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Summary

Alcohol addiction is one of the most common health problems. Long-term consumption
of high doses of ethanol leads to numerous adaptive changes in the central and peripheral
nervous systems, most notably a decrease in the activity of inhibitory GABAergic pathways
and an increase in the activity of excitatory glutamatergic pathways. Up to half of patients
may develop alcohol withdrawal syndrome (AWS) when they stop drinking alcohol.

This article contains the recommendations of the Polish Psychiatric Association and the
Pharmacotherapy Section of the Polish Society for Addiction Research for the pharmaco-
therapy of AWS. This paper presents the aetiopathogenesis, neurotransmitter and receptor
mechanisms, symptoms and diagnostic criteria of AWS, medications used in the treatment
of alcohol withdrawal syndromes, management of uncomplicated and complicated alcohol
withdrawal syndromes, and discusses the management of special populations. First-line drugs
in the management of AWS are benzodiazepines (BDZ). Most studies have not shown a su-
periority of any BDZ in the treatment of AWS. The decision to choose a formulation should
be based on its pharmacokinetic properties, comorbidities, and the patient’s current condi-
tion. The most commonly used BDZs are diazepam, lorazepam, oxazepam, and clorazepate.
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Wprowadzenie

W 2013 roku opublikowano zalecenia Sekcji Farmakoterapii Polskiego Towa-
rzystwa Badan nad Uzaleznieniami (PTBU) i Sekcji Psychofarmakologii Polskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego (PTP) dotyczace farmakoterapii uzaleznienia od
alkoholu [1]. W 2019 roku powstata aktualizacja tych rekomendacji [2]. Niniejsze
opracowanie zawiera zalecenia Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego i Sekcji
Farmakoterapii Polskiego Towarzystwa Badan nad Uzaleznieniami dotyczace far-
makoterapii alkoholowych zespoldéw abstynencyjnych, co stanowi bardzo wazne
uzupetnienie wczesniejszych dokumentow.

Uzaleznienie od alkoholu jest jednym z najczgstszych problemow zdrowotnych
[3]. Po odstawieniu lub zredukowaniu ilo$ci regularnie spozywanego alkoholu nawet
u potowy uzaleznionych pacjentdéw moze si¢ rozwing¢ alkoholowy zespot abstynen-
cyjny (AZA) [4-8]. Z problemem AZA spotykaja si¢ praktycznie wszyscy pracownicy
medyczni. Objawy zespolu czesto wystepujg u pacjentdw hospitalizowanych, ktorzy
z powodu pobytu w szpitalu przerwali picie alkoholu, u pacjentdéw izby przyjec, od-
dzialow ratunkowych czy zespotow ratownictwa medycznego.

Przedstawione w pracy zalecenia majg stanowi¢ wsparcie dla lekarzy w pode;j-
mowaniu decyzji terapeutycznych, nie zastapig jednak doktadnej diagnozy pacjenta
potaczonej z indywidualnym doborem terapii. Celem opracowania jest przedstawienie
aktualnych wytycznych dotyczacych farmakoterapii objawow alkoholowego zespotu
abstynencyjnego. Nalezy przy tym pamigtaé, ze leczenie objawow AZA powinno by¢
powiazane z dalszym leczeniem uzaleznienia od alkoholu. Kazdy pacjent z objawami
AZA powinien by¢ kierowany na terapi¢ odwykowa, u kazdego pacjenta nalezy takze
rozwazy¢ wlaczenie farmakoterapii uzaleznienia [2].

Intencjg autoréw niniejszego opracowania byto podanie zalecen, ktore sg poparte
wynikami badan zgodnie z zasadami medycyny opartej na faktach (Evidence-based Me-
dicine— EBM) i zarazem praktyczne — zrozumiate i fatwe do zastosowania w codziennej
praktyce lekarskiej. Zalecenia te przeznaczone sg zarowno dla lekarzy psychiatrow, jak
i lekarzy wszystkich innych specjalnosci, szczegdlnie tych, ktérzy w codziennej pracy
leczg pacjentow z objawami AZA.

Zamieszczone ponizej zalecenia sformutowano na podstawie przegladow wytycz-
nych i zalecen innych towarzystw naukowych i grup eksperckich oraz piSmiennictwa,
ze szczegdlnym uwzglednieniem wynikow badan klinicznych 1 metaanaliz takich
badan. Przedstawione zalecenia sa wynikiem kolejnych uzgodnien w gronie autorow.
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Alkoholowy zespél abstynencyjny — etiopatogeneza, mechanizmy
neuroprzekaznikowe i receptorowe

Przewlekta konsumpcja duzych dawek alkoholu etylowego prowadzi do licznych
zmian adaptacyjnych w o$rodkowym i obwodowym uktadzie nerwowym [9]. Nagte
zaprzestanie picia lub znaczace ograniczenie spozycia alkoholu prowadzi do ujawnie-
nia si¢ neuroadaptacji o kierunku zasadniczo przeciwstawnym do dziatania alkoholu.
Ponadto mozg, reagujac na silne, przewlekte bodzce farmakologiczne zaklocajace jego
funkcjonowanie, np. alkohol, wspomaga si¢ swego rodzaju pamigcig neuroadaptacji,
ktora pojawia si¢ szybciej 1 z wigksza intensywnoscia przy kolejnym nawrocie picia.
Tolerancja na alkohol wzrasta, a powtarzajace si¢ zespoty abstynencyjne moga ulegac
rozniecaniu (kindling) [10, 11].

Najwazniejsze adaptacje osrodkowe rozwijajace si¢ jako konsekwencja przewlekte-
go picia to: (1) zmniejszenie aktywnos$ci szlakow neuroprzekaznikowych o typowym
dzialaniu hamujacym na struktury korowe i podkorowe, (2) wzrost aktywnosci szlakow
pobudzajacych [10]. Zmniejszenie aktywnosci hamujacych szlakow GABA-ergicznych
i wzrost aktywnosci pobudzajacych szlakow glutaminergicznych prowadzi m.in. do
wzrostu napigcia migSniowego, wygorowania odruchow, obnizenia progu drgawko-
wego, a w skrajnych wypadkach do drgawek toniczno-klonicznych. Te same zmiany
adaptacyjne moga odpowiada¢ za zaburzenia architektury snu, obnizenie progu dla
bodZzcoéw czuciowych oraz zaburzenia §wiadomos$ci wystepujace w AZA o cigzkim
przebiegu. Leki o dziataniu hamujacym na o§rodkowy uktad nerwowy w mechanizmie
GABA-ergicznym (benzodiazepiny, barbiturany) niweluja objawy AZA [11, 12].

Duze dawki alkoholu thumig aktywno$¢ uktadu wspotczulnego, najprawdopo-
dobniej w mechanizmie o$rodkowym, prowokujac powstawanie neuroadaptacji
o przeciwnym kierunku [9, 10]. Odstawienie alkoholu prowadzi wigc do nadak-
tywno$ci uktadu sympatycznego z nadmiernym wydzielaniem noradrenaliny i roz-
regulowaniem podstawowych parametrow zyciowych (wzrost ci§nienia t¢tniczego,
tachykardia, nadmierna potliwos¢, hipertermia, wzrost napigcia migsniowego) [11].
Leki, ktore zmniejszajg aktywnos¢ uktadu sympatycznego w mechanizmie o$rodko-
wym (deksmedetomidyna, klonidyna) lub obwodowym (B-blokery), moga tagodzi¢
niektore objawy AZA. Nikotyna i silniejsze od nikotyny $rodki psychostymulujace
o dziataniu noradrenergicznym mogg zaostrzac niektore objawy AZA przez nasilanie
aktywnoS$ci wspotczulnej [11, 12].

Zmiany neuroadaptacyjne zwigzane z alkoholem moga dotyczy¢ takze osrod-
kowych neurondéw produkujacych serotoning i dopaming [10]. Pobudzenie szlakéw
dopaminergicznych i serotoninergicznych przez alkohol prowadzi, jak si¢ wydaje, do
zmian adaptacyjnych o przeciwnym kierunku, widocznych po odstawieniu alkoholu.
Ostabienie aktywnosci neurondw serotoninergicznych i dopaminergicznych po zaprze-
staniu picia, przynajmniej u niektorych pacjentow, moze prowokowac wystgpowanie
objawow AZA dotykajacych sfery popedowej i emocjonalnej (anergia, Igk, anhedonia,
obnizenie nastroju). Te ostatnie adaptacje 1 objawy mogg trwaé dtuzej niz nadaktyw-
no$¢ uktadu sympatycznego czy obnizenie progu drgawkowego, zwigkszajac ryzyko
nawrotdw picia [11, 12].
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Alkoholowy zespél abstynencyjny

Alkoholowy zesp6t abstynencyjny (alcohol withdrawal syndrome) oznacza zespot
objawow pojawiajacych si¢ u osoby uzaleznionej od alkoholu w okresie nagtego odsta-
wienia lub znaczacego ograniczenia regularnie spozywanych ilosci alkoholu. Kryteria
diagnostyczne AZA zawarte w klasyfikacjach chorob (ICD-10, ICD-11 1 DSM-5) sa po-
dobne i obejmujg analogiczny zestaw objawdw [13—15], ktére wymieniono w tabeli 1.

Tabela 1. Kryteria rozpoznania alkoholowego zespotu abstynencyjnego
wedlug klasyfikacji ICD-10 (F10.3) [13]

1) Aktualne przerwanie lub ograniczenie picia alkoholu po okresie picia powtarzajgcego sie, zwykle
diugotrwatego iflub w duzych ilosciach

2) Wystapienie 3 z nastepujacych objawow:

a) drzenie jezyka, powiek i wyciagnietych rak

b) pocenie sie, nudnosci lub wymioty

d) pobudzenie psychoruchowe

)

c) tachykardia iflub podwyzszone ci$nienie tetnicze
)
)

e) bl glowy

f) bezsennos¢

g) zte samopoczucie lub ostabienie

h) przemijajace omamy lub iluzje wzrokowe, dotykowe lub stuchowe

i) napady drgawkowe toniczno-kloniczne (grand mal)

3) Objawéw nie mozna wyjasni¢ wystepowaniem zaburzen somatycznych niezwigzanych z piciem
alkoholu lub uzywaniem innych substancji psychoaktywnych, innych zaburzen psychicznych lub
zaburzen zachowania

4) Jesli wystepuja objawy majaczenia, wiasciwe jest rozpoznanie AZA z majaczeniem (F10.4)

Objawy alkoholowego zespotu abstynencyjnego rozwijaja si¢ zazwyczaj w ciagu
6—12 godzin od ostatniego spozycia alkoholu i utrzymuja sie typowo przez okres 5—10
dni. Wigkszo$¢ os6b doswiadcza tagodnych lub umiarkowanych objawow (niepowikta-
ny AZA); okoto 5% przypadkow AZA przebiega z powiktaniami neuropsychiatrycz-
nymi, w szczegdlnosci z napadami drgawkowymi i/lub majaczeniem alkoholowym
(majaczenie drzenne, delirium tremens) [16—18]. Powiktania te zazwyczaj wystepuja
w 2.-3. dobie od ostatniego spozycia alkoholu, jednak u 0séb gieboko uzaleznionych,
z wysoka tolerancja alkoholu, objawy cigzkich lub powiktanych postaci AZA moga si¢
pojawié jeszcze w trakcie picia alkoholu, przy obecno$ci alkoholu w surowicy krwi
[19-21]. Majaczenie alkoholowe rozpoznaje si¢, gdy nasilonym objawom AZA towa-
rzyszg zaburzenia $wiadomosci o typie majaczenia, w szczegolnosci nieprawidtowa
orientacja, zaburzenia uwagi, zaburzenia spostrzegania (omamy wzrokowe, czuciowe,
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stuchowe) i myslenia (urojeniowa interpretacja przezy¢ i doznan omamowych), lek,
silne pobudzenie psychoruchowe, fluktuacje okotodobowe z typowym nasileniem
objawoéw w godzinach wieczorno-nocnych [16, 17, 22].

Ryzyko rozwoju AZA jest trudne do przewidzenia, niewatpliwie jest wyzsze
u 0s6b pijacych alkohol intensywnie i narasta wraz ze zwigkszaniem ilo$ci spozywa-
nego alkoholu oraz czestosci picia. Jest szczegodlnie duze u 0s6b pijacych powyzej
8 porcji standardowych dziennie przez co najmniej kilka kolejnych dni. Powtarzane
epizody odstawienia alkoholu i wzmozonej aktywnosci OUN u 0s6b uzaleznionych
moga sprzyja¢ rozwojowi zjawiska kindlingu, ktére moze by¢ odpowiedzialne za ob-
nizenie progu drgawkowego i predyspozycje do napadow drgawkowych i majaczenia
alkoholowego [17, 22-24].

W celu rozpoznania AZA i jego powiklanych postaci nalezy si¢ postugiwaé
kryteriami diagnostycznymi klasyfikacji migdzynarodowej (ICD-10; tab. 1) lub
amerykanskiej klasyfikacji zaburzen psychicznych (DSM-5). U oséb z objawami
sugerujacymi AZA powinno si¢ przede wszystkim potwierdzi¢ wzorzec picia alko-
holu (ilo$¢ 1 czgstos¢) w ostatnim okresie oraz czas od ostatniego spozycia, aby si¢
upewnié, ze obserwowane objawy maja zwigzek z odstawieniem lub redukcjg ilosci
spozywanego alkoholu u osoby uzaleznionej. Informacje mozna uzyska¢ od badane;j
osoby, jej rodziny lub znajomych; intensywne picie alkoholu mozna takze potwierdzié
na podstawie oznaczenia biologicznych markeréw picia alkoholu (objetos¢ krwinki
czerwonej (MCV), desialowana transferyna (CDT), beta-heksozaminidaza (B-HEX),
glukuronian etylu (EtG), fosfatydyloetanol (PETH)) [11, 25].

Nasilenie objawow AZA mozna okresli¢ za pomoca skali CIWA-Ar (Clinical In-
strument Withdrawal Assessment for Alcohol — Revised) [26], ktora stanowi kluczowe
narzedzie kliniczne rekomendowane przez wigkszo$¢ standardow i wskazowek tera-
peutycznych. Nie jest to narzedzie diagnostyczne, tylko opisowe. Jego wynik nalezy
uzupehié¢ o podstawowe parametry wegetatywne, m.in. o badanie czynnosci serca
i ci$nienia t¢tniczego. Ocena nasilenia objawow AZA i punktacja skali CIWA-Ar u da-
nego pacjenta moze stanowi¢ uzasadnienie do podjecia leczenia farmakologicznego
i podstawe dawkowania lekdw (tab. 2). W przebiegu leczenia AZA oceng nasilenia ob-
jawow skalg CIWA-Ar trzeba powtarza¢ wielokrotnie w celu monitorowania przebiegu
AZAioceny efektéw jego leczenia. Powinno si¢ rowniez ponawia¢ badanie fizykalne
w trakcie terapii, gdyz niektore objawy neurologiczne lub powiktania somatyczne mogg
si¢ rozwija¢ pozniej w przebiegu AZA [11, 25, 27]. Istotna jest takze ocena ryzyka
rozwoju cigzkich/powiktanych postaci AZA przez okreslenie predyktoréw majaczenia
alkoholowego 1 napadéw drgawkowych (tab. 3) [28, 29].

Tabela 2. Ocena nasilenia objawow AZA

Nasilenie objawow AZA Zakres punktacji CIWA-Ar Opis objawow

Lagodne CIWA-Ar < 10 tagodny lub umlarl('gwany |Q|.(, pocenie sie,
bezsenno$¢, bez drzenia

Umiarkowane CIWA-Ar 10-18 Umiarkowany lek, pocenie si¢, bezsennos¢,

drzenie mieSniowe

dalszy cigg tabeli na nastepnej stronie
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Nasilony lek, umiarkowane lub bardzo
Ciezkie CIWA-Ar>=19 nasilone drzenie, bez zaburzen $wiadomosci,
omamow lub napadow drgawkowych

Napady drgawkowe lub objawy wskazujace
na zaburzenia $wiadomosci (majaczenie)
- nieprawidtowe rozumienie polecen,
przymglenie $wiadomosci, omamy

Powiktane CIWA-Ar>=19

Tabela 3. Predyktory rozwoju ci¢zkiego AZA (napady drgawkowe i majaczenie alkoholowe)

Wiek >= 45 lat
Wspdtistniejaca cigzka choroba somatyczna

Majaczenia alkoholowe lub napady drgawkowe w przebiegu uprzednich epizodow AZA

Ciezki przebieg/bardzo nasilone objawy od poczatku obecnego epizodu AZA

Nasilone objawy AZA przy obecnosci alkoholu we krwi

Odwodnienie

Napad drgawkowy/napady drgawkowe w czasie obecnego epizodu AZA

Hiponatremia lub hipokaliemia

Podwyzszone stezenia AST lub GGT w surowicy krwi

Niski poziom plytek krwi

Strukturalne uszkodzenie mézgu

Czas trwania ciggu picia i dobowa ilo$¢ spozywanego alkoholu nie sa statymi predyktorami ciezkich
postaci AZA

Leki stosowane w terapii alkoholowych zespolow abstynencyjnych

Benzodiazepiny (BDZ) sa lekami pierwszego rzutu w leczeniu alkoholowych
zespotow abstynencyjnych i sa w tym wypadku uwazane za ,,ztoty standard”. Jest to
jedyna forma leczenia, ktéra ma charakter przyczynowy, poniewaz ukierunkowana
jest bezposrednio na normalizacj¢ aktywnosci GABA-ergicznej (patrz mechanizmy
neurobiologiczne prowadzace do wystgpienia AZA). BDZ dziatajg agonistycznie na
receptor GABA-A, przez co hamujg aktywno$¢ osrodkowego uktadu nerwowego,
prowadzac do redukcji wszystkich objawow AZA, zarowno tych o charakterze so-
matycznym (zwigzanych ze wzbudzeniem uktadu wspoétczulnego), neurologicznym
(hiperalgezja, drzenie, zaburzenia koncentracji uwagi), jak i psychicznym (lgk, bez-
sennos¢, pobudzenie psychoruchowe, omamy). Benzodiazepiny sa jedynymi substan-
cjami, dla ktérych udowodniono zmniejszenie $miertelnosci w przebiegu AZA oraz
skutecznos$¢ w zapobieganiu powiktaniom AZA: napadom drgawkowym i majaczeniu
alkoholowemu [30]. Jednoczesnie benzodiazepiny sg réwniez leczeniem pierwszego
rzutu w leczeniu powiktan AZA.
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Ponizej przedstawiono w punktach podstawowe cechy i rekomendacje dotyczace
stosowania BDZ:

Ze wzgledu na wystepujaca u osob uzaleznionych od alkoholu adaptacje re-
ceptorow GABA-A (regulacja w dot) w leczeniu AZA potrzebne sg wyzsze
dawki niz te stosowane u 0sdb nieuzaleznionych w celach uspokajajacych,
miorelaksacyjnych lub nasennych. Dawka musi by¢ indywidualnie dostoso-
wana do pacjenta i do jego (wyksztalconej w toku wieloletniego uzywania
alkoholu) tolerancji na dziatanie benzodiazepin. Dlatego uwaza si¢, ze w le-
czeniu AZA nie mozna zdefiniowa¢ dawki maksymalnej [31]. Jezeli wyma-
gane stanem pacjenta dawki przewyzszaja wartosci zarejestrowane dla kon-
kretnych preparatow BDZ, konieczne jest leczenie w warunkach szpitalnych.

Potaczenie lekéw z grupy BDZ z etanolem powoduje efekt synergistyczny.
Dlatego zasadniczo przeciwwskazane jest podawanie BDZ pacjentom znaj-
dujacym si¢ w stanie intoksykacji alkoholem, poniewaz grozi to zwiotcze-
niem migséni, zahamowaniem o$rodka oddechowego 1 w konsekwencji moze
prowadzi¢ do niewydolno$ci oddechowe;.

Wigkszo§¢ badan nie wykazata specyficznej farmakodynamicznej przewagi
ktorejkolwiek substancji z grupy BDZ w leczeniu AZA. Decyzja o wyborze
preparatu wynika z ich wlasciwos$ci farmakokinetycznych, wspotwystepu;ja-
cych choréb, stanu pacjenta [20].

W leczeniu AZA preferuje si¢ w pierwszym rzucie benzodiazepiny dtugo-
dziatajgce (np. diazepam). Ten profil farmakokinetyczny zapewnia mniejszg
catkowitag dawke¢ podanego leku, ptynniejszg redukcje objawow AZA, pew-
niejsze zabezpieczenie przed napadami drgawkowymi i mniejsze ryzyko tzw.
efektu z odbicia (rebound effect) [28, 30, 32].

U pacjentéw w wieku podesztym (po 60. roku zycia) oraz u oséb z objawa-
mi niewydolnos$ci watroby ze wzgledu na ryzyko kumulacji leku i nadmiernej
sedacji preferowane sg benzodiazepiny o posrednim okresie pottrwania, nie-
posiadajace aktywnych metabolitow, metabolizowane przez glukuronizacje —
mechanizm, ktéry nawet w niewydolnej watrobie pozostaje zazwyczaj nieza-
burzony (lorazepam, oksazepam) [32].

W razie braku wspolpracy ze strony pacjenta (odmowa przyjmowania lekow
doustnie) lekiem z wyboru jest lorazepam w iniekcjach (najlepsze wiasciwo-
$ci farmakokinetyczne po podaniu i.m.), alternatywnie klorazepat, ktory row-
niez dobrze si¢ wchtania po podaniu domigsniowym.

W wypadku niewystarczajacej kontroli objawow i konieczno$ci zastosowa-
nia dodatkowego leczenia (haloperydol, lek B-adrenolityczny) kazdorazowo
dodatkowe leczenie powinno by¢ podawane w potaczeniu z lekiem z grupy
BDZ.
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Diazepam

Ze wzgledu na ogo6lng dostepnosé, wlasciwosci farmakokinetyczne oraz duzg
liczbe badan dotyczacych tej substancji diazepam jest podstawowym lekiem stoso-
wanym w leczeniu AZA. Diazepam ma okres poftrwania 7', = 2040 h, jednak jest
metabolizowany w watrobie do czynnych metabolitow: nordiazepamu (desmetylo-
diazepamu, T, =36-200 h), 3-hydroksydiazepamu (7, = 5-20 h) i oksazepamu
(T, =415 h). Bardzo dobrze wchtania si¢ po podaniu doustnym oraz dozylnym; po
takim podaniu diazepam dziata szybciej niz inne BDZ stosowane w leczeniu AZA
(lorazepam, oksazepam czy klorazepat). Wynika to z jego lipofilnosci, dzigki ktorej
lek bardzo dobrze przekracza barier¢ krew—mozg. Diazepam zle i nieprzewidywalnie
wchtania si¢ po podaniu domig$niowym, dlatego nie jest wskazane jego aplikowanie
ta drogg. Maksymalna zarejestrowana dawka diazepamu dla 0sob dorostych wynosi
40 mg/d. W metodzie szybkiego nasycania mozna stosowa¢ istotnie wyzsze dawki
w zalezno$ci od stanu pacjenta, co nalezy zawsze uzasadni¢ odpowiednim wpisem
w dokumentacji medyczne;j.

Dawkowanie:

(1) Metoda dawek podzielonych: diazepam przez pierwsze 24 godziny 10 mg co
6 godzin (3—4 dawki); w kolejnych dobach stopniowa redukcja dawek diaze-
pamu o 5 mg/dobe (Il doba — 25 mg/d, III doba — 20 mg/d itd.). Ze wzgledu
na typowa w przebiegu poczatkowego okresu AZA bezsenno$¢ racjonalne
wydaje si¢ odstawianie dawek wieczornych na koncu okresu detoksykacji.

(2) Metoda szybkiego nasycania: 10—20 mg diazepamu co godzine, az do uzyska-
nia sennosci lub obnizenia punktacji CIWA-Ar do ponizej 10 pkt.

Lorazepam

Lorazepam to benzodiazepina o posrednim okresie pottrwania (7,, = 9-19 h),
ktora nie ma aktywnych metabolitow i jest metabolizowana w watrobie jedynie przez
glukuronizacje (nie jest poddawana procesowi oksydacji); dobrze i przewidywalnie
wchtania si¢ po podaniu domigéniowym. Wystepuje zarowno w formie doustnej,
jak 1 w formie iniekcji. W zwigzku z powyzszg charakterystykg uwazany jest za lek
pierwszego rzutu u oséb niewspotpracujgcych w leczeniu (konieczno$¢ podania leku
i.m.) oraz u 0so6b w wieku podesztym lub ze stwierdzong niewydolnoscig watroby.
Lorazepam i diazepam w formie i.v. znajdujg zastosowanie do przerywania napadow
drgawkowych wystepujacych jako powiktanie AZA.
Dawkowanie:
(1) Metoda dawek podzielonych: lorazepam przez pierwsze 24 godziny 2 mg co
6 godzin (3—4 dawki); w kolejnych dobach stopniowa redukcja dawek lora-
zepamu o 1 mg/dobe (II doba — 5 mg/d, III doba — 4 mg/d itd.).
(2) Metoda szybkiego nasycania: 2—4 mg lorazepamu co godzing, az do uzyskania
sennos$ci lub obnizenia punktacji CIWA-Ar do ponizej 10 pkt.
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Oksazepam

Oksazepam — podobnie jak lorazepam — jest benzodiazeping o posrednim okresie
pottrwania (7, = 4-15 h), nie ma aktywnych metabolitow i jest metabolizowany
w watrobie jedynie przez glukuronizacje (nie jest poddawany procesowi oksydacji).
Lek ten nie wystepuje w formie iniekcji. Alternatywnie do lorazepamu jest lekiem
pierwszego rzutu u 0s6b w wieku podesztym lub ze stwierdzong niewydolno$cia
watroby. Dawkowanie analogicznie do diazepamu i lorazepamu w dawkach ekwiwa-
lentnych (patrz tab. 4).

Klorazepat

Klorazepat jest benzodiazeping o dtugim okresie pottrwania, dobrze wchtania sie
po podaniu domigsniowym. Razem z lorazepamem (stosownie do wskazan wynikaja-
cych z innych wlasciwosci farmakokinetycznych) powinien by¢ traktowany jako lek
pierwszego rzutu u pacjentdw niewspotpracujacych w leczeniu (konieczno$é podania
droga i.m.). Wystepuje zarowno w formie doustnej, jak i w formie iniekcji. Dawkowanie
analogicznie do diazepamu i lorazepamu w dawkach ekwiwalentnych (patrz tab. 4).

Tabela 4. Farmakokinetyczne wlasciwos$ci benzodiazepin stosowanych w leczeniu
alkoholowych zespoléw abstynencyjnych

. Aktywne,
Substancja Zalecana Qroga Dawki eI§W|waIentne do 10 mg Okres pottrwania [h] | diugodziatajace
podania diazepamu [mg] ;
metabolity
. . 20-40
Diazepam p.0.; i.V. 10 Tak
(36-200)
Lorazepam p.0.;i.m.;i.v. 2 9-19 Nie
Oksazepam p.o. 30 4-15 Nie
Klorazepat p.o.; i.m. 20 48 Tak

p.o. — doustna; i.v. — dozylna; i.m. — domig¢$niowa

* nordiazepam — aktywny metabolit diazepamu, okres poitrwania wysoce zmienny osobniczo.

Leki przeciwpsychotyczne

Dotaczenie leku przeciwpsychotycznego (LPP) wskazane jest wylacznie w razie
wystapienia w przebiegu AZA objawdw wytworczych. Nie zaleca si¢ stosowania neu-
roleptykéw w leczeniu niepowiktanych zespoldw abstynencyjnych. LPP nie tagodza
wigkszosci objawdéw AZA 1 nie zapobiegaja wystapieniu napadéw drgawkowych,
anawet obnizajg prog drgawkowy. Zaleca si¢ podawanie LPP o dziataniu sedatywnym,
bez dziatania cholinolitycznego, o jak najmniejszym wplywie na obnizenie progu
drgawkowego. Kazdorazowg dawke leku przeciwpsychotycznego nalezy podawac
facznie z benzodiazeping. Po przebytym majaczeniu alkoholowym nie ma potrzeby
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dalszego stosowania leku przeciwpsychotycznego. Ze wzgledu na silne dziatanie
przeciwpsychotyczne i sedatywne oraz brak efektu cholinolitycznego neuroleptykiem
z wyboru w leczeniu majaczenia alkoholowego jest haloperydol. Haloperydol jest
dostepny w formie tabletek oraz ptynu do podania doustnego, dobrze wchtania si¢ row-
niez po podaniu domigsniowym. Dobowa dawka maksymalna w leczeniu majaczenia
alkoholowego nie powinna przekracza¢ 10 mg. Haloperydol nalezy zawsze stosowaé
lacznie z benzodiazepinami (kontynuowa¢ podawanie benzodiazepin z kazda dawka
neuroleptyku), co pozwala na minimalizacj¢ ryzyka dziatan niepozadanych leku (ta-
kich jak wzrost napiecia migsniowego, hipertermia, obnizenie progu drgawkowego).
Alternatywa dla haloperydolu moga by¢ inne neuroleptyki o zblizonej charakterystyce
farmakodynamicznej, np. rysperydon lub tiapryd.

Leki przeciwpadaczkowe

Metaanalizy dotyczace uzycia lekow przeciwpadaczkowych w terapii AZA jedno-
znacznie wskazuja, ze u pacjentow z umiarkowanym lub duzym nasileniem objawow
AZA (leczonych w warunkach szpitalnych) podanie leku przeciwpadaczkowego nie
przynosi korzys$ci [35]. Karbamazepina i gabapentyna w monoterapii mogg znalez¢
zastosowanie w leczeniu ambulatoryjnym AZA o tagodnym nasileniu [27]. W wypadku
AZA o umiarkowanym lub duzym nasileniu leki przeciwpadaczkowe wykorzystuje
si¢ wylacznie w razie wspolistniejacych innych wskazan do ich stosowania (np.
stwierdzona wczesniej padaczka). Abstynencyjny napad drgawkowy nie jest sensu
stricto napadem padaczkowym i dlatego nie wymaga rutynowego wiaczenia leczenia
przeciwpadaczkowego ani w trakcie detoksykacji, ani przy wypisie pacjenta do domu.
Nalezy pamigtac, ze nagte odstawienie przez pacjenta leku przeciwpadaczkowego jest
samo w sobie czynnikiem ryzyka wystgpienia napadu drgawkowego.

Postepowanie w niepowiklanych i powiklanych alkoholowych
zespolach abstynencyjnych

Prosty, kliniczny (ze wzgledu na postepowanie terapeutyczne) podzial AZA
wylania dwa gtowne jego rodzaje: (1) niepowiktany zespdt abstynencyjny (nAZA),
ktory w wiekszosci wypadkow (blisko 75%) ma tagodny przebieg, czgsto nie wymaga
leczenia lub jest leczony ambulatoryjnie i na ogét nie wymaga hospitalizacji, oraz
(2) powiktany alkoholowy zesp6t abstynencyjny (pAZA), w ktérym powiktaniem sg
abstynencyjne napady drgawkowe lub/i majaczenie alkoholowe.

Przy podejrzeniu AZA nalezy zabezpieczy¢ dostep do zyly obwodowej, ocenié
poziom nasilenia objawow za pomocg skali CIWA-Ar, odnotowujac godzing pomiaru
i wynik. Bezwzglednie trzeba wykona¢ badanie alkomatem, poniewaz objawy AZA
(a takze jego powiktania) moga wystapic jeszcze przed uzyskaniem pelnej trzezwosci.
Wynik pomiaru alkoholu w powietrzu wydychanym determinuje dalsze postepowanie
terapeutyczne. Nalezy przyjac, ze w razie braku zabezpieczenia anestezjologicznego
jakakolwiek zawarto$¢ etanolu w surowicy krwi/powietrzu wydychanym stanowi
bezwzgledne przeciwwskazanie do podania lekow z grupy BDZ. W szczegdlnych
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sytuacjach, gdy objawy majaczenia alkoholowego lub abstynencyjne napady drgaw-
kowe wystepuja w stanie intoksykacji alkoholem, nalezy oceni¢ ryzyko zwigzane
z ewentualnym podaniem BDZ przed wytrzezwieniem pacjenta. Jezeli ryzyko zwig-
zane z zaniechaniem leczenia BDZ (silne pobudzenie psychoruchowe, objawy duzej
nadaktywnos$ci uktadu wspotczulnego, stan padaczkowy) jest w ocenie lekarza wyzsze
niz ryzyko zwigzane z podaniem BDZ osobie w stanie intoksykacji, dopuszcza si¢
mozliwos$¢ podania benzodiazepin (bezwzglednie przy zapewnionym zabezpieczeniu
anestezjologicznym). Nalezy podkresli¢, ze postepowanie takie dopuszczalne jest
w wyjatkowych okoliczno$ciach i nie moze mie¢ charakteru rutynowej procedury.
Ponadto wymaga sporzadzenia szczegdtowego uzasadnienia przez odpowiednie wpisy
w dokumentacji medycznej. Standardowa procedura przewiduje podanie ptynéw i.v.
lub p.o., a nastgpnie wiaczenie leczenia BDZ po catkowitym wytrzezwieniu.
Nalezy zebra¢ doktadny wywiad od osoby badanej, w miar¢ mozliwosci od 0s6b
Z jej otoczenia, oraz zleci¢ pobranie badan wstepnych (m.in. morfologii, elektrolitow,
AST, ALT, GGTP, bilirubiny, mocznika, kreatyniny, d-dimeréw, amylazy w surowicy,
CRP, glukozy, badania ogdlnego moczu). Konieczne jest wykonanie diagnostyki roézni-
cowej. Po potwierdzeniu AZA nalezy powtorzy¢ badanie poziomu nasilenia objawow
skalg CIWA-Ar, odnotowa¢ godzing pomiaru i poréwnaé¢ wynik z poprzednim pomia-
rem. Badanie wykonuje si¢ nie rzadziej niz co godzing do chwili ustgpienia objawow.
Powinno si¢ tez oceni¢ stan fizyczny. W razie potrzeby zleca si¢ dodatkowe badania lub
konsultacje. Kazdemu pacjentowi, przy braku przeciwwskazan (np. uczulenia), zleca si¢
podanie preparatu witaminy B1. Istotne w prawidtowym postepowaniu w leczeniu pAZA
jest zwrdcenie szczegbdlnej uwagi na potencjalnie wystepujace obcigzenia somatyczne.
W uproszczeniu trzeba zatozy¢, ze kazdy pacjent wymaga poglebionej diagnostyki stanu
somatycznego, ktory moze miec istotny wptyw na przebieg leczenia. Do najczestszych
odchylen w stanie somatycznym naleza m.in. zaburzenia gospodarki wodno-elektrolito-
wej, w tym hipokaliemia, niedobory witamin z grupy B oraz inne niedobory pokarmowe
(np. biatkowe). Chorzy moga mie¢ infekcje, czgsto gornych drog oddechowych, uktadu
moczowego, a takze ostre stany zapalne lub zaostrzenie zapalenia trzustki czy watroby.
U chorych z AZA obserwuje si¢ czesto liczne przebyte lub $wieze urazy [33, 35-39].

W postepowaniu diagnostycznym w nAZA zebranie prawidlowego wywiadu na
0go61 nie stwarza trudnos$ci. Bezwzglednie jednak wskazane sg zlecenie i interpretacja
badan oraz po indywidualnej ocenie chorego podjecie decyzji o wprowadzeniu postepo-
wania leczniczego i gdy jest to konieczne — leczenia benzodiazepinami. Kazdorazowo,
w miar¢ mozliwosci, preferowang formg leczenia BDZ jest podanie doustne.

W zaleznos$ci od nasilenia objawdw i1 obecnos$ci powiktan AZA nalezy zakwalifi-
kowac pacjenta do jednej z 3 $ciezek terapeutycznych (patrz rys. na str. 444):

(1) Osoby z tagodnym AZA (CIWA-Ar < 10 pkt) nie wymagaja leczenia far-
makologicznego i nie wymagaja hospitalizacji. W razie watpliwos$ci, majac
na wzgledzie mozliwe nasilanie si¢ w czasie objawow AZA, zalecane jest
przeprowadzenie co najmniej 3-krotnej oceny skala CIWA-Ar w odstgpach
30-minutowych przed podjeciem decyzji o odstgpieniu od hospitalizacji.

(2) Osoby z umiarkowanymi objawami AZA (CIWA-Ar = 10-18) powinny by¢
w miar¢ mozliwo$ci leczone w warunkach szpitalnych metodg dawek podzie-
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lonych. Bezwzglednie zalecana jest ocena stanu somatycznego chorego. Gdy
konieczne jest leczenie ambulatoryjne, nalezy wyda¢ recepte na reglamen-
towang liczbe tabletek BDZ wraz ze $cistym zaleceniem ich przyjmowania

( PACJENT Z OBJAWAMI AZA )
OCENA SKALA CIWA-Ar
Sciezka | Sciezka Il
0-9 pkt. CIWA 10-18 pkt. CIWA
Nietrzezwy Nietrzezwy Nietrzezwy Nietrzezwy
Nie wymaga ) BDZ ) .
BDZ Plynoterapia w dawkach Ptynotergma Ptynoter§p|a
p.o. podzielonych p.o. lubi.v. p.o. lubi.v.
Obserwuj p.o.
nasilenie
Objka\lﬂqw h Ponowna Po Po
w d° ?Jny': ocena CIWA wytrzezwieniu wytrzezwieniu
godzinac 5 BDZ w BDZ ,
Jesel wytrzezwieniu dawkach (nasycanie)
ezell podzielonych p.0. wrazie
w wywiadach po. braku
DT lub AND wspotpracy
- $ciezka Il W razie i.m.
nasilenia AZA
Zmiana W razie
sciezki narastania
terapeutycz- objawow AZA
nejnalllub Il po
wytrzezwieniu
- rozwaz
Zmiang Rozpocznij
sciezki AL leczenie BDZ
terapeutycz- SR przed
nejna lll uzyskaniem
stanu trzezwosci
BDZ - Benzodiazepiny Po PEERIE
DT - Delirium tremens A
t
AND - Abstynencyjny napad WyBréeZZ“I)V(I)eanU
drgawkowy kontrola CIWA
p.o. lubiv.
L

Rysunek. Leczenie AZA — schemat postepowania
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oraz ostrzezeniem przed ryzykiem uzaleznienia si¢ od leku i jego toksyczna
interakcjg z alkoholem.

(3) Osoby z ciezkimi objawami AZA (CIWA-Ar >= 19) lub z powiktanym AZA
wymagaja bezwzglednej hospitalizacji i leczenia metoda szybkiego nasycania
BDZ (leczenie w formule dawkowania opartego na stopniu nasilenia obja-
wow: symptom-based approach). Bezwzglgdnie konieczne sg ocena stanu
somatycznego chorego i wykluczenie innych, niepsychiatrycznych stanow
zagrazajacych zyciu.

Metoda dawek podzielonych

Metoda ta zaktada ,,sztywne” dawkowanie BDZ zaplanowane na podstawie
wyjsciowej oceny nasilenia AZA. Dawkowanie: diazepam (lub dawki ekwiwalentne
innych BDZ stosownie do wskazan) przez pierwsze 24 godziny 10 mg co 6 godzin
(3—4 dawki) oraz monitorowanie stanu klinicznego skala CIWA-Ar co 4—6 godzin
i dodawanie BDZ w miar¢ potrzeb, gdy mimo podawanych lekow objawy AZA sa
nadal obecne (CIWA-Ar > 10).

W kolejnych dobach stopniowa redukcja dawek diazepamu o 5 mg/dobe (Il doba
—25mg/d, Il doba— 20 mg/d itd.). Ze wzgledu na typowa w przebiegu poczatkowego
AZA bezsennos$¢ racjonalne wydaje si¢ odstawianie dawek wieczornych na koncu
okresu detoksykacji.

Alternatywnie: od II doby przez nastepne 48 godzin diazepam 5 mg co 6 godzin
(8 dawek) i1 odstawienie BDZ.

W razie zaobserwowania u pacjentdw nadmiernej sedacji nalezy rozwazy¢ szybsza
(niz opisana powyzej) redukcje dawki diazepamu w kolejnych dniach w celu unikniecia
nadmiernej kumulacji. Elastyczne dostosowanie dawki BDZ do stanu psychicznego
ifizycznego pacjenta moze zmniejszaé ryzyko nawrotu picia na skutek spadku stezenia
BDZ w surowicy krwi kilka tygodni po wypisie z osrodka detoksykacyjnego.

Metoda szybkiego nasycania

Metoda ta oparta jest na formule dawkowania zaleznego od stopnia nasilenia
objawow. Uznawana jest za leczenie bezpieczne i skuteczne, pozwala na zapewnienie
optymalnej dawki w odpowiednim (szybkim) czasie, zmniejszenie catkowitej dawki
podanych lekéw, skrocenie czasu trwania terapii 1 uniknigcie toksycznych powiktan.
Wykazano, ze w wypadku ciezkiego i powiktanego AZA wdrozenie metody nasycania
jest skuteczniejsze niz zastosowanie metody dawek podzielonych, zmniejsza liczbe
drgawkowych napadoéw abstynencyjnych oraz calkowity czas trwania objawow ma-
jaczenia alkoholowego [40].

Sposob prowadzenia nasycania

(1) Monitorowanie stanu klinicznego: skala CIWA-Ar co godzing, przed kazda
dawka.
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(2) Dawkowanie: 10-20 mg diazepamu p.o. (lub innych BDZ w dawkach ekwi-
walentnych, stosownie do wskazan) co godzing, az do uzyskania senno$ci
lub obnizenia punktacji CIWA-Ar do ponizej 10 pkt. W kolejnych dobach po
zakonczeniu nasycania nie podaje si¢ BDZ, mimo utrzymujacych si¢ niekto-
rych objawow, np. zaburzen snu.

(3) Jezeli pacjent nie wspotpracuje, nie przyjmuje lekéw doustnie: klorazepat
dawka 20-40 mg domigsniowo co 23 h lub lorazepam 2—4 mg domig$niowo
co 2-3 godziny az do uzyskania sennosci lub poprawy umozliwiajacej poda-
wanie pacjentowi BDZ p.o.

(4) Podanie dozylne BDZ (diazepam lub lorazepam) wedtug powyzszego sche-
matu zaleca si¢ tylko i wylacznie w osrodkach dysponujacych zapleczem
anestezjologicznym i personelem przeszkolonym w postepowaniu na wypadek
wystapienia nagtej niewydolno$ci oddechowe;.

(5) Przy nieskuteczno$ci 100 mg diazepamu na dobg¢ Iub dawek ekwiwalentnych
innych BDZ badZ w razie znaczgcego pobudzenia chorego, nieustepujacego
po podaniu benzodiazepiny, wskazane jest dotaczenie haloperydolu i konty-
nuowanie nasycania.

(6) Jezeli po zakonczeniu nasycania (CIWA-Ar ponizej 10 pkt) nastgpit nawrét
objawdw majaczenia alkoholowego (ponowny wzrost punktacji w CIWA-Ar),
nalezy zweryfikowa¢ przyczyny zespotu majaczeniowego, a jesli nie stwier-
dzono innych przyczyn niz alkoholowy zesp6t abstynencyjny i:

— jezeli pacjent wedhug schematu nasycania otrzymat mniej niz 100 mg —
powinno si¢ kontynuowaé nasycanie az do uzyskania sennosci lub CI-
WA-Ar < 10 pkt;

— jezeli pacjent otrzymat juz wedlug schematu nasycania 100 mg lub wie-
cej diazepamu — powinno si¢ wlaczy¢ leczenie neuroleptykiem, podajac
go za kazdym razem tacznie z BDZ (1-5 mg haloperydolu p.o. lub i.m.
co 4-6 godzin, dawka moze by¢ zwigkszona lub zmniejszona w zalezno-
$Sci od reakcji).

Przeciwwskazania do stosowania BDZ metoda nasycania:

— niedawno przebyty uraz glowy;

— zaburzenia oddychania oraz choroby towarzyszace uktadu oddechowe-
go, ktore mogg prowadzi¢ do niewydolnosci oddechowej;

— obecnos¢ alkoholu we krwi;

— intoksykacja innymi lekami lub $rodkami psychoaktywnymi;

— brak danych co do ilosci podanych uprzednio lekow z grupy BDZ.

Leczenie szpitalne chorych z AZA wymagajacych hospitalizacji najbezpieczniej
jest przeprowadzi¢ na oddziale z 16zkami monitorowanymi. Z reguty chorych kieruje
si¢ do leczenia na oddziale detoksykacyjnym — oddziale leczenia zespolow absty-
nencyjnych (OLZA, OLAZA). Celem leczenia AZA zawsze jest mozliwie szybkie
1 bezpieczne wyréwnanie stanu somatycznego i psychicznego chorego. Kluczowe jest
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takie prowadzenie farmakoterapii, by spowolni¢, a nastepnie zahamowac zagrazajaca
progresje¢ AZA do jego powiktanych form (majaczenie alkoholowe, abstynencyjne
napady drgawkowe). Jednym z istotnych czynnikow rokowniczych jest czas od wy-
stapienia objawow AZA do zgloszenia si¢ chorego do szpitala [27]. U czg$ci chorych
ze $wiezo rozpoznanym AZA mimo wdrozenia intensywnego leczenia i tak rozwija
si¢ majaczenie alkoholowe, zatem wydaje sig¢ istotne traktowanie kazdego przypadku
AZA jako zagrazajgcego wystgpieniem powiktania stanowigcego bezposrednie za-
grozenie zycia.

Populacje specjalne
Pacjenci obcigzeni somatycznie

W wypadku pacjentow cierpigcych z powodu chorob wspotistniejgcych nalezy
W porozumieniu z innymi specjalistami odpowiednio zmodyfikowa¢ farmakoterapie
i/lub protokot postepowania stosowany w leczeniu zespotu abstynencyjnego. Pacjen-
tom ze schorzeniami, ktore uniemozliwiajg przyjmowanie lekow doustnych, trzeba
podawac je dozylnie lub domigéniowo. Ze wzgledu na ryzyko wystapienia powiklan
zwigzanych z nadaktywnoscig uktadu wspotczulnego u pacjentéw z zaburzeniami
sercowo-naczyniowymi wskazane jest intensywne leczenie objawow odstawiennych.
U pacjentow z zaburzeniami czynno$ci watroby nalezy odpowiednio dostosowac dawke
lekow lub wykorzystywac leki, ktore sg w mniejszym stopniu zalezne od metabolizmu
watrobowego.

Choroby serca wymagaja wczesnego rozpoznania, a ich obecno$¢ uzasadnia wpro-
wadzenie intensywnego leczenia. W takich przypadkach, aby zapobiec wystapieniu
nawet fagodnych objawow abstynencyjnych, mozna poda¢ przynajmniej jedng dawke
benzodiazepin. Inne modyfikacje leczenia moga by¢ konieczne z powodu upo$ledzenia
czynnosci watroby, interakcji lekowych Iub chordb, ktérych obecno$é uniemozliwia
podawanie lekow drogg doustnag [27, 31].

Kobiety w ciazy

U wszystkich kobiet w cigzy z uzaleznieniem od alkoholu i objawami AZA nalezy
rozwazyc¢ leczenie w trybie stacjonarnym. Hospitalizacja powinna obejmowac pacjentki
W cigzy z objawami abstynencyjnymi o co najmniej umiarkowanym nasileniu (tj. CIWA-
-Ar> 10 pkt). Nalezy rozwazy¢, czy obecno$¢ nudnosci, bolu gtowy, leku i bezsennosci
jest zwigzana z odstawieniem alkoholu, czy z przebiegiem cigzy, zaktadajac, ze objawy
abstynencyjne powinny ustgpi¢ w odpowiedzi na skuteczne postgpowanie farmako-
logiczne. Leczenie objawow abstynencyjnych u kobiet w cigzy wymaga konsultacji
ginekologicznej. Skierowanie na terapi¢ uzaleznienia od alkoholu jest szczegdlnie wazne
u pacjentek w cigzy, u ktorych wystepuja objawy AZA, zwazywszy na wysokie ryzyko
wystgpienia plodowego zespotu alkoholowego (FAS) u dziecka [41, 42].

Przed podaniem jakichkolwiek lekow pacjentkom w cigzy nalezy si¢ upewnic, ze
rozumiejg one ryzyko i korzysci pltynace z farmakoterapii, zaréwno dla nich samych,
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jak i rozwijajacego sie ptodu. Benzodiazepiny sg lekami z wyboru w terapii objawow
AZA u kobiet w cigzy. Chociaz ich stosowanie pocigga za sobg ryzyko dziatania tera-
togennego w pierwszym trymestrze cigzy, ryzyko to wydaje si¢ niewielkie, zwlaszcza
w pordéwnaniu z ryzykiem wystgpienia ptodowego zespotu alkoholowego u dziecka,
a takze biorgc pod uwage konsekwencje dla matki i ptodu w razie rozwini¢cia si¢ u mat-
ki cigzkiej postaci zespotu abstynencyjnego. Ze wzgledu na wysokie ryzyko dziatania
teratogennego nie zaleca si¢ podawania pacjentkom w cigzy kwasu walproinowego.
U pacjentek w poznym trzecim trymestrze cigzy lub zagrozonych przedwczesnym
porodem zaleca si¢ stosowanie krotkodziatajacych benzodiazepin. W zwiazku z ich
szybszym poczatkiem dziatania i krotszym okresem pottrwania ich uzywanie minima-
lizuje ryzyko zatrucia benzodiazepinami u noworodkéw. W dokumentacji medycznej
nalezy starannie opisac¢ okolicznosci i uzasadnienie podjetych decyzji.

Podejrzenie urazu gtowy

Leczenie takich pacjentéw powinno si¢ odbywaé w placéwkach, ktore majg
mozliwo$¢ intensywnego monitorowania stanu pacjentow pod katem wystgpienia
ewentualnych powiktan.

Wskazania do hospitalizacji pacjenta z AZA w osrodku wielospecjalistycznym
dysponujacym zapleczem anestezjologicznym/internistycznym/neurologicznym:

— Pacjent z AZA po urazie glowy w ciggu ostatnich 3 miesiecy.

— Pacjent z AZA ze wspotistniejagcymi ciezkimi, niewyréwnanymi chorobami
somatycznymi (niewydolno$¢ watroby, niewydolno$¢ nerek, ciezka hipoter-
mia, niestabilna cukrzyca, zapalenie ptuc, ostre zapalenie trzustki, zaburzenia
rytmu serca, niestabilna choroba niedokrwienna serca itd.).

— Pacjent z AZA w stanie intoksykacji alkoholem, u ktérego jeszcze przed uzy-
skaniem trzezwosci wystepuja napady drgawkowe abstynencyjne/zaburze-
nia $wiadomosci/objawy psychotyczne. Pacjent ten moze wymaga¢ podania
BDZ przed uzyskaniem stanu trzezwosci.

— Pacjent z chorobami uktadu oddechowego, u ktoérego stwierdza si¢ zwiek-
szone ryzyko wystgpienia dziatan niepozadanych po podaniu wysokich da-
wek BDZ.

— Pacjent z wywiadem ztej tolerancji, powiktan po zastosowaniu lekéw w ruty-
nowej detoksykacji od alkoholu.

Podsumowanie

Uzaleznienie od alkoholu jest jednym z najczgstszych problemoéw zdrowotnych.
Przewlekta konsumpcja duzych dawek alkoholu etylowego prowadzi do licznych
zmian adaptacyjnych w osrodkowym i obwodowym uktadzie nerwowym, w tym prze-
de wszystkim do zmniejszenia aktywnosci hamujacych szlakoéw GABA-ergicznych
1 wzrostu aktywnos$ci pobudzajacych szlakow glutaminergicznych. Po odstawieniu
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alkoholu nawet u potowy pacjentdéw moze rozwing¢ si¢ alkoholowy zespot abstynen-
cyjny (AZA). Kryteria diagnostyczne AZA zawarte w klasyfikacjach chorob (ICD-10,
ICD-11 i DSM-5) obejmuja: pocenie si¢, nudno$ci, wymioty, drzenie jezyka, powiek,
rak, tachykardie, podwyzszone ci$nienie, pobudzenie psychoruchowe, bol glowy, bez-
senno$¢, przemijajace omamy lub iluzje wzrokowe, dotykowe, stuchowe. W ciezszych
postaciach moga dotaczy¢ napady drgawkowe (toniczno-kloniczne) oraz majaczenie.
Objawy alkoholowego zespotu abstynencyjnego rozwijajg si¢ zazwyczaj w ciggu
6—12 godzin od ostatniego spozycia alkoholu i utrzymuja si¢ typowo przez 5—10 dni.
Wigkszo$¢ 0sob doswiadcza tagodnych lub umiarkowanych objawow (niepowiktany
AZA); okoto 5% przypadkow AZA przebiega z powiklaniami neuropsychiatrycznymi,
zwlaszcza z abstynencyjnymi napadami drgawkowymi i/lub majaczeniem (powiktany
AZA). Nasilenie objawéw AZA mozna oceni¢ za pomocg skali CIWA-Ar. Niepowikta-
ny AZA zazwyczaj nie wymaga leczenia lub jest leczony ambulatoryjnie, powiklany
AZA zawsze stanowi wskazanie do hospitalizacji.

W leczeniu AZA lekami z wyboru sg benzodiazepiny. Leki te stanowiag jedy-
ng forme leczenia, ktora ma charakter przyczynowy, poniewaz ukierunkowana
jest bezposrednio na normalizacj¢ aktywnosci GABA-ergicznej. Wszystkie BDZ
wykazuja podobna skuteczno$¢ w leczeniu AZA. Decyzja o wyborze danego leku
powinna wynika¢ z jego wlasciwosci farmakokinetycznych oraz wspotwystepuja-
cych chordb i stanu pacjenta. W leczeniu AZA preferuje si¢ w pierwszym rzucie
benzodiazepiny dtugodziatajace (np. diazepam). U pacjentow w wieku podesztym
(po 60. roku zycia) oraz u 0s6b z objawami niewydolno$ci watroby — ze wzgledu
na ryzyko kumulacji leku i nadmiernej sedacji — preferowane sg benzodiazepiny
o posrednim okresie pottrwania, nieposiadajace aktywnych metabolitéw, metaboli-
zowane przez glukuronizacje (np. lorazepam). W razie braku wspotpracy ze strony
pacjenta (odmowa przyjmowania lekow doustnie) lekiem z wyboru jest lorazepam
lub klorazepat w iniekcjach, wykazujace najlepsze wtasciwosci farmakokinetyczne
po podaniu domig$niowym. U pacjentdow z zaburzeniami czynno$ci watroby nalezy
odpowiednio dostosowaé dawke lekow lub stosowac leki, ktore sa w mniejszym
stopniu zalezne od metabolizmu watrobowego. Choroby serca wymagaja wczesnego
rozpoznania, a ich obecno$¢ uzasadnia wdrozenie agresywnego leczenia. W takich
przypadkach, aby zapobiec wystapieniu nawet tagodnych objawow abstynencyjnych,
mozna poda¢ przynajmniej jedng dawke benzodiazepin. U wszystkich cigzarnych
pacjentek z uzaleznieniem od alkoholu i objawami AZA nalezy rozwazy¢ leczenie
w trybie stacjonarnym.
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