajajacym, zwykle neuroleptyki. Przyczynami tak po-
wszechnego stosowania psychofarmakoterapii, poza oczy-
wistymi w naszym kraju brakami personelu, sa miedzy
innymi: hospitalizowanie chorych z otgpieniem, naduzy-
wajacych lekéw i alkoholu oraz niewystarczajace umie-

jetnosci personelu w zakresie interwencji niefarmakolo-

gicznych. Chorzy pobudzeni i agresywni sa czesto bled-

nie lub niewystarczajaco zdiagnozowani, co prowadzi do
nieadekwatnych form leczenia i wysokiej wsréd nich
$miertelnosci. Wsrdd najczestszych przyczyn pobudzenia

i agresji u chorych hospitalizowanych na oddziatach neu-

rologicznych nalezy wymienic:

 zespoly abstynencyjne (benzodwuazepiny, alkohol, tak-
ze majaczenie alkoholowe);

» zaburzenia §wiadomosci (w przebiegu otepien lub nie);

* stany pobudzenia (i innych zaburzen behawioralnych)
u chorych otepialych (bez majaczenia);

e stany pobudzenia i agresji zwigzane bezposrednio
z przyjmowaniem substancji psychoaktywnych, przede
wszystkim alkoholu;

* psychozy schizofreniczne i mania (istotne, ale general-
nie rzadkie);

e zaburzenia kontroli impulséw, zaburzenia osobowosci
(w tym o podtozu organicznym, charakteropatia).

W praktyce warto pamietac o kilku podstawowych za-
sadach postepowania z pacjentem pobudzonym. Dotycza
bezpieczenistwa (chorego, ale takze personelu) oraz poste-
powania diagnostyczno-terapeutycznego.

1. Interwencji wobec chorego pobudzonego powinna do-
konywaé¢ wiecej niz jedna osoba; interweniujacy po-
winni zachowywac sie spokojnie, méwi¢ wyraznie, ale
nie podniesionym glosem.

2. Istotne jest zwrdécenie uwagi na bezpieczenstwo innych
chorych w trakcie interwencji (najlepiej poprzez wydele-
gowanie 0s6b z personelu) oraz przygotowanie srodkow
zabezpieczajacych (co nie musi oznaczac ich uzycia).

3. Interwencja farmakologiczna powinna by¢ zawsze sto-
sowana tylko wtedy, gdy zawiodg inne, niefarmakolo-
giczne formy oddziatywania.

4. Zasada jest zawsze poszukiwanie przyczyn pobudze-
nia czy agresywnego zachowania chorego i w miare
mozliwoéci — postepowanie przyczynowe.

Jesli przyczyna pobudzenia sa objawy abstynencyjne,
typowym zjawiskiem jest rozwéj objawéw w ciagu kilku
dni od rozpoczecia hospitalizacji (czasem diuzej, wielu
chorych przychodzi do szpitala ,,zaopatrzonych w zapa-
sy” lekéw i przyjmuje je bez wiedzy lekarza). Objawy na-
rastaja ostro lub podostro, osiagaja kulminacje nasilenia
(czasem z powiklaniami, takimi jak zaburzenia $wiado-
mosci czy napady drgawkowe), fluktuuja i nastepnie ule-
gaja wygaszeniu. Zaleca sie zapobieganie zespotom absty-
nencyjnym poprzez szczegétowe, celowane wywiady od
chorego i jego bliskich, egzekwowanie regulaminu oddzia-
tu oraz poglebiong diagnostyke psychiatryczna w przy-
padku podejrzenia zaburzen nerwicowych czy depresyj-
nych. W ostrych zespotach abstynencyjnych (zwlaszcza
powiktanych) warto zwracaé szczeg6lna uwage na stan
somatyczny chorych (wyréwnywanie zaburzen metabolicz-
nych, zwlaszcza wodno-elektrolitowych; ocena uktadu kra-
zenia; ocena wydolnosci nerek i watroby; infekcje), a obja-
wowo zaleca sie podawanie indywidualnie dobranych da-
wek diazepamu lub klorazepatu (najlepiej doustnie).

Pobudzenie u chorych z zaburzeniami funkcji poznaw-
czych jest bardzo czeste, moze dotyczy¢ nawet 50% cho-
rych z otepieniem, a najczestsza sytuacja jest majaczenie
natozone na otepienie. U chorych starszych, u ktérych
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obserwujemy zaburzenia psychiczne, w tym zwtaszcza po-
budzenie oraz cechy wskazujace na majaczenie (np. oma-
my, szczeg6lnie wzrokowe), obowiazuje tzw. zasada od-
wréconej diagnozy: ,widzisz zaburzenia psychiczne, oceii
orientacje i funkcje poznawcze, szukaj majaczenia, a nie
psychozy!”. Podobnie jak w przypadku zespotéw absty-
nencyjnych, postuluje sie wprowadzanie w szpitalach
dzialan zapobiegawczych zmierzajacych do identyfikacji
chorych narazonych na zaburzenia §wiadomosci. Naleza
do nich: ograniczanie hospitalizacji chorych otepialych
do absolutnego minimum (unikanie hospitalizacji dla
,ustawienia leczenia”, maksymalnie krotki czas pobytu),
wykonywanie badan przesiewowych w kierunku zaburzen
funkcji poznawczych u pacjentéw po 65. rz. (test MMSE,
test rysowania zegara), zwrdcenie uwagi na catkowita site
dzialania antycholinergicznego wszystkich stosowanych
lekéw, ocena sprawnosci wzroku i stuchu. W postepowa-
niu farmakologicznym u pobudzonych chorych z otepie-
niem kluczowe znaczenie ma optymalizacja leczenia ote-
pienia (inhibitory cholinesterazy, memantyna), a stosowa-
nie innych lekéw psychotropowych powinno by¢ czaso-
we i w jak najmniejszych dawkach.

Zaburzenia §wiadomosci u chorych bez zaburzen funk-
cji poznawczych moga sie rozwinaé¢ w efekcie praktycz-
nie kazdego stanu prowadzacego do ostrego lub podostre-
go zaburzenia metabolizmu mézgu. Typowymi przykla-
dami u chorych neurologicznie sa stany po udarze moé-
zgu, urazie mézgu, stany zapalne i stany polekowe (w tym
powiklania stosowania lekéw dopaminergicznych i anty-
cholinergicznych w chorobie Parkinsona, nastepstwa sto-
sowania sterydoterapii). Zasadg postepowania jest poszu-
kiwanie przyczyny i leczenie przyczynowe. Objawowo
najlepiej podac silny neuroleptyk w niskich, powtarzanych
dawkach (np. haloperidol w dawce 0,5 mg co 2—6 h; rispe-
ridon w dawce 0,5-1 mg co 4-12 h); benzodwuazepiny
powinno sie rezerwowaé do majaczen ,,odstawiennych”;
zaleca si¢ unikanie stabych neuroleptykéw, takich jak
pernazyna czy chlorprotiksen.

Szczegblna grupe chorych pobudzonych stanowia pa-
cjenci z padaczka. Zaburzenia zachowania moga by¢
u nich zwiastunem napadu, behawioralnym wyktadnikiem
samego napadu lub stanem ponapadowym (zaburzenia
$wiadomosci). Spotyka sie réwniez bardziej przewlekle
stany agresji i pobudzenia, wynikajace z postepujacego
organicznego uszkodzenia mézgu w przebiegu padaczki.
Leczenie zaburzen psychicznych u chorych z padaczka
powinno polega¢ w pierwszej kolejnosci na optymalnym
doborze lekéw przeciwpadaczkowych, a leki psychotro-
powe dzialtajace objawowo majg znaczenie drugorzedne.

Depresje i zaburzenia Igkowe w neurologii (T. Gabryelewicz)

W przebiegu choréb neurologicznych depresja i zabu-
rzenia lekowe wystepuja czesto, ale sa rozpoznawane
ileczone zbyt rzadko. Stany te pogarszaja procesy poznaw-
cze i uposledzaja funkcjonowanie pacjentéw. W wielu
ostrych stanach neurologicznych, jak pourazowe uszko-
dzenie mézgu czy udar, utrudniaja rehabilitacje chorych.
W procesach organicznych typu rozrostowego lub atro-
ficznego depresja czesto bywa poczatkowym lub przez
dtuzszy czas podstawowym obrazem klinicznym. Niekiedy

bywa ,maska” procesu chorobowego. W patogenezie or-
ganicznych depresji istotne znaczenie ma lokalizacja
uszkodzenia — poétkula prawa odpowiada za regulacje
nastroju i emocji na poziomie korowym. Depresja moze
pojawiac sie jednak réwniez po uszkodzeniu pétkuli le-
wej. Pojawienie sie zmian organicznych w osrodkowym
uktadzie nerwowym moze by¢ czynnikiem wyzwalajacym
pierwsza faze depresyjna lub pogarszajacym poronny prze-
bieg choroby afektywnej. Wystapienie depresji wiaze sie
z wieloma czynnikami psychologicznymi, spolecznymi
i biologicznymi. Obraz kliniczny depresji w chorobach
neurologicznych wykazuje duza réznorodnos¢, a przebieg
jest czesto przewlekly. Objawy depresyjne obejmuja za-
burzenia psychiczne, zaburzenia motoryczne i somatycz-
ne. Zaburzenia psychiczne w depresji moga przejawiac sie:
nastrojem depresyjnym, utratg radosci, obnizeniem nape-
du, pustka emocjonalna, lekiem, utrata nadziei, myslami
depresyjnymi, tendencjami samobédjczymi, trudno$ciami
w podejmowaniu decyzji, zaburzeniami funkcji poznaw-
czych. Zaburzenia motoryczne wystepuja w postaci spo-
wolnienia psychoruchowego, zubozenia ruchowego, ostu-
pienia, hipomimii, ograniczenia zdolnosci komunikowania
sig, niepokoju psychoruchowego, dezorganizacji czynno-
$ci zlozonych. Natomiast objawy somatyczne przejawiaja
sie utrata taknienia, spadkiem wagi, uczuciem napiecia,
utraty sit, zaburzeniami popedu seksualnego, bélami glo-
wy, karku i kregostupa. Generalnie w depresji w przebiegu
choréb neurologicznych czesciej niz w endogennych wy-
stepuje drazliwos¢, lek, chwiejnoé¢ afektywna i bardziej
widoczne sg zaburzenia proceséw poznawczych. W lecze-
niu depres;ji i zaburzen lekowych w przebiegu schorzen neu-
rologicznych wykorzystywane sa r6znorodne metody lecze-
nia farmakologicznego i niefarmakologicznego (elektrow-
strzasy, fototerapia, deprywacja snu, psychoterapia).

W chorobie Parkinsona (PD, Parkinson disease) depre-
sja wystepuje u okoto 50% chorych. Czynniki ryzyka to
obecno$é¢ innej choroby somatycznej, depresja w wywia-
dzie. Depresja moze tez zwiekszaé ryzyko wystapienia ote-
pienia w PD. Klinicznymi objawami depresji w PD s naj-
czesSciej: obnizony nastréj, anhedonia, meczliwo$é, spo-
wolnienie psychomotoryczne, obnizenie koncentracji, za-
burzenia snu i zmniejszone taknienie. Depresja w prze-
biegu PD jest wynikiem zlozonej interakcji pomiedzy czyn-
nikami psychologicznymi i neurobiologicznymi. W kilku
badaniach wykazano, ze wystepuje czesciej u chorych
z uszkodzeniem lewej pétkuli mézgu i prawostronnym par-
kinsonizmem. Jako leki przeciwdepresyjne pierwszego
rzutu zalecane sa SSRI, w dawkach rekomendowanych
w wieku podesztym, oraz wenlafaksyna, mirtazapina i bu-
proprion. Opisano dobre efekty stosowania elektrowstrza-
séw. Poprawa dotyczyta ustapienia objawéw depres;ji,
a takze funkcji ruchowych.

W plasawicy Huntingtona czesto$¢ wystepowania de-
presji wynosi okolo 40%. W niektérych przypadkach wy-
przedza ona o wiele lat pojawienie sie zaburzen rucho-
wych. Patogeneza depresji w tej chorobie jest prawdopo-
dobnie zwigzana z uszkodzeniem polaczen neuronalnych
kory przedczolowej z jadrami podstawy, w tym z jadrem
ogoniastym. Ryzyko samobdjstwa jest osiem razy wyzsze
niz w grupie kontrolnej. Role czynnikéw psychogennych
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potwierdzaja badania, w ktérych objawy depresji narastaja
jednocze$nie z narastaniem zaburzen ruchowych. Lecze-
nie: TLPD, SSRI, elektrowstrzasy.

W chorobie Alzheimera zaburzenia subdepresyjne wy-
stepuja u 40-50% pacjentéw, a duza depresja— u 10-20%.
Obnizenie nastroju zwykle wystepuje na poczatku choro-
by albo poprzedza wystapienie pierwszych objawéw kli-
nicznych. Mysli samobéjcze wystepuja zwykle u tych pa-
cjentéw, u ktérych choroba jest malo zaawansowana i kie-
dy przewazaja objawy depresyjne, a chorzy zdaja sobie
jeszcze sprawe z charakteru choroby. Lekami przeciwde-
presyjnymi pierwszego wyboru sg SSRL

Rozpowszechnienie depresji po udarze mézgu wynosi
do 30%. Biologiczne czynniki patogenetyczne sa konse-
kwencja naczyniopochodnego uszkodzenia médzgu
i zmniejszenia stezenia noradrenaliny i/lub serotoniny.
Czynniki psychologiczne wynikaja ze skutkéw udaru po-
wodujacych inwalidyzacje pacjentéw. Czes¢ badaczy su-
gerowala czestsze wystepowanie depresji u pacjentéw
zudarem zlokalizowanym w przedniej czesci lewej pétkuli
[Robinson, 2003]. Kolejne badania pokazaly inny rodzaj
zalezno$ci: przy lokalizacji udaru w lewej pétkuli wysta-
pienie depresji jest bardziej prawdopodobne w ciggu pierw-
szych 2 miesiecy. Miedzy trzecim miesiacem a pierwszym
rokiem po udarze brak jest zaleznosci miedzy depresja
a lokalizacja udaru, natomiast po uplynieciu roku od in-
cydentu naczyniowego depresja czesciej wystepuje u pa-
cjentéw z udarem zlokalizowanym w prawej pétkuli. De-
presja poudarowa klinicznie przypomina depresje w cho-
robach afektywnych, u czesci chorych przybiera forme dys-
tymii. Czesto wystepuja deficyty funkcji poznawczych oraz
spowolnienie psychoruchowe. Afazja poudarowa moze
utrudnié rozpoznanie depresji. Lekami pierwszego wybo-
ru sg SSRI. Stosujac wenlafaksyne, nalezy pamietac, ze
moze zwiekszac ci$nienie tetnicze krwi.

W pourazowych uszkodzeniach mézgu depresja wy-
stepuje u okolo 25% pacjentéw w ostrym okresie po ura-
zie. Czesto$¢ wystepowania depresji roénie w kolejnych
latach od uszkodzenia mézgu. Za czynnik etiologiczny
depresji uwazane sg zaburzenia w zakresie neuroprzekaz-
nictwa, spowodowane samym urazem. Dochodzi do obni-
zenia przekaznictwa w uktadzie serotoninergicznym oraz
jego zwiekszenia w uktadach dopaminergicznym i nora-
drenergicznym. Najwieksze ryzyko wystapienia depresji
wiaze sie z lokalizacjg uszkodzenia w grzbietowo-bocznej
czesci lewego plata czolowego oraz jader podstawy lewej
polkuli. Panuje przekonanie, Ze czynniki psychologiczno-
-spoleczne moga by¢ odpowiedzialne za przedtuzanie sie
depresji. W leczeniu najczesciej stosowane sa SSRI.

W stwardnieniu rozsianym depresja wystepuje u 50—
—80% chorych. Charakterystyczne objawy kliniczne to
uczucie smutku, wyrzuty sumienia, zaburzenia somatycz-
ne. Ryzyko samobéjstwa jest do 7 razy wyzsze niz w gru-
pie kontrolnej. Czynnikami ryzyka samobojstwa jest ptec¢
meska, wczesny poczatek choroby, weze$niejsze depre-
sje, izolacja od otoczenia, naduzywanie substancji psycho-
aktywnych. Gléwne czynniki biorace udzial w patogene-
zie depresji to stopieni niepelnosprawnosci i czynniki ge-
netyczne. Depresja moze by¢ réwniez wynikiem objawéw
niepozadanych lekéw stosowanych w leczeniu choroby

podstawowej — kortykosteroidéw i interferonu. W lecze-
niu stosowane sg SSRI i RIMA. Zwraca sie uwage na duze
znaczenie psychoterapii.

W padaczce czesto$¢ zachorowania na depresje waha
sie miedzy 40% a 75%. Ryzyko proby samobdéjczej dotyczy
nawet 12% pacjentéw. GIéwnymi czynnikami jest lekoopor-
nosc, leczenie wiecej niz dwoma lekami jednoczesnie oraz
naduzywanie alkoholu. W patogenezie depresji u oséb
z padaczka odgrywaja role czynniki psychospoleczne oraz
ogniskowe uszkodzenie mézgu i zmiany jego funkcji spo-
wodowane wyladowaniami napadowymi. Mozna méwié
o dwukierunkowej zaleznoéci miedzy depresja a padaczka:
pacjenci chorzy na padaczke 7 razy czesciej zapadaja na
depresje, ale tez w wywiadzie ponad 3 razy czesciej wysta-
pienie epizodu depresyjnego poprzedza pierwszy napad
padaczkowy, co mogloby $wiadczy¢ o wspdlnej patogene-
zie obu jednostek chorobowych. Wyrézniamy depresje
przednapadowa, napadowa, w ktdrej stereotypowe obnize-
nie nastroju moze by¢ zasadniczym lub jedynym elemen-
tem napadu padaczkowego, oraz ponapadowa. Ta ostatnia
wystepuje najczesciej u pacjentéw z napadami czesciowy-
mi zlozonymi z ogniskiem w placie skroniowym. Jest to
stan niebezpieczny, poniewaz towarzyszg mu mysli lub
tendencje samobdjcze zglaszane przez 30-45% chorych.
Najczestsza postacia jest depresja miedzynapadowa, ktéra
nie ma bezposredniego zwigzku z wystapieniem napadu
padaczkowego. W leczeniu depresji padaczkowych mozna
stosowa¢ SSRI, moklobemid, reboksetyne, natomiast nale-
zy unika¢ lekéw obnizajacych préog drgawkowy (np. tréj-
pierécieniowych, maprotyliny, mianseryny).

Naduzywanie lekéw i niektore uzaleznienia

oraz farmakologiczne leczenie zespotow zaleznosci
w praktyce neurologicznej (Jerzy Samochowiec,
Agnieszka Samochowiec, Jolanta Kucharska-Mazur)

Uzaleznienia sa powszechne i spotyka sie je czesto
w praktyce lekarskiej, takze neurologicznej. Zasady po-
stepowania w ostrym zespotach abstynencyjnych oméwio-
no pokrétce w czesci poswieconej pobudzeniu. Na wste-
pie warto zasygnalizowaé, ze termin ,,uzaleznienie” nie-
koniecznie dotyczy substancji, moga by¢ to réwniez tzw.
uzaleznienia behawioralne, ktérych pozycja nozologicz-
na nie jest jasna i bywaja one umieszczane wérdéd zespo-
16w obsesyjno-kompulsywnych czy zaburzen kontroli
impulséw. Znanym przykladem z praktyki neurologicz-
nej jest patologiczny hazard czy zesp6t dysregulacji dopa-
minowej spotykane u pacjentéw z chorobg Parkinsona.

Uzaleznienie od beznodwuazepin jest prawdopodob-
nie najczestsza postacia zaleznosci lekowej w praktyce
neurologa i istotnie czesto wspétwystepuje z zaburzenia-
mi psychicznymi (zwlaszcza depresja i zespolami leko-
wymi), a takze z uporczywymi zaburzeniami snu (np.
u chorych z naczyniopochodnym uszkodzeniem mézgu).
Na poczatku nalezy zadac¢ pytanie, czy kazda osoba, u kté-
rej rozpoznajemy uzaleznienie od lekéw uspokajajacych,
powinna mie¢ podjeta prébe odstawienia tych lekéw. Nie-
watpliwie tak, poniewaz jest to uzaleznienie jak kazde inne.
Nalezy natomiast bra¢ pod uwage, ze nie zawsze jest to
mozliwe w warunkach ambulatoryjnych i czgsto wymaga
skierowania chorego do leczenia w warunkach oddziatu
psychiatrycznego, gdzie terapie¢ mozna przeprowadzic¢
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w bardziej bezpieczny i efektywny sposéb. Catkowite za-
przestanie przyjmowania benzodiazepin wiaze sie z wie-
loma korzys$ciami dla chorego, nie zawsze jednak jest moz-
liwe. Istnieje kilka podstawowych zasad, ktérymi nalezy
sie kierowa¢ w leczeniu zespolu zaleznosci. Jedna z nich
jest zamiana lek6w krétko dziatajacych na diugo dziataja-
ce preparaty lub formy o przedluzonym uwalnianiu oraz
nierzadko zamiana kilku substancji z grupy benzodiaze-
pin na jeden lek. Przy ustalaniu ekwiwalentéw dawek po-
mocne moga byc¢ tabele przeliczania dawek, jednak nale-
zy pamietac o tym, Ze sa to narzedzia orientacyjne, czesto
czysto teoretyczne, opracowywane wsrod grupy oséb zdro-
wych. Najprostszym sposobem uporania sie z tym proble-
mem jest taki dobér dawki zamiennika, ktéra nie bedzie
powodowala z jednej strony wystepowania objaw6éw od-
stawiennych, a z drugiej — nie bedzie skutkowala obja-
wami przedawkowania (euforycznosé, ustapienie dolegli-
wosci). W dostepnym pismiennictwie nie ma jednoznacz-
nych wytycznych méwigcych o tym, w jakim czasie nale-
zy przeprowadzac redukcje dawki benzodiazepin. Najko-
rzystniejsza i najmniej ucigzliwa dla chorego metoda po-
stepowania jest podejécie dynamiczne, uwzgledniajace re-
dukcje dawek lekéw w zaleznosci od samopoczucia pa-
cjenta i nasilenia objawéw abstynencyjnych. Jest ona moz-
liwa do zastosowania w warunkach ambulatorium leka-
rza neurologa, jednak przy pewnych zastrzezeniach, tzn.
osoba leczona musi by¢ sprawna poznawczo, aby byta
w stanie przeprowadza¢ sama redukcje dawek lekéw oraz
konieczne sa czestsze wizyty u lekarza leczacego. Wyka-
zano, ze od momentu przyjecia ostatniej dawki leku do
catkowitej eliminacji benzodiazepin z krwi moze uptynac
do 3 miesiecy, a $rednio jest to okres 3 tygodni. Implikacje
tego zjawiska sg bardzo wazne, gdyz wystapienie péznych
objawéw odstawiennych dlugo po zaprzestaniu przyjmo-
wania leku moze skutkowaé powrotem do przyjmowania
lekéw. Jednoczasowo z redukcja dawek lekéw uspokaja-
jacych nalezy wprowadza¢ pacjentom inne leki dziataja-
ce pomocniczo, a w przypadku istnienia innych schorzen
— przyczynowo. Jedna z grup tych lekéw sa leki przeciw-
drgawkowe. Najczesciej stosowane sg preparaty karbama-
zepiny i walproinianéw. Przede wszystkim zabezpieczaja
one leczonego przed ryzykiem wystapienia odstawiennych
napadéw drgawkowych, a karbamazepina dodatkowo
wydluza okres abstynencji.

Uzaleznienie od alkoholu jest choroba przewlekls,
o bardzo duzym, siegajacym 70% odsetku nawrotowosci.
Farmakoterapia, w skojarzeniu z oddzialywaniami psycho-
terapeutycznymi i psychosocjalnymi, winna by¢ trakto-
wana jako cenne narzedzie lecznicze, wspomagajace pro-
ces zdrowienia. Mimo licznych, prowadzonych na catym
Swiecie badan jedynie kilka lek6w zostato zatwierdzonych
do leczenia ww. uzaleznienia przez US Food and Drug Ad-
ministration (FDA). Sa to: akamprozat, disulfiram oraz na-
Itrekson. Disulfiram jest stosowany od ponad p6t wieku.
Jego dziatanie polega na blokowaniu dehydrogenazy al-
dehydowej, co uniemozliwia oksydacje etanalu do octa-
nu. Wskutek gromadzenia sie w organizmie aldehydu do-
chodzi do zatrucia ta silna toksyna, objawiajacego sie tzw.
flush syndrom: zaczerwienieniem twarzy, tachykardia,
wzrostem ci$nienia tetniczego, uczuciem duszno$ci,

bélami gtowy, nudno$ciami, zwiekszona potliwoscia, wy-
miotami, lekiem i niepokojem, a w skrajnych przypadkach
— zgonem.

Skutecznos¢ kilku kolejnych substancii jest albo co naj-
mniej dyskusyjna, albo tez nadal nie w pelni udokumen-
towana. Wsréd nich wymienic nalezy: nalmefen, leki prze-
ciwdrgawkowe (walproiniany, karbamazepina, topi-
ramat), leki o dziataniu serotoninergicznym (m.in. fluok-
setyna, sertralina, ondansetron), galanine. Na etapie ba-
dan laboratoryjnych jest stosowanie w celu zmniejszenia
,glodu” alkoholu antagonistéw ukladu dopaminergiczne-
go, dziatajacych na obszarze jadra pétlezacego. Sposréd
,klasycznych” antagonistow dopaminowych we Francji
dopuszczony do stosowania w ZZA jest tiapryd, ktéry
w badaniu klinicznym na grupie 100 0séb (przy 50% oséb,
ktére nie ukonczyly badania) mial wieksza niz placebo
skutecznos¢ w zwigkszeniu abstynencji i zmniejszeniu
konsumpcji alkoholu, niepotwierdzona jednak w innych
badaniach. Préba zastosowania inhibitor6w wychwytu
zwrotnego serotoniny (SSRI) do leczenia uzaleznienia
oparta byla na spostrzezeniu dotyczacym mniejszego pre-
ferowania alkoholu przez zwierzata otrzymujace SSRI.
Wyniki te jednak nie znalazly potwierdzenia w badaniach
klinicznych prowadzonych na losowej populacji oséb
uzaleznionych. Leki przeciwdrgawkowe stosowane sa do
zapobiegania napadom drgawkowym oraz w celu zmniej-
szania innych objawdéw w okresie alkoholowego zespotu
abstynencyjnego (AZA) oraz pomocniczo do zmniejsza-
nia objawéw dyskomfortu w trakcie abstynencji. Poprzez
zmniejszanie impulsywnos$ci moga takze wplywaé na
ograniczenie spozycia alkoholu w takich zaburzeniach,
jak np. mania.

W leczeniu uzaleznienia od nikotyny stosuje sie tera-
pie substutycyjna oraz bupropion o przedtuzonym dzia-
faniu (Zyban). Pamieta¢ jednak nalezy, Ze leczenie niko-
tynizmu opiera sie zar6wno na farmakoterapii, jak i na
modyfikacji zachowan (terapia behawioralna).
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