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Summary

Aim. The aim of the study was to identify risk factors of relapse by investigating rela-
tionships among suicidality, impulsivity, genetic markers of serotonin activity, and relapse in
alcohol-dependent patients._

Methods. 90 alcohol dependent patients were followed for 12 months after the baseline
assessment, which entailed evaluation of suicidality and impulsivity as well as collection of
DNA samples. Polymorphisms of genes involved in the synthesis and activity of the serotonin
system were analyzed. After 12 months from the first visit, the patients were re-contacted and
interviewed for relapse.

Results. Relapse rates were significantly higher among patients with the history of suici-
dal attempts recorded at the baseline assessment. The genetic analysis showed that patients
with the G/G genotype in the SHTR1A gene were more likely to relapse, whereas patients
with the C/C genotype were more likely to abstain. Moreover, there was a strong trend for an
association between the G/G genotype and a history of suicide attempts.

Conclusions. High level of suicidality may predict relapse in alcoholic patients. Altered
serotonergic function increases the risk of a suicide attempt and may contribute to higher risk
of relapse in alcohol dependent patients.
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Wstep

Uzaleznienie od alkoholu jest zaburzeniem przewlektym i pomimo wysitkow tera-
peutycznych wigekszo$¢ leczonych uzyskuje jedynie krotkotrwate okresy abstynencji
i powraca do picia. Az 35% pacjentdéw leczonych z powodu uzaleznienia od alkoholu
nie jest w stanie utrzymac abstynencji w ciggu 2 tygodni po ukonczeniu terapii, 58%
za$ doswiadcza nawrotu picia w ciggu 3 miesiecy [1]. Polich i wsp. [2] podaja, Ze po-
nad 80% os6b leczonych z powodu uzaleznienia od alkoholu miato istotne problemy
z alkoholizmem w ciggu 4 lat od ukonczenia leczenia. Wyniki badania MATCH [3]
pokazaty, ze jedynie 35% pacjentdw utrzymywato catkowita abstynencj¢ w trakcie
rocznej obserwacji.

Identyfikacja czynnikow ryzyka nawrotu picia wydaje si¢ wiec bardzo waznym kro-
kiem w kierunku poprawy diagnozy i terapii 0sob uzaleznionych. W dotychczasowych
badaniach ustalono szereg czynnikow ryzyka nawrotu, takich jak wspotwystepowanie
zaburzen psychicznych [4], w tym zaburzen afektywnych [5], lekowych [6], osobowo-
$ci dyssocjalnej [7] czy gleboko$¢ uzaleznienia od alkoholu [8]. Za patofizjologiczne
czynniki zwigkszajace ryzyko przerwania abstynencji uznaje si¢ niskg aktywnos$c
uktadu dopaminergicznego w osrodkowym uktadzie nerwowym [9], szybka czynno$é
fal beta w EEG [10], zaburzenia struktury snu [ 11], niskie st¢zenie endorfin w surowicy
[12] oraz zmiany w korowych potencjatach wywotanych, sugerujace dysfunkcje ptatow
czotowych [13]. Podnoszono takze role impulsywno$ci [14] oraz tendencji samobdj-
czych [15] jako waznych czynnikow ryzyka nawrotu picia, aczkolwiek zwigzki te nie
zostaty do tej pory jednoznacznie udokumentowane.

Wigkszo$¢ badan potwierdza $cisty zwigzek pomigdzy samobojstwami a uzalez-
nieniem od alkoholu [15, 16]. Ryzyko samobdjstwa w ciagu calego zycia jest wyzsze
u 0sob uzaleznionych od alkoholu niz u 0s6b z zaburzeniami afektywnymi [17]. Istnieje
szereg doniesien sugerujacych wspolne podtoze genetyczne impulsywnosci, zaburzen
depresyjnych i tendencji samobojczych [18-20]. Sugeruje si¢, ze niektore z wymie-
nionych potencjalnych predyktoréw nawrotu picia mogg by¢ zwigzane z obnizeniem
si¢ aktywnosci osrodkowego uktadu serotoninowego (SHT). Bezposrednie zwigzki
migdzy aktywnos$cig uktadu SHT a nawrotami picia nie zostaly jednak do tej pory
przebadane. Celem badania byto wiec poznanie zaleznosci pomiedzy sktonnosciami
samobdjczymi, impulsywnoscig i genetycznymi markerami aktywnosci serotoniner-
gicznej a nawrotem picia u pacjentdow uzaleznionych od alkoholu.

Pacjenci i metody

Do badan zakwalifikowano 100 pacjentow obu pici w wieku 1865 lat, z rozpozna-
niem uzaleznienia od alkoholu wg kryteriow DSM-IV [21], leczonych w warszawskich
osrodkach terapii uzaleznien (58 pacjentow z oddziatéw catodobowych oraz 42 osoby
z osrodkow ambulatoryjnych). Z badan wytaczono pacjentdow w okresie aktywnych
objawow alkoholowego zespotu abstynencyjnego oraz ze znacznymi zaburzeniami
funkcji poznawczych (MMSE < 25). Wszyscy badani brali udziat w rutynowym progra-
mie terapeutycznym w danym osrodku. Pacjenci zostali szczegdétowo poinformowani
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o celach i przebiegu badania, i wyrazili zgod¢ na udzial w nim. Na przeprowadzenie
badania uzyskano zgode Komisji Bioetycznej Akademii Medycznej w Warszawie oraz
Institutional Review Board Wydzialu Medycznego Uniwersytetu Michigan.

Badanie miato charakter prospektywny i obejmowato 3 wizyty. Pierwszg rozmowe
z pacjentem przeprowadzano w ciagu 2 tygodni od rozpoczecia przez niego programu
leczenia, kolejne dwie — po miesigcu i po 6—12 miesigcach od pierwszego spotkania.
W czasie badania wstepnego pobrano probke krwi na badanie genetyczne. Ponadto
zbierano szczegotowe dane demograficzne i oceniano: nasilenie wspotistniejgcych
objawow psychopatologicznych — za pomocg Krotkiego Inwentarza Objawow [22]
oraz Inwentarza SF-36 [23]; wymiary osobowosci — korzystajac z Piecioczynniko-
wego Inwentarza Osobowosci NEO-FFI [24]; poziom oparcia spotecznego — stosujgc
Skale Oparcia Spotecznego MOSSSS [25]; tendencje samobdjcze — korzystajac ze
Skali Mysli Samobdjczych Becka [26] i szczegotowego kwestionariusza sktonno$ci
samobdjczych stworzonego na potrzeby tego badania; obecno$¢ objawoéw zespotu
depresyjnego i poczucia beznadziejnosci (Skale Becka: BHS oraz BDI-II [27, 28]);
impulsywno$¢ —uzywajac Skali Impulsywnosci Barratta, BIS-11 [29]. Niezaleznie od
skali BIS, ktora jest oparta na subiektywnej ocenie pacjenta, przeprowadzono badanie
nasilenia impulsywnosci za pomocg Stopping Task — komputerowej oceny kontroli
hamowania reakcji [30]. Oceny nawrotu dokonywano za pomocg ustrukturowanego
kwestionariusza oraz Kalendarza Picia Alkoholu (TFLB) [31].

W Pracowni Psychofarmakologii Katedry i Kliniki Psychiatrycznej AM w Warszawie
z pobranych probek krwi wyizolowano DNA, uzywajgc zestawow dla krwi petnej firmy
Gentra. Material genetyczny byl nastepnie badany pod katem struktury genéw majacych
wplyw na aktywno$¢ uktadu serotoninergicznego w laboratorium Uniwersytetu Michi-
gan w Ann Arbor (USA), metoda PCR. Analizowane byly te fragmenty genéw, ktore
wplywajg na tatwos¢ rozpoczecia transkrypcji (sekwencje promotorowe) oraz aktywno$¢
syntetyzowanego biatka, w szczegdlnosci geny: hydroksylazy tryptofanu (TPH2), trans-
portera serotoniny SLC6A4 (SHTTLPR; polimorfizm dlugosci promotora) oraz dwoch
typow receptoréw dla serotoniny [HTR1A (C1018G), HTR2A (T102C)].

W badaniu tym za definicje¢ nawrotu przyjeto spozycie przez pacjenta jakiejkolwiek
ilosci alkoholu po zakonczeniu terapii. Na podstawie drugiego i trzeciego spotkania
z pacjentem wyodrgbniono grupe osob, ktdore utrzymaty catkowitg abstynencje, oraz
grupe pacjentdéw, u ktorych wystapil nawrot picia. Grupy te poréwnano nastgpnie
pod katem cech ocenianych w czasie badania wstgpnego, ze szczegdlnym uwzgled-
nieniem zmiennosci genetycznej, impulsywnosci i tendencji samobojczych. Analizy
statystycznej dokonano za pomocg testu Chi, testu t-Studenta, testu Manna—Whitneya
oraz analizy regresji logistycznej w celu okreslenia znaczenia predykcyjnego badanych
zmiennych. W prowadzonych analizach korzystano z pakietu statystycznego SPSS.

Wyniki

Sposrod 90 pacjentdow, ktorzy faktycznie wzieli udziat w badaniu i wypetnili
kwestionariusz wstgpny, 59 ukonczyto badanie do konca maja 2005 — u 29 z nich
doszto do nawrotu picia, a 30 utrzymato abstynencje. Dla pozostatych 31 pacjentow
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(z ktorymi utracono kontakt) przyjeto radykalne, aczkolwiek akceptowane w badaniach
nad uzaleznieniem od alkoholu, zalozenie [32], iz w okresie obserwacji doszto u nich
do nawrotu picia. Informacje uzyskane w p6zniejszym okresie od 0séb trzecich po-
twierdzity stuszno$¢ tego zatozenia. Sposrod 90 badanych oséb 60 uznano zatem za
osoby z nawrotem picia (wspotczynnik nawrotu 67%), a 30 za osoby bez nawrotu.
Sredni okres obserwacji (odstep czasu pomiedzy pierwszym a trzecim badaniem)
wyniost 11,5 miesiaca.

W badaniu wzig¢to udzial 66 mezczyzn (73%) i 24 kobiety. Wiek badanych wynosit
0d 20 do 64 lat; $rednio 42,48 + 9,7 roku. W czasie badania 37 0s6b (41%) pozostawato
bez pracy, 35 (39%) byto w zwigzku matzenskim, a 18 (20%) — po rozwodzie. Sredni
wiek poczatku intensywnego picia alkoholu wynosit 22,4 + 8,1 roku, $redni okres
trwania uzaleznienia 21,0 + 11,4 roku. Srednie dzienne spozycie alkoholu w ostatnim
okresie przed podjeciem terapii oceniono na 147,4 g (0-225 g), w przeliczeniu na
czysty etanol, na jednego pacjenta. W chwili badania wstgpnego 39 badanych (43%)
potwierdzito co najmniej jedng probe samobdjcza w przesztoscei, a 18 (20%) pacjentow
— myS$li samobojcze.

Tabela 1
Charakterystyka pacjentéw z nawrotem i bez nawrotu picia
Pacjenci z nawrotem Pacjenci t_)gZ nawrotu
picia picia p
n =60 n=30
Wiek (lata) 40,4 £10,2 457+79 0,041
Kobiety, n (%) 12 (20,0) 12 (40,0) 0,034
Wyksztatcenie (liczba ukonczonych klas) 13,6 12,2 0,285
Zatrudnienie, n (%) 20(33,3) 16 (53,3) 0,065
Brak pienigdzy na podstawowe potrzeby, n (%) 43 (73,3) 15 (50,0) 0,037
W zwigzku matzenskim, n (%) 17 (28,3) 17 (56,7) 0,193
Mieszkajacy samotnie, n (%) 12 (20,0) 2 (6,6) 0,159
Proby samobodjcze w przesztosci, n (%) 32 (53,3) 7(23,3) 0,008
Przemoc fizyczna przed 18 r. ., n (%) 27 (45,0) 7(23,3) 0,033
Skala Impulsywnosci Barratta 735+10,6 69,0 £ 10,0 0,059
Oparcie spoteczne (MOSSSS) 60,2+ 17,5 69,0+ 17,5 0,046
NEO-FFI, podskala Neurotycznosci 66,9+124 60,4 +8,2 0,028
Srednie dzienne spozycie alkoholu (g) 181,3 96,8 0,053
Stopping Task — czas zatrzymania reakcji (ms) 225,6 + 69,2 193,0 + 89,6 0,166

W analizie statystycznej zastosowano: test Chi?, test t-Studenta oraz test Manna—Whitneya.
Dla istotnoéci statystycznej roznic przyjeto p < 0,05.

Pacjenci, u ktorych wystgpit nawrét picia w okresie obserwacji, byli znamiennie
mtodsi, o prawie 5 lat, od osob, ktérym udato si¢ utrzymac abstynencje. W grupie
0sOb z nawrotem bylo istotnie wigcej me¢zczyzn oraz ofiar przemocy fizycznej przed



Tmpulsywnos¢, sktonnosci samobojcze, uktad serotoninowy a wyniki leczenia uzaleznienia 989

18 rokiem zycia. Pacjenci, ktorzy utrzymali abstynencj¢, opisywali wigkszy poziom
oparcia spotecznego, rzadziej potwierdzali problemy materialne i uzyskali mniejsza
liczbe punktow w podskali inwentarza osobowosci NEO-FFI, okreslajacej poziom
neurotycznos$ci, niz osoby, u ktérych wystapit nawrot picia.

Wbrew przewidywaniom nie wykazano, aby obie porownywane grupy roznity si¢
W sposoéb istotny pod wzgledem poziomu impulsywnos$ci. Wsréd oséb powracajacych do
picia subiektywna ocena oparta na skali Barratta wykazata jedynie trend statystyczny (p =
0,059) do wiegkszej liczby postaw i zachowan impulsywnych. Pomiar obiektywny impul-
sywnosci (Stopping Task) nie uwidocznit réznic pomi¢dzy poréwnywanymi grupami.

Pacjenci z przynajmniej jedng proba samobdjcza w wywiadzie okazali si¢ istotnie
bardziej podatni na nawrdt picia niz osoby niepodejmujace prob samobodjczych (p =
0,008).

Tabela 2
Analiza regresji logistycznej dla czynnikow ryzyka nawrotu picia
Odds Ratio (95% C.1.)
Tendencje samoboéjcze* 6,85 (1,62-28,98)
Przemoc fizyczna przed 18 r.z. 3,06 (0,71-13,28)
Ple¢ 2,88 (0,71-11,65)
Brak pieniedzy na podstawowe potrzeby 1,94 (0,45-8,42)
Dzienne spozycie alkoholu 1,06 (0,99-1,13)
Nasilenie objawéw psychopatologicznych 1,01 (0,99-1,03)
Wiek 0,96 (0,89-1,04)

*p<0,01
95% C.I. — 95% przedziat uthosci

Analiza uzyskanych wynikéw metoda regresji logistycznej wykazata, ze proby
samobdjcze w wywiadzie sg najistotniejszym czynnikiem ryzyka nawrotu picia po
uwzglednieniu w analizie innych zmiennych, ktérych znaczenie dla nawrotu wykazano
w analizach jednowymiarowych (pte¢, wiek, problemy materialne, nasilenie objawow
psychopatologicznych, poziom oparcia spolecznego, dobowa dawka alkoholu, poziom
neurotycznosci).

Tabela 3
Polimorfizm genu SHTR1A (rs6295) i czestosci alleli u pacjentéw z nawrotem picia
i pacjentéw z abstynencja

Genotyp Czestos¢ alleli
CG cc GG c G
(F;icégr)‘d Znawrotem picial 54 (5407 5 (8%) 17(28%) | 24(040) | 36(0,60)
Pacjenci bez nawrot
o ; (n='30)z wrotu 12 (40%) 16 (53%) 2 (7%) 22(0,733) | 8(0,267)
test Chi2: p=0,041 p = 0,0029
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Wariantem réznicujacym badane grupy byt polimorfizm genu dla receptora se-
rotoninowego SHTR1A (C1018G). Pacjenci bedagcy homozygotami G/G w badanej
sekwencji nukleotydéw istotnie czeSciej doSwiadczali nawrotu picia, podczas gdy
osoby z genotypem C/C latwiej utrzymywaty abstynencj¢. Dodatkowo zaobserwowano
prawdopodobny (p = 0,056) zwigzek pomigdzy genotypem G/G (,,odpowiedzialnym”
za nawroty) w genie SHTR1A a prébami samobdjczymi w wywiadzie. Sposréd pa-
cjentow, ktorzy zgtaszali proby samobdjcze w trakcie badania wstepnego, 28% miato
genotyp G/G, podczas gdy tylko 4% genotyp C/C.

Zmienno$¢ genu SHTRAT nie miata zwigzku z poziomem impulsywnos$ci u ba-
danych pacjentow. Wykazano natomiast, ze genotyp C/C w badanej sekwencji genu
hydroksylazy tryptofanu TPH2 wystepuje znamiennie cz¢sciej (p = 0,003) u pacjentow
0 wysokim poziomie impulsywnos$ci mierzonej metodg obiektywna za pomocg Stop-
ping Task. Nie wykazano istotnych roznic migdzy badanymi grupami pod wzgledem
wariantow polimorficznych pozostatych analizowanych genow.

Oméwienie wynikow

W przeprowadzonych badaniach wykazano, iz nawr6t picia u 0sob uzaleznionych
od alkoholu jest zjawiskiem czgstym. W badanej przez nas populacji roczna obserwacja
potwierdzila, iz jedynie 1/3 pacjentow dotrzymata abstynencji, a 2/3 powrocito do picia
alkoholu, mimo podje¢cia terapii uzaleznienia i uczestnictwa w intensywnym programie
leczenia. Uzyskane w badaniu wyniki nie odbiegaja od wynikéw dotychczasowych
badan nad nawrotami picia u 0séb uzaleznionych od alkoholu [4, 5, 7, 8, 32, 33].
Podobnie jak w poprzednich doniesieniach, w grupie badanych przez nas pacjentow
stwierdzono, ze nawrdt mozna czgSciej zaobserwowac¢ w grupach uzaleznionych
o stabym systemie oparcia spotecznego, wyzszym nasileniu objawdw psychopatolo-
gicznych 1 wigkszym poziomie neurotyczno$ci. W $§wietle przedstawionych danych
mozna stwierdzié, iz nawrot picia u 0sob uzaleznionych od alkoholu jest zjawiskiem
kompleksowym, o zlozonych uwarunkowaniach, ktére obejmuja czynniki zaréwno
natury psychospotecznej, jak i biologiczne;.

Wsrdd przedstawionych wynikow niektore obserwacje nie byty dotychczas opi-
sane w piSmiennictwie. Po pierwsze, w grupie badanych pacjentow wykazalismy, ze
tendencje samobojcze mogg by¢ uznane za istotny czynnik predykcyjny nawrotu picia.
Pacjenci, ktorzy rozpoczynali terapi¢ uzaleznienia od alkoholu i zgtaszali podejmo-
wanie prob samobdjczych w przesztosci, byli obcigzeni wigkszym ryzykiem powrotu
do picia po ukonczeniu programu terapii. Obserwowany zwigzek mozna thumaczy¢
tym, ze sktonnosci samobojcze wigza si¢ zarowno z zaburzeniami depresyjnymi, jak
i nasileniem impulsywnosci.

Drugim nowym wynikiem wydaje si¢ ukazanie istotnego zwigzku polimorfizmu
genu SHTR1A i ryzyka nawrotu picia oraz prob samobojczych u 0s6b uzaleznionych
od alkoholu. Mozna uzna¢, iz osoby uzaleznione od alkoholu z genotypem G/G sa
wyjsciowo obcigzone gorszym rokowaniem w terapii uzaleznienia. Wyniki innych
badan wykazuja, ze genotyp ten moze by¢ takze niekorzystnym czynnikiem rokowni-
czym w terapii zaburzen depresyjnych, warunkujacym duze nasilenie objawow i staba
odpowiedz na leki z grupy selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
(M. Burmeister, wyniki niepublikowane).
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Genotyp G/G genu SHTR1A wydaje si¢ wptywaé na aktywno$¢ receptora seroto-
ninowego w ten sposob, ze wzrasta ryzyko nawrotu picia, zachowan samobojczych
i zaburzen depresyjnych. Dane te pozostaja w zgodnosci z wczesniej przytoczonymi
wynikami naszego badania, sugerujacymi, ze tendencje samobojcze sg istotnym czyn-
nikiem ryzyka nawrotu picia. Specyficzny genotyp receptora serotoninowego (homo-
zygota G/G) méglby hipotetycznie warunkowaé jednoczesnie tendencje samobdjcze
i sktonno$¢ do nawrotow picia.

Analizowane w opisywanym badaniu allele C i G odpowiadaja za powinowactwo
hamujacego autoreceptora SHT1A do serotoniny (poprzez wpltyw na czynniki tran-
skrypcyjne NUDR/DEAE-1), przy czym allel G odpowiada za wysoki, a allel C za niski
stopien powinowactwa [34]. W praktyce oznacza to, ze osoby bedace homozygotami
G/G bedg miaty nizszg wyjsciowo aktywnos$¢ uktadu serotoninowego, poniewaz recep-
tory hamujace bgda u nich w sposob silniejszy i trwalszy wigzaly specyficzny ligand,
jakim jest dla tych receptorow serotonina. Analogicznie, osoby bedace homozygotami
C/C wykaza wyjSciowo wyzszg aktywnos¢ uktadu SHT, osoby bedace heterozygotami
C/G — aktywnos¢ posrednig.

Wyniki opisywanego badania wydajg si¢ wskazywac jednoznacznie, Ze obnizona
aktywnos$¢ uktadu serotoninowego moze mie¢ znaczenie dla podwyzszonego ryzyka
nawrotu picia u oséb uzaleznionych od alkoholu. Istotng role moze odgrywacé receptor
SHTI1A, ktory jest prawdopodobnie ogniwem tgczagcym nawroty picia ze wspotwy-
stepowaniem zaburzen depresyjnych.

Prezentowane wyniki badania majg charakter doniesienia wstepnego. Program
badawczy bedzie kontynuowany w wiekszej grupie pacjentéow w dluzszym okresie
obserwacji, co moze pozwoli¢ na bardziej obiektywng weryfikacj¢ opisywanych za-
leznoéci oraz dalsza analize zjawiska nawrotow.

‘Whioski

1. Sktonno$ci samobdjcze stwierdzane przed rozpoczeciem leczenia stanowig czynnik
ryzyka nawrotu picia u oséb uzaleznionych od alkoholu podejmujgcych terapie
uzaleznienia.

2. Obnizona aktywno$¢ uktadu serotoninowego moze mie¢ znaczenie dla podwyz-
szonego ryzyka nawrotu picia i prob samobdjczych u oséb uzaleznionych od
alkoholu.

3. Poziom impulsywnosci nie ma istotnego znaczenia w podatno$ci na nawroty
w przebiegu uzaleznienia od alkoholu.

Bausinue UMIYJbCUBHOCTH, CYUIIHAHBIX HAKJIOHHOCTEWH U TeHOB CepOTOHlfl‘leCKOﬁ CHCTEMBI
Ha pe3yjJbTarhbl JJCHCHUSA AJIKOTOJIbHOW 3aBHCHMOCTH

Conep:xanne

3aganmne. Llenpio nccnenoBanus ObUTa ONEHKA 3aBUCHMOCTH MEXAY CyHIUAANbHBIMHU
HaKJIOHHOCTSIMH, HMITYJThbCHBHOCTH U TEHETHIECKUMHU MapKepaMy CEpOTOHNHIPTHIECKOH aKTUBHOCTH
W PEIUINBOM aJIKOTOJIM3Ma y MAIEHTOB C AJKOTOIBHOH 3aBHCHMOCTBIO.

Mertonsbl. IIpocnekTuBHas obcepBanus oTHOcHIack K 90 mamweHTaMm, J€9eHHBIX MO-TIOBOAY
AJIKOTOJILHOM 3aBUCMMOCTH B IIEHTpax Tepanuu 3aBucuMocteil B Bapmage. Bo Bpems uccnenoBanuit
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IPOBE/ICHA TICHXOMATOIOTHYECKAs OLIEHKa, ¢ OCOOCHHBIM yYOTOM CYHI[HAJIBHBIX HAKJIOHHOCTEH U
UMIYJIbCUBHOCTH. KpoMme TOTo, IpoBe/ieHa OLEHKa YPOBHS NMpHEMa ajKOTOoJIs U NMCHXOaKTHBHBIX
cyocrannnit. Habop IHK rccnenoBaH ¢ TOUKH 3peHNs TOTAMOP(HU3MOB T€HOB, CYIIECTBEHHBIX IS
aKTHBHOCTH CEPOTOHWHOBOI CHCTEMBI.

Pesyabrarsl. [Tokazareny peruansa 3710ynoTpedIeHus CHUPTHOTO OBUTH, 3aTeM, 3HAYUTEIBHO
6oJiee BHICOKHMH, y TAIMEHTOB C CYHIIH/IaIbHBIME TpoOamMu B aHaMHe3e. HacnieicTBeHHBIH aHaH3
Tokasai, 9to juia ¢ rerotunoM G/G rera SHTRIA Goree CKIOHHBI K peIUUBY THTHS ankoromns. C
JIPYTOH CTOPOHBI, ManMeHTH! ¢ TeHOTHIoM C/C B GONBITMHCTBE CITy9aeB SBISIOTCS aOCTHHEHTaMH.
Tlokaszana Bo3MOKHast CBsA3b Mex 1y reHoTHoM C/C M Cynnu/1aabHBIMI TEH/ICHIUSMH.

BoiBoabl. CyHiuanbHble TEHICHIIMH MOTYT CYIIECTBEHHBIM 00pa3oM yBEJIHYMBATh PUCK
pennanBa y TalueHTOB ¢ aJKOTOJIBHOW 3aBUCHMOCTHI0. HapymieHns GpyHKINH cepOTOHHHOBOH
CHCTEMBI MOTYT BJIHSTH Ha NMPaBAONONOO0HOCTH TMOSBICHUS CYHIIMAAIBHBIX MPo0 M Takke
CHocoOCTBOBATh YaCTHIM PELUANBAM 3JI0yNOTPEOICHNUS] CIHPTHBIX HAMHMTKOB Yy MAallHEHTOB,
3aBHCHMBIX OT QJIKOTOJIA.

Einfluss von Impulsivitéit, Suizidneigung und Genen des serotoninergen Systems auf die
Ergebnisse der Behandlung der Alkoholabhéingigkeit

Zusammenfassung

Ziel. Das Ziel der Studie war die Beurteilung der Abhéngigkeiten zwischen der Suizidneigung,
Impulsivitdt und genetischen Markern der serotininergen Aktivitdt und dem Riickfall vom Trinken
bei den alkoholabhéngigen Patienten.

Methoden. An der prospektiven Studie nahmen 90 Patienten teil, die an Alkoholabhéngigkeit
in Zentren fiir Therapie der Abhdngigkeiten in Warszawa behandelt wurden. Bei der Studie wurde
eine genaue psychopathologische Beurteilung mit besonderer Beriicksichtigung der Neigung zum
Suizid und zur Impulsivitét durchgefiihrt. Man beurteilte auch den Level des Alkoholmifbrauchs und
der psychoaktiven Mittel. Die extrahierte DNA wurde im Hinblick auf den Genenpolymorphismus
untersucht, die fiir die Aktivitdt des serotoninergen Systems wichtig sind.

Ergebnisse. Die Indexe des Riickfalls waren bei den Patienten mit Suizidversuchen in der
Anamnese signifikant hoher. Die genetische Analyse zeigte, dass die Personen mit dem Genotyp
G/G des Gens SHTR1A auf Riickfall anfilliger sind, wiahrend die Patienten mit dem Genotyp C/C
im groBeren Teil Abstinentler sind. Es wurde auch ein wahrscheinlicher Zusammenhang zwischen
dem Genotyp G/G und Suizidneigungen gezeigt.

Schlussfolgerungen. Die Suizidtendenzen kdnnen auf eine bedeutende Weise das Risiko eines
Riickfalls bei alkoholabhéngigen Patienten erhhen. Die Storungen der Funktion des serotoninergen
Systems konnen die Wahrscheinlichkeit des Auftretens der Suizidversuche erhdhen und kénnen zu
héufigeren Riickfillen bei den alkoholabhédngigen Patienten beitragen.

L’influence de ’impulsivité, de la tendance au suicide et des génes du systéme s
érotoninergique sur 1 ‘efficacité de 1a thérapie des alcooliques

Résumé

Objectif. Analyser les corrélations des tendances au suicide, de I’impulsivité et des marqueurs
génétiques de I’activité de la sérotonine et de la rechute de 1’alcoolisme des patients alcooliques.

Méthode. On observe 90 patients alcooliques traités dans les centres thérapeutiques de Varsovie.
Durant cette observation prospective on analyse surtout leurs tendances au suicide, leur impulsivité
et leur niveau de la dépendance de 1’alcool et des substances psychoactives. Leurs DNA est aussi
analysé du point de vue du polymorphisme des génes jouant le role important dans I’activité du
systéme sérotoninergique.

Résultats. Les indices de la rechute de I’alcoolisme sont plus élevés chez les patients avec les
tendances au suicide. L’analyse génétique démontre que les personnes avec le génotype G/G du
gene SHTR1A sont plus susceptibles aux rechutes de 1’alcoolisme, tendis que les personnes avec le
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génotype C/C restent plus facilement abstinentes. On trouve qu’il existe la corrélation probable du
génotype G/G et les tendances au suicide.

Conclusions. Les tendances au suicide augmentent fortement le risque de la récidive de

I’alcoolisme. Les troubles du fonctionnement du systéme de la sérotonine augmentent aussi la
probabilité des attentats a la vie des patients alcooliques ainsi que de la récidive de 1’alcoolisme
chez ces patients.
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