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dla zdrowia i życia, a także osoby prywatne,
o ile lekarz stwierdzi taką konieczność. Te-
sty wykonywane są przez uprawnionych psy-
chologów.

Natomiast po uzyskaniu bezterminowe-
go prawa do prowadzenia pojazdów jego
utrata jest związana na ogół z wydarzeniami
kryminalnymi (prowadzenie pod wpływem
środka odurzającego, spowodowanie wypad-
ku), rzadko w praktyce na podstawie orze-
czenia lekarskiego dotyczącego przeciwwska-
zań zdrowotnych do kierowania pojazdem.

W ostatnich miesiącach w Polsce pojawiła
się inicjatywa kilku senatorów, którzy chcą
wprowadzić do prawa o ruchu drogowym
obowiązkowe egzaminy sprawdzające umie-
jętności kierowania oraz regularne wykonywa-
nie badań lekarskich uprawniających do pro-
wadzenia auta dla wszystkich po 60 r.ż.
Propozycja ta spotkała się z żywym i bardzo
niechętnym odbiorem, głównie podkreślany
jest aspekt ograniczania praw obywatelskich
i dyskryminacji ze względu na wiek.

Instytut Transportu Samochodowego
opracował test dla kierowcy – seniora, który
może być przydatny w przypadku osób za-
chowujących wgląd we własne ograniczenia:

Czy jesteś w stanie bezpiecznie kierować
pojazdem? Ocenę własnych możliwości uła-
twia test opracowany w Instytucie Transpor-
tu Samochodowego:

I. Jak się dziś czujesz?
1. Czy dziś czujesz się dobrze pod wzglę-

dem fizycznym i psychicznym?
2. Czy obecnie masz jakieś zmartwienie,

jesteś czymś zdenerwowany lub odczuwasz
ból?

3. Czy ostatnio miałeś trudności z kon-
centracją uwagi podczas kierowania pojaz-
dem?

4. Czy ostatnio miałeś trudności z jedno-
czesną obserwacją kilku obiektów lub sytu-
acji w ruchu drogowym?

5. Czy ostatnio kierowanie pojazdem
sprawiało Ci większą trudność?

6. Czy w ostatnim tygodniu przechodzi-
łeś chorobę o gwałtownym przebiegu lub
czy nie pogorszyły się nękające Cię dolegli-
wości?

Wnioski: Jeśli odpowiedziałeś „tak” cho-
ciaż na jedno pytanie, dziś kierowanie przez
Ciebie pojazdem wiąże się z dużym ryzy-
kiem. Nie powinieneś samodzielnie prowa-
dzić samochodu. Jeśli musisz odbyć zapla-
nowaną podróż, poproś krewnego, albo
zaprzyjaźnioną osobę o przejęcie roli kierow-
cy lub skorzystaj z transportu publicznego.

II. Czy jesteś wystarczająco sprawny
do kierowania pojazdem?

1. Czy po wysiłku fizycznym lub zdener-
wowaniu odczuwasz duszności lub ucisk
w klatce piersiowej?

2. Czy podczas jazdy lub parkowania ty-
łem możesz swobodnie patrzeć za siebie?

3. Czy cierpisz na zawroty głowy lub na-
pady drgawek?

4. Czy dobrze znosisz leki? Czy nie wy-
wołują one uczucia zmęczenia, roztargnienia
lub oszołomienia, albo czy nie wpływają
ujemnie na wzrok i czas reakcji?

Wnioski: Jeśli odpowiedziałeś „tak” cho-
ciaż na jedno z tych pytań, koniecznie skon-
taktuj się z lekarzem. Tylko za jego zgodą
możesz kierować pojazdem.

III. Czy kontrolujesz stan swojego zdro-
wia?

1. Czy ostatnio kontrolowałeś stan swoje-
go zdrowia?

2. Jeśli jesteś chory na cukrzycę lub cier-
pisz na nadciśnienie, czy miałeś ostatnio ure-
gulowany poziom ciśnienia i cukru?

Wnioski: Pamiętaj, że Twoim obowiąz-
kiem jest kontrola stanu zdrowia, szczególnie,
gdy cierpisz na nadciśnienie lub cukrzycę.

IV. Czy możesz sprostać tej jeździe?
1. Czy planowaną trasę pokonywałeś już

wcześniej?
2. Czy dobrze zaplanowałeś jazdę?
3. Czy nie jesteś pod wpływem alkoholu?
Wnioski: Odpowiedź twierdząca na dwa

pierwsze pytania to jeszcze nie gwarancja, ale
szansa, że podróż będzie spokojna. „Tak”
w przypadku trzeciego pytania jest równo-
znaczna z całkowitym zakazem siadania
za kierownicą. I pamiętaj, ograniczenia wyni-
kające z wieku mogą być częściowo wyrów-
nywane przez doświadczenie, rozsądek i od-
powiedzialność. Ale tylko częściowo.

Innym zagadnieniem jest prowadzenie
pojazdów przez osoby z otępieniem, które
od pewnego momentu stanowią niewątpli-
we zagrożenie dla bezpieczeństwa na drodze.
Brak konkretnych uregulowań prawnych
zmuszających pacjentów wobec których ist-
nieją takie podejrzenia, powoduje, że zaprze-
stanie prowadzenia samochodu staje się in-
dywidualnym problemem opiekunów
chorego. Rzadko krytycyzm w przebiegu
otępienia jest na tyle zachowany, by odpo-
wiednią decyzję podjął sam pacjent.

Lektura artykułu Kennedy’ego budzi
w polskim czytelniku zazdrość i tęsknotę
za światem, w którym lekarz porusza się
wśród jasno wytyczonych reguł, ma zacho-
wane poczucie bezpieczeństwa, a zatem nie
uchyla się od wypełniania swoich obowiąz-
ków. Autor pisze „poszczególne stany różnią
się pod względem polityki dotyczącej obo-

wiązku zgłaszania i zwolnienia z odpowie-
dzialności” zgłaszania przez lekarza proble-
mów zdrowotnych pacjentów do wydziału
komunikacji, ale ta polityka istnieje! U nas
szeroka interpretacja zakresu tajemnicy lekar-
skiej uniemożliwia działanie tam gdzie ze
względu na bezpieczeństwo byłoby ono nie-
zbędne, z drugiej strony stanowi usprawie-
dliwienie dla tych lekarzy, którzy wolą pro-
blemy ignorować. Opisany w artykule
sposób postępowania, posługiwanie się lista-
mi do pacjenta, zachowanie ciągłości opieki
i kontaktu pomiędzy kolejnymi lekarzami
prowadzącymi pacjenta, nawet jeśli byli to
lekarze różnych specjalności, powinny sta-
nowić wzór do którego powinniśmy dążyć
w opiece nad naszymi chorymi nie tylko
w kontekście prawa prowadzenia pojazdów.

W 1997 roku przedstawiłyśmy w Postę-
pach Psychiatrii i Neurologii (I. Kłoszewska
i E. Kwiecińska) modelowe rozwiązanie obo-
wiązujące w Wielkiej Brytanii opracowane
przez Medical Advisory Branch of the Dri-
vers and Vehicle Licencing Agency (DVLA).
Najnowsza wersja At a Glance Guide to the
Current Medical Standards of Fitness to Dri-
ve pochodzi z lutego 2010 zawiera przepisy
określające warunki, jakie muszą spełniać
osoby z różnymi chorobami somatycznymi
i psychicznymi, by uzyskać zgodę na prowa-
dzenie samochodu. Lekarze zobowiązani są
do informowania pacjentów o tym, że ich
choroba wpływa na zdolność do prowadze-
nia pojazdów, ale jednocześnie tylko pacjent
ma obowiązek zgłoszenia tego faktu
do DVLA. Udzielenie przez lekarza specjali-
stę takiej informacji musi zostać odnotowa-
ne w dokumentacji lekarskiej oraz powinien
zostać poinformowany o zaistniałej sytuacji
lekarz rodzinny. Do niego należy podjęcie
dalszych kroków w przypadku jeżeli pacjent
odmawia poinformowania DVLA, a istnieje
duże zagrożenie spowodowania przez niego
wypadku.

Zarówno amerykańskie, jak i brytyjskie
zalecenia dotyczące ograniczenia prowadze-
nia pojazdów przez osoby chore psychiczne
podkreślają, że większe niebezpieczeństwo
związane jest z chorobą niż z działaniem le-
ków. Chory w ustabilizowanym stanie psy-
chicznym, przyjmujący stałe dawki leków,
świadomy swoich ograniczeń może być bez-
piecznym uczestnikiem ruchu drogowego.

W Polsce, wzorem innych państw, ustawo-
dawca powinien wprowadzić przepisy zobo-
wiązujące lekarzy do poinformowania wydzia-
łu komunikacji o sytuacjach zdrowotnych
– somatycznych i psychicznych – ograniczają-
cych sprawność chorych w roli kierowcy.
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Wprowadzenie
Tradycyjną formą postępowania w zapo-

bieganiu nawrotom w leczeniu uzależnienia
od narkotyków i alkoholu była terapia indy-
widualna i grupowa oraz uczestnictwo w gru-
pach samopomocy. Chociaż te strategie czę-
sto są skuteczne, nie wszyscy chorzy mogą
z nich skorzystać. Poszukiwano leków, które
wzmacniałyby skuteczność psychospołecz-
nych metod leczenia. Leki, których skutecz-
ność udowodniono, wykorzystują trzy różne
mechanizmy działania: mogą wywoływać awer-
syjne działanie stale przyjmowanej substancji
w razie kontynuowania jej przyjmowania; mo-
gą blokować euforyzujące działanie tej sub-
stancji lub zmniejszać odczuwanie jej głodu.
Najskuteczniejsze okazały się leki zmniejszają-
ce głód substancji. Wynika to prawdopodob-
nie z tego, że leki, które nie wpływają istotnie
na odczuwanie głodu substancji rzadziej są
przyjmowane zgodnie z zaleceniami, a niesto-
sowanie się do zaleceń znacznie zmniejsza ich
skuteczność. Obecnie dostępne są cztery leki
skuteczne w terapii uzależnienia od alkoholu:
disulfiram, stosowany doustnie naltrekson,

długodziałający naltrekson w formie iniekcji
(niedostępny w Polsce – przyp. red.) i akam-
prozat. W leczeniu uzależnienia od opioidów
można stosować metadon, buprenorfinę i na-
ltrekson w postaci doustnej. Natomiast do le-
czenia uzależnienia od nikotyny dostępne są
bupropion, wareniklina i kilka form nikoty-
nowej terapii zastępczej. Nie ma leków zareje-
strowanych do leczenia uzależnienia od sub-
stancji pobudzających lub marihuany. Trwają
jednak badania nad kilkoma obiecującymi
związkami, które będą mogły być wykorzysta-
ne w leczeniu uzależnienia od substancji po-
budzających. Podejmowane są również próby
opracowania skutecznych leków do stosowa-
nia w uzależnieniu od marihuany (tab. 1 i 2).

Dlaczego potrzebujemy leków
w terapii uzależnień

Ze względu na duży odsetek nawrotów ob-
serwowany po leczeniu jedynie psychoterapią
właściwie wszystkich uzależnień poszukiwano
leków, które wzmacniałyby efekt terapii indy-
widualnej lub grupowej. W przeglądzie1 doty-
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• Do leków o udowodnionej
przydatności w leczeniu
uzależnienia od alkoholu należą:
disulfiram, naltrekson i akamprozat.

• Do leków o udowodnionej
skuteczności w leczeniu
uzależnienia od opioidów należą:
metadon, buprenorfina i naltrekson.

• Do leków o udowodnionej
skuteczności w leczeniu
uzależnienia od nikotyny należą:
preparaty lecznicze zawierające
nikotynę, bupropion i wareniklina.

• Nie ma leków o udowodnionej
skuteczności w leczeniu
uzależnienia od kokainy,
amfetaminy i marihuany.

• Do leków, które wydają się
obiecujące w leczeniu uzależnienia
od kokainy i amfetaminy należą:
modafinil, topiramat, kwas
γ-winylo-γ-aminomasłowy,
bupropion i szczepionka przeciwko
kokainie.
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czącym psychospołecznych metod leczenia
uzależnienia od alkoholu stwierdzono, że
u 40-70% pacjentów dochodziło do nawro-
tów w ciągu roku po leczeniu. W terapii uza-
leżnienia od opioidów i substancji pobudza-
jących odsetki nawrotów były nawet jeszcze
większe. Na przykład w badaniu, w którym
uczestniczyło 116 weteranów uzależnionych
od opioidów, detoksyfikowanych i skierowa-
nych do intensywnej terapii ambulatoryjnej,
stwierdzono, że tylko 22% badanych ukoń-
czyło 90-dniowe leczenie, a zaledwie 3%
utrzymywało abstynencję od opioidów
po upływie 90 dni. Odsetek osób wypadają-
cych z programów leczenia uzależnienia
od kokainy przeważnie przekracza 50%.3
Większość osób palących tytoń, które pró-
bują zaprzestać palenia, powraca do nałogu
w ciągu 6 miesięcy.4 Duży odsetek rezygnacji
z leczenia i częstość nawrotów w leczeniu
uzależnień wskazują na potrzebę opracowa-
nia skuteczniejszych metod leczenia, a leki
mogą odpowiedzieć na to zapotrzebowanie.

leki stosowane w terapii
uzależnienia od alkoholu

Obecnie dostępne są cztery leki do lecze-
nia uzależnienia od alkoholu o jednoznacz-
nie potwierdzonej skuteczności. Disulfiram

i stosowany doustnie naltrekson były
wykorzystywane od wielu lat. Dwa stosunko-
wo nowsze leki to akamprozat i długodziała-
jący naltrekson w formie iniekcji.

Pierwszym lekiem w farmakoterapii uzale-
żnienia od alkoholu był disulfiram zareje-
strowany przez FDA w 1951 roku. Charak-
teryzuje go prosty mechanizm działania –
powoduje efekt awersyjny po spożyciu al-
koholu. Disulfiram hamuje dehydrogenazę
aldehydową, enzym który metabolizuje al-
dehyd octowy w octan w procesie metabo-
lizowania alkoholu. Nagromadzenie aldehy-
du octowego powoduje nieprzyjemne
doznania jak: zaczerwienienie twarzy, bóle
głowy, kołatania serca, nudności i wymioty.
Taka awersyjna reakcja zniechęca do dalsze-
go picia. Przydatność disulf iramu ograni-
cza zła współpraca pacjentów. W dużym,
kontrolowanym placebo, wieloośrodkowym
badaniu z podwójnie ślepą próbą5 przepro-
wadzonym w licznych szpitalach podlegają-
cych Department of Veterans Affairs tyl-
ko 20% pacjentów przyjmowało stosowany
w badaniu lek zgodnie z zaleceniami. W
badaniu nie stwierdzono istotnej różnicy
między disulfiramem a placebo pod wzglę-
dem odsetka zachowywania abstynencji
od alkoholu. Natomiast przy kontrolowa-
nym stosowaniu u pacjentów mocno zmo-

tywowanych do zaprzestania używania alko-
holu disulfiram może być skuteczny w za-
pobieganiu nawrotom.6-8

Stosowany doustnie naltrekson został za-
rejestrowany do leczenia uzależnienia od al-
koholu w 1994 roku. Naltrekson jest antago-
nistą receptora opioidowego µ (mikro).
Uważa się, że skuteczność doustnego na-
ltreksonu powodowana jest zmniejszaniem
u niektórych osób uzależnionych euforycz-
nego działania alkoholu wywoływanego
przez stymulowane alkoholem uwalnianie en-
dogennego opioidu, β-endorfiny.9 W bada-
niach klinicznych i laboratoryjnych u ludzi
wykazano, że naltrekson zmniejsza „haj”
związany w używaniem alkoholu.10,11 W ba-
daniach klinicznych wykazano, że naltrekson
był skuteczny przede wszystkim w zmniej-
szaniu częstości nawrotów intensywnego pi-
cia u osób uzależnionych od alkoholu.12,13

W badaniach farmakogenetycznych stwier-
dzono ostatnio, że swoista mutacja genu ko-
dującego receptor opioidowy mu pozwala
przewidzieć dobrą reakcję na leczenie na-
ltreksonem.14

Ponieważ skuteczność doustnego naltrek-
sonu jest w dużym stopniu uzależniona
od stosowania leku zgodnie z zaleceniami,
opracowano naltrekson o przedłużonym
uwalnianiu. W niektórych badaniach klinicz-
nych15-17 stwierdzono, że naltrekson wykazy-
wał przewagę nad placebo tylko u tych bada-
nych, którzy przyjmowali 70-90% zalecanych
dawek leku. Naltrekson o długim (4-tygo-
dniowym) czasie działania w formie iniekcji
może wyeliminować konieczność codzienne-
go stosowania leku i zapewnić jego stałe stę-
żenie we krwi. Naltrekson o przedłużonym
uwalnianiu ma postać preparatu o długim
czasie działania stosowanego we wstrzyknię-
ciach. Naltrekson jest zatopiony w mikrokul-
kach z polimeru mleczanu i glikolipidu
i wstrzykiwany domięśniowo. Przylegający
do powierzchni mikrokulek naltrekson jest
uwalniany, a w miarę ich rozpuszczania się
uwalniane są coraz większe ilości naltrekso-
nu. Domięśniowe podanie 380 mg naltrekso-
nu o przedłużonym uwalnianiu zapewnia
stałą dawkę terapeutyczną leku przez 28-30
dni.

W badaniach klinicznych wykazano, że
długodziałający naltrekson w formie iniekcji
jest bezpieczny, dobrze tolerowany i skutecz-
ny w leczeniu uzależnienia od alkoholu.
W dużym, wieloośrodkowym badaniu klinicz-
nym,18 które obejmowało 624 osoby uzależ-
nione od alkoholu, naltrekson o przedłużo-
nym uwalnianiu stosowany w dawkach 380
i 190 mg podawanych raz na cztery tygodnie
były porównywany z iniekcją placebo.
W tym badaniu długodziałający naltrekson
w dawce 380 mg wykazywał istotną przewa-
gę nad placebo w zmniejszaniu liczby dni in-
tensywnego picia w okresie 6 miesięcy.

Tabela 1
leki zarejestrowane do leczenia uzależnienia od alkoholu i substancji
psychoaktywnych

Uzależnienie Zarejestrowane leki

Uzależnienie od alkoholu Disulfiram
Doustny naltrekson
Długodziałający naltrekson w iniekcji
Akamprozat

Uzależnienie od opioidów Metadon

Buprenorfina

Naltrekson

Uzależnienie od nikotyny Nikotynowa terapia zastępcza
Bupropion
Wareniklina

Kampman K. M., Primary Psychiatry. Vol 16, No 8, 2009.

Tabela 2
Obiecujące leki w fazie badań klinicznych

Uzależnienie Proponowane leczenie

Uzależnienie od kokainy i amfetaminy Modafinil
Topiramat
γ-winylo-GABA
Bupropion
Szczepionka kokainowa

Uzależnienie od opioidów Długodziałający naltrekson w iniekcji

Implanty z naltreksonu

GABA – kwas γ-aminomasłowy

Kampman K. M., Primary Psychiatry. Vol 16, No 8, 2009.
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Biologiczne metody leczenia uzależnienia od alkoholu i innych substancji psychoaktywnych

Stwierdzono, że naltrekson o przedłużonym
uwalnianiu był dobrze tolerowany. Odsetek
rezygnacji z leczenia nie był istotnie wyższy
w grupie stosującej aktywny lek w porówna-
niu z grupą kontrolną. Wydaje się, że większe
korzyści z leczenia naltreksonem o przedłu-
żonym uwalnianiu osiągali pacjenci, którzy
przez 7 dni przed rozpoczęciem terapii utrzy-
mywali abstynencję.

Ostatnim z leków zarejestrowanych
do terapii uzależnienia od alkoholu, który
zostanie omówiony, jest akamprozat. Do-
kładny mechanizm jego działania nie jest
znany. Jednym z proponowanych mechani-
zmów jest zmniejszanie aktywności glutami-
nianergicznej u osób uzależnionych od al-
koholu w fazie abstynencji. Przypuszcza się,
że w wyniku przewlekłego picia alkoholu
dochodzi do zwiększenia aktywności gluta-
minianergicznej w mózgu. 19 Uważa się, że
to zmniejszenie aktywności glutaminergicz-
nej przyczynia się do wystąpienia objawów
odstawiennych we wczesnej fazie abstynen-
cji. 19 Akamprozat przez zmniejszanie aktyw-
ności glutaminianergicznej może przyczy-
niać się do zmniejszenia alkoholowych
objawów odstawiennych po przeminięciu
ostrej fazy i wpływać na zmniejszenie liczby
nawrotów picia powodowanych negatywny-
mi wzmocnieniami.20

W Stanach Zjednoczonych akamprozat
został zarejestrowany na podstawie wyników
trzech badań kontrolowanych placebo z po-
dwójnie ślepą próbą przeprowadzonych
w Europie.21-23 Wykazano w nich przewagę
akamprozatu nad placebo w promowaniu
abstynencji od alkoholu przez okres od 3 do
12 miesięcy. Chociaż jedyne badanie prze-
prowadzone w Stanach Zjednoczonych przy-
niosło negatywne wyniki, to metaanaliza24

wszystkich kontrolowanych badań nad akam-
prozatem potwierdziła jego przydatność
w pomaganiu pacjentom detoksyfikowanym
od alkoholu w utrzymaniu abstynencji.

leki stosowane w terapii
uzależnienia od opioidów

Najstarszym lekiem zarejestrowanym do
leczenia uzależnienia od opioidów jest meta-
don. Jest to długodziałający, pełny agonista
receptora opioidowego, który łączy się z re-
ceptorem opioidowym i go aktywuje. Meta-
don jest skuteczny w leczeniu uzależnienia
od opioidów, ponieważ będąc agonistą recep-
torów opioidowych, może zmniejszyć obja-
wy odstawienne i głód tych substancji. Jeże-
li dawka metadonu jest odpowiednia, lek
spowoduje wystarczającą tolerancję, aby istot-
nie zmniejszyć euforyczne działanie opioi-
dów ulicznych, w tym heroiny, i opioido-
wych środków przeciwbólowych. Dlatego jest
szczególnie przydatny w leczeniu podtrzymu-
jącym. Stosowanie metadonu w leczeniu uza-

leżnienia od opioidów jest ściśle regulowane
przez prawo i może być prowadzone tylko
przez ośrodki z odpowiednią licencją. Dawki
metadonu stosowanej w leczeniu uzależnie-
nia od opioidów nie ustala się na podstawie
tabeli dawek równoważnych dla morfiny.

Skuteczność metadonu w bardzo dużym
stopniu zależy od sposobu jego stosowania.
Metadon jest najskuteczniejszy, gdy jest sto-
sowany w ramach dobrze kontrolowanych
programów, w których stan pacjentów jest
ściśle monitorowany i dostępne są inne for-
my opieki, np. psychoterapia uzależnień.25

W wielu badaniach potwierdzono skutecz-
ność metadonu. Wykazano, że zmniejsza on
używanie innych opioidów i pomaga
zpobiegać innym problemom związanym
z ich używaniem, np. przestępczość.26 Rocz-
na śmiertelność u nieleczonych osób uzale-
żnionych od heroiny wynosi około 5%, nato-
miast wśród osób przyjmujących metadon –
1,4%.27 Metadon jest lekiem ratującym życie.

Z substytucyjną terapią metadonem wiąże
się wiele problemów. Nie najmniejszym z nich
jest mała dostępność tej formy leczenia. Meta-
don jako pełny agonista opioidowy charakte-
ryzuje się stosunkowo dużym potencjałem
nadużywania i ryzykiem przedawkowania.
Dlatego jego stosowanie jest ściśle regulowa-
ne przepisami i dostępne tylko w wyspecjali-
zowanych placówkach. Niewielka dostępność
metadonu doprowadziła do opracowania in-
nych agonistów stosowanych jako leki, które
mogą być osiągalne dla uzależnionych
od opioidów pacjentów leczonych ambula-
toryjnie. Buprenorfina jest częściowym ago-
nistą receptora mu, który po raz pierwszy zo-
stał zarejestrowany przez FDA do stosowania
we wstrzyknięciach w leczeniu bólu. Obec-
nie jest dostępna w postaci podjęzykowej
do leczenia uzależnienia od opioidów.
W przeciwieństwie do pełnych agonistów, ta-
kich jak morfina i metadon, stosowana
w większych dawkach buprenorfina nie wy-
wiera coraz silniejszego działania na receptor
opioidowy. Dlatego buprenorfina ma mniej-
szy potencjał uzależniający i mniejsze ryzyko
przedawkowania.

Na podstawie przeprowadzonych do tej
pory badań klinicznych buprenorfina wydaje
się przydatna w leczeniu uzależnienia od opio-
idów. Ze względu na korzystny profil bezpie-
czeństwa i mniejszy potencjał uzależniający ze
stosowaniem buprenorfiny wiąże się znacznie
mniej ograniczeń w porównaniu z metado-
nem. Dzięki jej stosowaniu zwiększa się do-
stępność skutecznego leczenia dla osób uzale-
żnionych od opioidów. W przeciwieństwie
do metadonu buprenorfina może być stoso-
wana w gabinetach prywatnych przez wykwa-
lifikowanych lekarzy (m.in. w USA, w Polsce
jest to na razie niemożliwe – przyp. red.) Ze
względu na korzyści wynikające z dostępności
buprenorfiny poza programami metadonowy-

mi ważne, aby ograniczyć ryzyko nadużywa-
nia tego leku. Dlatego proponuje się, aby
w gabinetach prywatnych lekarze stosowali
połączenie buprenorfiny z naloksonem. Dołą-
czenie naloksonu blokuje działanie buprenor-
finy podanej w iniekcji. Ze względu na nie-
wielką dostępność naloksonu po podaniu
doustnym nie wpływa on na działanie bupre-
norfiny podanej podjęzykowo. W dużym, wie-
loośrodkowym badaniu klinicznym28 wykaza-
no, że połączenie buprenorfiny z naloksonem
charakteryzowało się znacznie przewyższającą
placebo skutecznością w zmniejszaniu głodu
heroiny i jej przyjmowania przez osoby uzale-
żnione od opioidów. Połączenie buprenorfi-
ny z naloksonem zostało zarejestrowane
do stosowania w leczeniu podtrzymującym
i jako uzupełnienie detoksyfikacji od opio-
idów. Lekarze pragnący stosować buprenorfi-
nę w leczeniu uzależnienia od opioidów mu-
szą odbyć szkolenie dotyczące jej stosowania
i uzyskać odpowiednią licencję od Drug En-
forcement Administration.

W przypadku pacjentów, którzy nie reagu-
ją na leczenie agonistami lub wolą nie być le-
czeni w ten sposób, alternatywnym wyjściem
jest leczenie naltreksonem. Naltrekson jest an-
tagonistą opioidowym. Wiąże się z receptora-
mi opioidowymi, ale ich nie aktywuje. Jest
względnie czystym antagonistą, co oznacza,
że stosowany w zwykłych dawkach wywiera
nieznaczne działanie agonistyczne lub w ogó-
le go nie powoduje. Czyści antagoniści recep-
tora opioidowego nie tylko nie wywierają
działania charakterystycznego dla opioidów,
ale zajmowanie przez nich receptora sprawia
również, że agoniści receptora opioidowego
nie mogą się z nim związać i spowodować
odpowiedniego efektu. Ponieważ antagoni-
sta współzawodniczy o miejsce wiązania
na receptorze z agonistą, stopień blokady za-
leży od względnego stężenia każdego z nich
i ich względnego powinowactwa do miejsca
wiązania na receptorze. Naltrekson charakte-
ryzuje się dużym powinowactwem do recepto-
ra i dlatego blokuje właściwie wszystkie działa-
nia stosowanych w zwykłych dawkach
opioidów. W obecności naltreksonu nie do-
chodzi do wystąpienia indukowanej opioida-
mi euforii, depresji oddechowej, zwężenia źre-
nic ani innych efektów opioidowych.

Naltrekson został zarejestrowany przez
FDA w 1984 roku na podstawie swojej ak-
tywności farmakologicznej w charakterze czy-
stego antagonisty opioidowego. Stosowany
jako jedyna forma leczenia u osób uzależnio-
nych od heroiny, przy braku ustrukturyzo-
wanych programów rehabilitacyjnych, nal-
trekson nie jest skuteczny. Wydaje się, że
stosowany w ramach ustrukturyzowanych
programów jest skuteczny, szczególnie
u osób zmotywowanych do leczenia. Stoso-
wanie naltreksonu przynosi dobre wyniki
u osób, które niedawno znalazły pracę i ma-
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ją dobre wykształcenie. Lekarze przeważnie
są beneficjentami programów leczenia na-
ltreksonem.29 Obecnie trwają starania zmie-
rzające do opracowania naltreksonu w for-
mie długodziałającej w postaci wstrzyknięć
lub implantów, co pozwoliłoby przezwycię-
żyć problemy wynikające z niestosowania się
do zaleceń, które ograniczają skuteczność do-
ustnego naltreksonu w terapii uzależnienia
od opioidów.

Naltrekson ze względu na działanie anta-
gonistyczne wobec receptora opioidowego
może komplikować leczenie bólu. U cho-
rych z przewlekłym bólem, którzy wymaga-
ją stosowania opioidowych leków przeciw-
bólowych, nie należy stosować naltreksonu.
W przypadku ostrego bólu należy spróbo-
wać zastosować nienarkotyczne leki przeciw-
bólowe. W sytuacjach wymagających znie-
czulenia opioidami ilość potrzebnych
opioidów może być większa niż zazwyczaj.
Znieczulenie opioidami u pacjentów leczo-
nych naltreksonem można przedsięwziąć
pod warunkiem ścisłego monitorowania
przez odpowiednio przeszkolony personel
w ośrodku, w którym można zastosować re-
suscytację krążeniowo-oddechową.30

leki stosowane w leczeniu
uzależnienia od nikotyny

Lekarze mają kilka możliwości farmakolo-
gicznego leczenia uzależnienia od nikotyny.
Po pierwsze, dostępnych jest kilka form niko-
tynowej terapii zastępczej, w tym plastry, gu-
my, inhalatory, pastylki lub aerozole dono-
sowe. Postacie nikotynowej terapii zastępczej
różnią się farmakokinetyką, a zarazem przy-
datnością w różnych aspektach leczenia.
Na przykład plastry z nikotyną charaktery-
zują się powolnym początkiem działania,
ale największymi stałymi stężeniami nikoty-
ny, dlatego mogą być najskuteczniejsze
w zmniejszaniu objawów odstawiennych
i zapobieganiu tolerancji. Natomiast niektó-
re inne postacie nikotynowej terapii zastęp-
czej charakteryzują się o wiele szybszym po-
czątkiem działania, naśladując gwałtowny
początek działania nikotyny przy paleniu ty-
toniu. Okazuje się, że leki w tych postaciach
wydają się skuteczniej pomagać pacjentom
w walce z głodem nikotyny indukowanym
bodźcami zewnętrznymi lub objawami od-
stawiennymi. W wielu badaniach kontrolo-
wanych placebo wykazano, że nikotynowa te-
rapia zastępcza jest skuteczna w terapii
uzależnienia od nikotyny.31

Pierwszym nienikotynowym lekiem zareje-
strowanym do terapii uzależnienia od nikoty-
ny jest bupropion o przedłużonym uwalnia-
niu. W wielu badaniach kontrolowanych
potwierdzono jego skuteczność i bezpieczeń-
stwo terapii.32 Bupropion jest inhibitorem
wychwytu zwrotnego dopaminy, noradrenali-

ny i antagonistą receptorów nikotynowych.
Uważa się, że działa przez zmniejszanie obja-
wów odstawiennych i powodowanego przez
nikotynę efektu nagrody.

Najnowszym lekiem zarejestrowanym
do zaprzestania palenia tytoniu jest wareni-
klina. Została zarejestrowana w 2006 roku.
Jest ona częściowym agonistą podtypu α4β2
receptora nikotynowego. Wareniklina ze
względu na częściowe działanie agonistycz-
ne jest skuteczna w zmniejszaniu objawów
odstawienia nikotyny i głodu tej substancji.
Z drugiej strony wykazuje również pewne
działania antagonistyczne, w tym zdolność
blokowania nagradzającego działania nikoty-
ny przy ciągłym jej stosowaniu. W dwóch
oddzielnych badaniach wykazano przewagę
warenikliny nad bupropionem.33 Wydaje się,
że częściowi agoniści są szczególnie skutecz-
nymi lekami w terapii uzależnień, czego
przykładem jest skuteczność warenikliny
w leczeniu palaczy i skuteczność częściowe-
go agonisty opioidowego receptora mu, bu-
prenorfiny, w leczeniu uzależnienia od opioi-
dów.

W badaniach klinicznych dotyczących
stosowania warenikliny u osób chcących rzu-
cić palenie najważniejszymi działaniami nie-
pożądanymi tego leku były nudności, które
w większości przypadków miały łagodne na-
silenie i rzadko prowadziły do zaprzestania
leczenia. Do innych działań niepożądanych
należały bóle głowy i żywe sny. W badaniach
klinicznych poważne działania niepożądane
występowały rzadko; nie stwierdzono żad-
nych zgonów. Jednak prowadzone już
po wprowadzeniu leku na rynek obserwacje
doprowadziły FDA do wydania ostrzeżenia
dotyczącego zmian behawioralnych związa-
nych ze stosowaniem warenikliny. Mogą wy-
stąpić: pobudzenie, obniżenie nastroju i my-
śli samobójcze. Nie wiadomo, jak wiele
z tych objawów miało związek przyczynowo-
-skutkowy ze stosowaniem warenikliny. Dla-
tego pacjentów stosujących wareniklinę w ce-
lu zaprzestania palenia i ich rodziny należy
ostrzec przed możliwością wystąpienia tych
niekorzystnych objawów neuropsychicz-
nych.34

leki stosowane w leczeniu
uzależnienia od substancji
pobudzających i marihuany

Obecnie nie są dostępne leki, które były-
by zarejestrowane do leczenia uzależnienia
od substancji pobudzających i marihuany.
Jednak postępy w zrozumieniu neurobiolo-
gicznego podłoża uzależnień od narkotyków
doprowadziły do odkrycia kilku obiecują-
cych leków, których zachęcające rezultaty
w leczeniu uzależnienia od kokainy i metam-
fetaminy już wykazano w kontrolowanych
badaniach klinicznych.

Jednym z najbardziej obiecujących leków
do terapii uzależnienia od kokainy jest mo-
dafinil. Lek ten jest zarejestrowany do lecze-
nia narkolepsji. Może być przydatny u pa-
cjentów uzależnionych od substancji
pobudzających, działając przez wzmacnianie
neuroprzekaźnictwa glutaminianergicznego.35
Modafinil może łagodzić niedobór glutami-
nianu obserwowany u osób przewlekle przyj-
mujących kokainę.36 W trzech niezależnych
badaniach laboratoryjnych u ludzi stwierdzo-
no, że modafinil blokuje euforyzujące dzia-
łanie kokainy.37-39 W pilotażowym badaniu
klinicznym40 modafinil zmniejszał używanie
tej substancji przez pacjentów uzależnionych.
Modafinil oceniano następnie w dużym bada-
niu wieloośrodkowym,41 które obejmowało 210
osób uzależnionych od kokainy. W tym 16-ty-
godniowym badaniu osoby uzależnione od
kokainy otrzymywały modafinil w dawce 200,
400 mg/24 h lub placebo. W przeciwieństwie
do badań pilotażowych, w których żaden ba-
dany nie był jednocześnie uzależniony od ko-
kainy i alkoholu, w tym badaniu 41% uczest-
ników było uzależnionych od obydwu tych
substancji. W całej badanej grupie modafinil
nie wykazywał przewagi nad placebo w pro-
mowaniu abstynencji od kokainy. U pacjen-
tów, którzy nie byli jednocześnie uzależnieni
od alkoholu, obydwie dawki modafinilu oka-
zały się skuteczniejsze niż placebo w promo-
waniu abstynencji od kokainy.

W nagradzającym działaniu kokainy głów-
ną rolę odgrywa mezokortykalny układ dopa-
minergiczny. Mezokortykalne neurony dopa-
minergiczne otrzymują modulujące sygnały
od neuronów GABA-ergicznych i glutaminer-
gicznych. GABA (kwas γ-aminomasłowy) jest
przede wszystkim neuroprzekaźnikiem ha-
mującym w ośrodkowym układzie nerwo-
wym, a aktywacja neuronów GABA-ergicz-
nych prowadzi przeważnie do zmniejszenia
poziomu aktywacji w dopaminergicznym
układzie nagrody. Z badań przedkliniczny-
ch42,43 dotyczących leków wzmagających neu-
roprzekaźnictwo GABA-ergiczne wynikało,
że powodują one zmniejszenie reakcji dopa-
minowej po podaniu kokainy lub zadziała-
niu bodźców warunkowych związanych
z wcześniejszym stosowaniem narkotyku.
Wśród leków GABA-ergicznych, które okaza-
ły się obiecujące w leczeniu uzależnienia
od substancji pobudzających, są γ-winylo-
-GABA (GVG) i topiramat.

GVG jest lekiem przeciwpadaczkowym,
który był stosowany w wielu państwach
na całym świecie od wielu lat i może nie-
długo zostać zarejestrowany w Stanach
Zjednoczonych do leczenia niektórych po-
staci padaczki u dzieci. Jest nieodwracalnym
inhibitorem transaminazy GABA, dlatego
zwiększa stężenie GABA w mózgu.

Przeprowadzono dwa badania klinicz-
ne44,45 dotyczące stosowania GVG w leczeniu
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Stwierdzono, że naltrekson o przedłużonym
uwalnianiu był dobrze tolerowany. Odsetek
rezygnacji z leczenia nie był istotnie wyższy
w grupie stosującej aktywny lek w porówna-
niu z grupą kontrolną. Wydaje się, że większe
korzyści z leczenia naltreksonem o przedłu-
żonym uwalnianiu osiągali pacjenci, którzy
przez 7 dni przed rozpoczęciem terapii utrzy-
mywali abstynencję.

Ostatnim z leków zarejestrowanych
do terapii uzależnienia od alkoholu, który
zostanie omówiony, jest akamprozat. Do-
kładny mechanizm jego działania nie jest
znany. Jednym z proponowanych mechani-
zmów jest zmniejszanie aktywności glutami-
nianergicznej u osób uzależnionych od al-
koholu w fazie abstynencji. Przypuszcza się,
że w wyniku przewlekłego picia alkoholu
dochodzi do zwiększenia aktywności gluta-
minianergicznej w mózgu. 19 Uważa się, że
to zmniejszenie aktywności glutaminergicz-
nej przyczynia się do wystąpienia objawów
odstawiennych we wczesnej fazie abstynen-
cji. 19 Akamprozat przez zmniejszanie aktyw-
ności glutaminianergicznej może przyczy-
niać się do zmniejszenia alkoholowych
objawów odstawiennych po przeminięciu
ostrej fazy i wpływać na zmniejszenie liczby
nawrotów picia powodowanych negatywny-
mi wzmocnieniami.20

W Stanach Zjednoczonych akamprozat
został zarejestrowany na podstawie wyników
trzech badań kontrolowanych placebo z po-
dwójnie ślepą próbą przeprowadzonych
w Europie.21-23 Wykazano w nich przewagę
akamprozatu nad placebo w promowaniu
abstynencji od alkoholu przez okres od 3 do
12 miesięcy. Chociaż jedyne badanie prze-
prowadzone w Stanach Zjednoczonych przy-
niosło negatywne wyniki, to metaanaliza24

wszystkich kontrolowanych badań nad akam-
prozatem potwierdziła jego przydatność
w pomaganiu pacjentom detoksyfikowanym
od alkoholu w utrzymaniu abstynencji.

leki stosowane w terapii
uzależnienia od opioidów

Najstarszym lekiem zarejestrowanym do
leczenia uzależnienia od opioidów jest meta-
don. Jest to długodziałający, pełny agonista
receptora opioidowego, który łączy się z re-
ceptorem opioidowym i go aktywuje. Meta-
don jest skuteczny w leczeniu uzależnienia
od opioidów, ponieważ będąc agonistą recep-
torów opioidowych, może zmniejszyć obja-
wy odstawienne i głód tych substancji. Jeże-
li dawka metadonu jest odpowiednia, lek
spowoduje wystarczającą tolerancję, aby istot-
nie zmniejszyć euforyczne działanie opioi-
dów ulicznych, w tym heroiny, i opioido-
wych środków przeciwbólowych. Dlatego jest
szczególnie przydatny w leczeniu podtrzymu-
jącym. Stosowanie metadonu w leczeniu uza-

leżnienia od opioidów jest ściśle regulowane
przez prawo i może być prowadzone tylko
przez ośrodki z odpowiednią licencją. Dawki
metadonu stosowanej w leczeniu uzależnie-
nia od opioidów nie ustala się na podstawie
tabeli dawek równoważnych dla morfiny.

Skuteczność metadonu w bardzo dużym
stopniu zależy od sposobu jego stosowania.
Metadon jest najskuteczniejszy, gdy jest sto-
sowany w ramach dobrze kontrolowanych
programów, w których stan pacjentów jest
ściśle monitorowany i dostępne są inne for-
my opieki, np. psychoterapia uzależnień.25

W wielu badaniach potwierdzono skutecz-
ność metadonu. Wykazano, że zmniejsza on
używanie innych opioidów i pomaga
zpobiegać innym problemom związanym
z ich używaniem, np. przestępczość.26 Rocz-
na śmiertelność u nieleczonych osób uzale-
żnionych od heroiny wynosi około 5%, nato-
miast wśród osób przyjmujących metadon –
1,4%.27 Metadon jest lekiem ratującym życie.

Z substytucyjną terapią metadonem wiąże
się wiele problemów. Nie najmniejszym z nich
jest mała dostępność tej formy leczenia. Meta-
don jako pełny agonista opioidowy charakte-
ryzuje się stosunkowo dużym potencjałem
nadużywania i ryzykiem przedawkowania.
Dlatego jego stosowanie jest ściśle regulowa-
ne przepisami i dostępne tylko w wyspecjali-
zowanych placówkach. Niewielka dostępność
metadonu doprowadziła do opracowania in-
nych agonistów stosowanych jako leki, które
mogą być osiągalne dla uzależnionych
od opioidów pacjentów leczonych ambula-
toryjnie. Buprenorfina jest częściowym ago-
nistą receptora mu, który po raz pierwszy zo-
stał zarejestrowany przez FDA do stosowania
we wstrzyknięciach w leczeniu bólu. Obec-
nie jest dostępna w postaci podjęzykowej
do leczenia uzależnienia od opioidów.
W przeciwieństwie do pełnych agonistów, ta-
kich jak morfina i metadon, stosowana
w większych dawkach buprenorfina nie wy-
wiera coraz silniejszego działania na receptor
opioidowy. Dlatego buprenorfina ma mniej-
szy potencjał uzależniający i mniejsze ryzyko
przedawkowania.

Na podstawie przeprowadzonych do tej
pory badań klinicznych buprenorfina wydaje
się przydatna w leczeniu uzależnienia od opio-
idów. Ze względu na korzystny profil bezpie-
czeństwa i mniejszy potencjał uzależniający ze
stosowaniem buprenorfiny wiąże się znacznie
mniej ograniczeń w porównaniu z metado-
nem. Dzięki jej stosowaniu zwiększa się do-
stępność skutecznego leczenia dla osób uzale-
żnionych od opioidów. W przeciwieństwie
do metadonu buprenorfina może być stoso-
wana w gabinetach prywatnych przez wykwa-
lifikowanych lekarzy (m.in. w USA, w Polsce
jest to na razie niemożliwe – przyp. red.) Ze
względu na korzyści wynikające z dostępności
buprenorfiny poza programami metadonowy-

mi ważne, aby ograniczyć ryzyko nadużywa-
nia tego leku. Dlatego proponuje się, aby
w gabinetach prywatnych lekarze stosowali
połączenie buprenorfiny z naloksonem. Dołą-
czenie naloksonu blokuje działanie buprenor-
finy podanej w iniekcji. Ze względu na nie-
wielką dostępność naloksonu po podaniu
doustnym nie wpływa on na działanie bupre-
norfiny podanej podjęzykowo. W dużym, wie-
loośrodkowym badaniu klinicznym28 wykaza-
no, że połączenie buprenorfiny z naloksonem
charakteryzowało się znacznie przewyższającą
placebo skutecznością w zmniejszaniu głodu
heroiny i jej przyjmowania przez osoby uzale-
żnione od opioidów. Połączenie buprenorfi-
ny z naloksonem zostało zarejestrowane
do stosowania w leczeniu podtrzymującym
i jako uzupełnienie detoksyfikacji od opio-
idów. Lekarze pragnący stosować buprenorfi-
nę w leczeniu uzależnienia od opioidów mu-
szą odbyć szkolenie dotyczące jej stosowania
i uzyskać odpowiednią licencję od Drug En-
forcement Administration.

W przypadku pacjentów, którzy nie reagu-
ją na leczenie agonistami lub wolą nie być le-
czeni w ten sposób, alternatywnym wyjściem
jest leczenie naltreksonem. Naltrekson jest an-
tagonistą opioidowym. Wiąże się z receptora-
mi opioidowymi, ale ich nie aktywuje. Jest
względnie czystym antagonistą, co oznacza,
że stosowany w zwykłych dawkach wywiera
nieznaczne działanie agonistyczne lub w ogó-
le go nie powoduje. Czyści antagoniści recep-
tora opioidowego nie tylko nie wywierają
działania charakterystycznego dla opioidów,
ale zajmowanie przez nich receptora sprawia
również, że agoniści receptora opioidowego
nie mogą się z nim związać i spowodować
odpowiedniego efektu. Ponieważ antagoni-
sta współzawodniczy o miejsce wiązania
na receptorze z agonistą, stopień blokady za-
leży od względnego stężenia każdego z nich
i ich względnego powinowactwa do miejsca
wiązania na receptorze. Naltrekson charakte-
ryzuje się dużym powinowactwem do recepto-
ra i dlatego blokuje właściwie wszystkie działa-
nia stosowanych w zwykłych dawkach
opioidów. W obecności naltreksonu nie do-
chodzi do wystąpienia indukowanej opioida-
mi euforii, depresji oddechowej, zwężenia źre-
nic ani innych efektów opioidowych.

Naltrekson został zarejestrowany przez
FDA w 1984 roku na podstawie swojej ak-
tywności farmakologicznej w charakterze czy-
stego antagonisty opioidowego. Stosowany
jako jedyna forma leczenia u osób uzależnio-
nych od heroiny, przy braku ustrukturyzo-
wanych programów rehabilitacyjnych, nal-
trekson nie jest skuteczny. Wydaje się, że
stosowany w ramach ustrukturyzowanych
programów jest skuteczny, szczególnie
u osób zmotywowanych do leczenia. Stoso-
wanie naltreksonu przynosi dobre wyniki
u osób, które niedawno znalazły pracę i ma-
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ją dobre wykształcenie. Lekarze przeważnie
są beneficjentami programów leczenia na-
ltreksonem.29 Obecnie trwają starania zmie-
rzające do opracowania naltreksonu w for-
mie długodziałającej w postaci wstrzyknięć
lub implantów, co pozwoliłoby przezwycię-
żyć problemy wynikające z niestosowania się
do zaleceń, które ograniczają skuteczność do-
ustnego naltreksonu w terapii uzależnienia
od opioidów.

Naltrekson ze względu na działanie anta-
gonistyczne wobec receptora opioidowego
może komplikować leczenie bólu. U cho-
rych z przewlekłym bólem, którzy wymaga-
ją stosowania opioidowych leków przeciw-
bólowych, nie należy stosować naltreksonu.
W przypadku ostrego bólu należy spróbo-
wać zastosować nienarkotyczne leki przeciw-
bólowe. W sytuacjach wymagających znie-
czulenia opioidami ilość potrzebnych
opioidów może być większa niż zazwyczaj.
Znieczulenie opioidami u pacjentów leczo-
nych naltreksonem można przedsięwziąć
pod warunkiem ścisłego monitorowania
przez odpowiednio przeszkolony personel
w ośrodku, w którym można zastosować re-
suscytację krążeniowo-oddechową.30

leki stosowane w leczeniu
uzależnienia od nikotyny

Lekarze mają kilka możliwości farmakolo-
gicznego leczenia uzależnienia od nikotyny.
Po pierwsze, dostępnych jest kilka form niko-
tynowej terapii zastępczej, w tym plastry, gu-
my, inhalatory, pastylki lub aerozole dono-
sowe. Postacie nikotynowej terapii zastępczej
różnią się farmakokinetyką, a zarazem przy-
datnością w różnych aspektach leczenia.
Na przykład plastry z nikotyną charaktery-
zują się powolnym początkiem działania,
ale największymi stałymi stężeniami nikoty-
ny, dlatego mogą być najskuteczniejsze
w zmniejszaniu objawów odstawiennych
i zapobieganiu tolerancji. Natomiast niektó-
re inne postacie nikotynowej terapii zastęp-
czej charakteryzują się o wiele szybszym po-
czątkiem działania, naśladując gwałtowny
początek działania nikotyny przy paleniu ty-
toniu. Okazuje się, że leki w tych postaciach
wydają się skuteczniej pomagać pacjentom
w walce z głodem nikotyny indukowanym
bodźcami zewnętrznymi lub objawami od-
stawiennymi. W wielu badaniach kontrolo-
wanych placebo wykazano, że nikotynowa te-
rapia zastępcza jest skuteczna w terapii
uzależnienia od nikotyny.31

Pierwszym nienikotynowym lekiem zareje-
strowanym do terapii uzależnienia od nikoty-
ny jest bupropion o przedłużonym uwalnia-
niu. W wielu badaniach kontrolowanych
potwierdzono jego skuteczność i bezpieczeń-
stwo terapii.32 Bupropion jest inhibitorem
wychwytu zwrotnego dopaminy, noradrenali-

ny i antagonistą receptorów nikotynowych.
Uważa się, że działa przez zmniejszanie obja-
wów odstawiennych i powodowanego przez
nikotynę efektu nagrody.

Najnowszym lekiem zarejestrowanym
do zaprzestania palenia tytoniu jest wareni-
klina. Została zarejestrowana w 2006 roku.
Jest ona częściowym agonistą podtypu α4β2
receptora nikotynowego. Wareniklina ze
względu na częściowe działanie agonistycz-
ne jest skuteczna w zmniejszaniu objawów
odstawienia nikotyny i głodu tej substancji.
Z drugiej strony wykazuje również pewne
działania antagonistyczne, w tym zdolność
blokowania nagradzającego działania nikoty-
ny przy ciągłym jej stosowaniu. W dwóch
oddzielnych badaniach wykazano przewagę
warenikliny nad bupropionem.33 Wydaje się,
że częściowi agoniści są szczególnie skutecz-
nymi lekami w terapii uzależnień, czego
przykładem jest skuteczność warenikliny
w leczeniu palaczy i skuteczność częściowe-
go agonisty opioidowego receptora mu, bu-
prenorfiny, w leczeniu uzależnienia od opioi-
dów.

W badaniach klinicznych dotyczących
stosowania warenikliny u osób chcących rzu-
cić palenie najważniejszymi działaniami nie-
pożądanymi tego leku były nudności, które
w większości przypadków miały łagodne na-
silenie i rzadko prowadziły do zaprzestania
leczenia. Do innych działań niepożądanych
należały bóle głowy i żywe sny. W badaniach
klinicznych poważne działania niepożądane
występowały rzadko; nie stwierdzono żad-
nych zgonów. Jednak prowadzone już
po wprowadzeniu leku na rynek obserwacje
doprowadziły FDA do wydania ostrzeżenia
dotyczącego zmian behawioralnych związa-
nych ze stosowaniem warenikliny. Mogą wy-
stąpić: pobudzenie, obniżenie nastroju i my-
śli samobójcze. Nie wiadomo, jak wiele
z tych objawów miało związek przyczynowo-
-skutkowy ze stosowaniem warenikliny. Dla-
tego pacjentów stosujących wareniklinę w ce-
lu zaprzestania palenia i ich rodziny należy
ostrzec przed możliwością wystąpienia tych
niekorzystnych objawów neuropsychicz-
nych.34

leki stosowane w leczeniu
uzależnienia od substancji
pobudzających i marihuany

Obecnie nie są dostępne leki, które były-
by zarejestrowane do leczenia uzależnienia
od substancji pobudzających i marihuany.
Jednak postępy w zrozumieniu neurobiolo-
gicznego podłoża uzależnień od narkotyków
doprowadziły do odkrycia kilku obiecują-
cych leków, których zachęcające rezultaty
w leczeniu uzależnienia od kokainy i metam-
fetaminy już wykazano w kontrolowanych
badaniach klinicznych.

Jednym z najbardziej obiecujących leków
do terapii uzależnienia od kokainy jest mo-
dafinil. Lek ten jest zarejestrowany do lecze-
nia narkolepsji. Może być przydatny u pa-
cjentów uzależnionych od substancji
pobudzających, działając przez wzmacnianie
neuroprzekaźnictwa glutaminianergicznego.35
Modafinil może łagodzić niedobór glutami-
nianu obserwowany u osób przewlekle przyj-
mujących kokainę.36 W trzech niezależnych
badaniach laboratoryjnych u ludzi stwierdzo-
no, że modafinil blokuje euforyzujące dzia-
łanie kokainy.37-39 W pilotażowym badaniu
klinicznym40 modafinil zmniejszał używanie
tej substancji przez pacjentów uzależnionych.
Modafinil oceniano następnie w dużym bada-
niu wieloośrodkowym,41 które obejmowało 210
osób uzależnionych od kokainy. W tym 16-ty-
godniowym badaniu osoby uzależnione od
kokainy otrzymywały modafinil w dawce 200,
400 mg/24 h lub placebo. W przeciwieństwie
do badań pilotażowych, w których żaden ba-
dany nie był jednocześnie uzależniony od ko-
kainy i alkoholu, w tym badaniu 41% uczest-
ników było uzależnionych od obydwu tych
substancji. W całej badanej grupie modafinil
nie wykazywał przewagi nad placebo w pro-
mowaniu abstynencji od kokainy. U pacjen-
tów, którzy nie byli jednocześnie uzależnieni
od alkoholu, obydwie dawki modafinilu oka-
zały się skuteczniejsze niż placebo w promo-
waniu abstynencji od kokainy.

W nagradzającym działaniu kokainy głów-
ną rolę odgrywa mezokortykalny układ dopa-
minergiczny. Mezokortykalne neurony dopa-
minergiczne otrzymują modulujące sygnały
od neuronów GABA-ergicznych i glutaminer-
gicznych. GABA (kwas γ-aminomasłowy) jest
przede wszystkim neuroprzekaźnikiem ha-
mującym w ośrodkowym układzie nerwo-
wym, a aktywacja neuronów GABA-ergicz-
nych prowadzi przeważnie do zmniejszenia
poziomu aktywacji w dopaminergicznym
układzie nagrody. Z badań przedkliniczny-
ch42,43 dotyczących leków wzmagających neu-
roprzekaźnictwo GABA-ergiczne wynikało,
że powodują one zmniejszenie reakcji dopa-
minowej po podaniu kokainy lub zadziała-
niu bodźców warunkowych związanych
z wcześniejszym stosowaniem narkotyku.
Wśród leków GABA-ergicznych, które okaza-
ły się obiecujące w leczeniu uzależnienia
od substancji pobudzających, są γ-winylo-
-GABA (GVG) i topiramat.

GVG jest lekiem przeciwpadaczkowym,
który był stosowany w wielu państwach
na całym świecie od wielu lat i może nie-
długo zostać zarejestrowany w Stanach
Zjednoczonych do leczenia niektórych po-
staci padaczki u dzieci. Jest nieodwracalnym
inhibitorem transaminazy GABA, dlatego
zwiększa stężenie GABA w mózgu.

Przeprowadzono dwa badania klinicz-
ne44,45 dotyczące stosowania GVG w leczeniu
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uzależnienia od substancji pobudzających.
Były to niewielkie badania otwarte obejmu-
jące odpowiednio 20 i 30 osób uzależnio-
nych od kokainy lub amfetaminy. U osób,
które ukończyły leczenie, wykazano istotne
zmniejszenie stosowania narkotyku. W Sta-
nach Zjednoczonych GVG nie został zareje-
strowany ze względu na związek jego stoso-
wania z zaburzeniami pola widzenia.

Topiramat może być bardzo dobrym le-
kiem do zapobiegania nawrotom ze wzglę-
du na jego wpływ na neuroprzekaźnictwo
GABA-ergiczne. Topiramat zwiększa stężenie
GABA w mózgu i ułatwia neuroprzekaźnic-
two GABA-ergiczne.46 W jednym niewielkim
badaniu klinicznym47 stwierdzono przewagę
topiramatu nad placebo w promowaniu abs-
tynencji od kokainy.

U niektórych pacjentów w leczeniu uzale-
żnienia od metamfetaminy skuteczny może
być bupropion. Lek był oceniany w badaniu,
w którym uczestniczyło 151 pacjentów uza-
leżnionych od metamfetaminy. W całej gru-
pie stwierdzono nieistotną statystycznie ten-
dencję do utrzymywania abstynencji od
metamfetaminy przez więcej tygodni w gru-
pie leczonej bupropionem w porównaniu
z grupą kontrolną. W podgrupie pacjentów,
którzy wyjściowo stosowali mniejsze dawki
metamfetaminy,48 leczenie bupropionem by-
ło związane z istotnie dłuższym okresem
utrzymywania abstynencji (w tygodniach)
w porównaniu z placebo.

Ostatnim obiecującym sposobem lecze-
nia uzależnienia od stymulantów, który zo-
stanie tutaj omówiony, jest stosowanie szcze-
pionki pobudzającej wytwarzanie przeciwciał
przeciw kokainie. Ta szczepionka (TA-CD)
pobudza wytwarzanie swoistych przeciwciał,
które wiążą się z cząsteczkami kokainy i nie
dopuszczają do ich przedostawania się przez
barierę krew-mózg. W wyniku hamowania
przechodzenia kokainy do mózgu następuje
zmniejszenie jej działania euforyzującego
i nagradzającego.

Wczesne badania nad stosowaniem TA-CD
u ludzi dały obiecujące wyniki. W jednym z ni-
ch49 oceniano dwie dawki TA-CD u pacjen-
tów uzależnionych od kokainy uczestniczą-
cych w 12-tygodniowym programie leczenia
ambulatoryjnego. Z wstępnych wyników tego
badania można wnioskować, że szczepionka
zmniejszała euforyzujące działanie kokainy,
a jej stosowanie w większej dawce wiązało się
z dłuższym czasem abstynencji w porównaniu
z dawką mniejszą.

Podobnie jak w przypadku kokainy
i metamfetaminy nie ma leków zarejestro-
wanych do leczenia uzależnienia od mari-
huany. Oceniano kilka leków, szczególnie
w badaniach laboratoryjnych na ludziach,
ale nie wykazano skuteczności żadnego
z nich.50 Podejmowane są jednak nowe pró-
by zmierzające do przeprowadzenia dal-

szych badań nad lekami, które będą mogły
być stosowane w leczeniu uzależnienia od
kanabinoli.

Podsumowanie
Aktualnie dostępne są liczne leki zareje-

strowane do leczenia uzależnień. Żaden
z nich nie jest uważany za skuteczny w mo-
noterapii, ale raczej jako uzupełnienie psy-
choterapii. Skuteczne leki powodują awersyj-
ne działanie danej substancji, zmniejszają jej
działanie euforyzujące, blokują odczuwanie
głodu substancji. Leki blokujące odczuwanie
głodu są przeważnie w największym stopniu
stosowane zgodnie z zaleceniami lekarza
i charakteryzują się większą skutecznością.
Postępy w zrozumieniu działania układu na-
grody w mózgu prowadzą do odkrywania no-
wych leków, które przypuszczalnie będą mo-
gły być stosowane również w leczeniu
uzależnienia od substancji pobudzających
i marihuany.
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Wydaje się, ze bliższym prawdy byłoby
zatytułowanie artykułu jako: Farmakologicz-
ne wspomaganie zapobiegania nawrotom
lub zmniejszania ilości używanych substan-
cji. Opisane postępowanie farmakologicz-
ne na dobra sprawę niczego nie leczy w ro-
zumieniu naprawy patomechanizmów,
a szczególnie czynników etiologicznych
uzależnienia.

Uwaga ta w niczym nie zmienia tego, że
obecnie dysponujemy dość potężnymi na-
rzędziami, które – przynajmniej u części
osób uzależnionych – powodują znaczącą
poprawę parametrów uzależnienia.

W odniesieniu to leków stosowanych
w uzależnieniu od alkoholu, dyskusyjne jest
zaliczenie disulfiramu do leków o udowod-
nionej skuteczności. Bliższa prawdy wydaje
się klasyfikacja Garbutta1 oraz Soyki i wsp.,2
którzy zaliczyli disulfiram do grupy leków
o prawdopodobnej skuteczności, ale niedo-
statecznie udowodnionej naukowo. Na ten
temat nie przeprowadzono bowiem badań
poprawnych metodologicznie według
współczesnych standardów (losowy dobór
pacjentów, badania kontrolowane z po-
dwójnie ślepą próbą itp.). Uwaga ta nie de-
precjonuje jednak disulfiramu, tym bar-
dziej, że w ostatnich latach opublikowano
wyniki kilku badań wykazujących nieocze-
kiwaną większą skuteczność tego leku w po-

równaniu z nowoczesnymi, bezpieczniejszy-
mi lekami o udowodnionej skuteczności
przeciwalkoholowej: akamprozatem i na-
ltreksonem.3,4

Przy okazji warto zaznaczyć, że chodzi
o preparaty doustne disulfiramu, a nie po-
pularne do niedawna w Polsce jego implan-
ty. W stosunku do tych ostatnich w poje-
dynczych badaniach wykazano, że obecne
na rynku preparaty w większości przypad-
ków nie uwalniają do krwi dostatecznej ilo-
ści disulfiramu, aby zahamować w sposób
znaczący dehydrogenazę aldehydową i spo-
wodować kumulację aldehydu octowego
do stężenia gwarantującego awersyjnie dzia-
łające objawy zatrucia. Nie wykazano rów-
nież klinicznej skuteczności implantów di-
sulfiramu.

Sprostowania wymaga użycie obiegowe-
go terminu, będącego dużym skrótem my-
ślowym: „reakcja disulfiram – alkohol”.
Obie te substancje nie wchodzą z sobą
w reakcję w sensie chemicznym a blokowa-
nie przez disulfiram dehydrogenazy aldehy-
dowej prowadzi jedynie do nieprzyjemne-
go, mającego działać awersyjnie zatrucia
aldehydem octowym.

Artykuł pisany jest z perspektywy ame-
rykańskiej: akamprozat był lekiem zareje-
strowanym w Europie wcześniej (1992 r.)
niż naltrekson w Stanach Zjednoczonych
(1994 r.).

W odniesieniu do uzależnienia od alko-
holu autorzy skupili się głównie na lekach
zarejestrowanych w Stanach Zjednoczo-
nych, podczas gdy w odniesieniu do innych
uzależnień opisali również leki będące w fa-
zie eksperymentów. Warto byłoby przynaj-
mniej wymienić leki niejako drugiego rzutu
w zapobieganiu nawrotom uzależnienia
od alkoholu lub zmniejszania jego spoży-
cia. W szczególności dotyczy to przynaj-
mniej niektórych inhibitorów wychwytu

zwrotnego serotoniny, które wydają się
mieć pewien wpływ na podgrupę uzależnio-
nych od alkoholu ze współwystępującą de-
presją; a także ondansetronu, tiaprydu, bu-
spironu i.in.

Leczenie substytucyjne osób z uzależnie-
niem od opioidów zajmuje swoistą pozycję
wśród innych metod leczenia uzależnień.
W pewnym sensie jest ono wyrazem bezsil-
ności wobec mało skutecznych innych
form oddziaływań zarówno biologicznych,
jak i psychospołecznych, oraz związanego
z tym z tym dużego ryzyka zgonów, tzw.
przedawkowań, dużej współwystępującej
chorobowości somatycznej i psychiatrycz-
nej, infekcji przenoszonych droga krwiono-
śną, zachowań kryminalnych i nieobyczaj-
nych, dysfunkcji w różnych dziedzinach
życia społecznego. Leczenie substytucyjne
polega na – niezbyt fortunnie używanym
i wykorzystywanym przez przeciwników tej
formy leczenia – podtrzymywaniu (mainte-
nance) mechanizmów uzależnienia podawa-
niem leków działających podobnie jak nie-
legalny narkotyk – heroina, ale o lepszych
właściwościach farmaceutycznych (czystość
biologiczna i chemiczna, kontrolowana
dawka, forma doustna) oraz farmakologicz-
nych (długi okres działania, mniejsze wła-
ściwości euforyzujące, brak zjawiska tole-
rancji). Mimo pewnej kontrowersyjności tej
metody, trzeba jednak stwierdzić, że w od-
niesieniu do większości uzależnionych
od opioidów jest to terapia najskuteczniej-
sza pod względem zmniejszania liczby zgo-
nów, zmniejszanie używania substancji
psychoaktywnych, zmniejszanie liczby za-
chowań ryzykownych pod względem mo-
żliwości infekcji przenoszonych drogą
krwionośną, poprawę funkcjonowania w ro-
lach społecznych, poprawy jakości życia,
zmniejszenie liczby zachowań kryminal-
nych i nieobyczajnych. Z tego też względu
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Biologiczne metody leczenia uzależnienia od alkoholu i innych substancji psychoaktywnych

uzależnienia od substancji pobudzających.
Były to niewielkie badania otwarte obejmu-
jące odpowiednio 20 i 30 osób uzależnio-
nych od kokainy lub amfetaminy. U osób,
które ukończyły leczenie, wykazano istotne
zmniejszenie stosowania narkotyku. W Sta-
nach Zjednoczonych GVG nie został zareje-
strowany ze względu na związek jego stoso-
wania z zaburzeniami pola widzenia.

Topiramat może być bardzo dobrym le-
kiem do zapobiegania nawrotom ze wzglę-
du na jego wpływ na neuroprzekaźnictwo
GABA-ergiczne. Topiramat zwiększa stężenie
GABA w mózgu i ułatwia neuroprzekaźnic-
two GABA-ergiczne.46 W jednym niewielkim
badaniu klinicznym47 stwierdzono przewagę
topiramatu nad placebo w promowaniu abs-
tynencji od kokainy.

U niektórych pacjentów w leczeniu uzale-
żnienia od metamfetaminy skuteczny może
być bupropion. Lek był oceniany w badaniu,
w którym uczestniczyło 151 pacjentów uza-
leżnionych od metamfetaminy. W całej gru-
pie stwierdzono nieistotną statystycznie ten-
dencję do utrzymywania abstynencji od
metamfetaminy przez więcej tygodni w gru-
pie leczonej bupropionem w porównaniu
z grupą kontrolną. W podgrupie pacjentów,
którzy wyjściowo stosowali mniejsze dawki
metamfetaminy,48 leczenie bupropionem by-
ło związane z istotnie dłuższym okresem
utrzymywania abstynencji (w tygodniach)
w porównaniu z placebo.

Ostatnim obiecującym sposobem lecze-
nia uzależnienia od stymulantów, który zo-
stanie tutaj omówiony, jest stosowanie szcze-
pionki pobudzającej wytwarzanie przeciwciał
przeciw kokainie. Ta szczepionka (TA-CD)
pobudza wytwarzanie swoistych przeciwciał,
które wiążą się z cząsteczkami kokainy i nie
dopuszczają do ich przedostawania się przez
barierę krew-mózg. W wyniku hamowania
przechodzenia kokainy do mózgu następuje
zmniejszenie jej działania euforyzującego
i nagradzającego.

Wczesne badania nad stosowaniem TA-CD
u ludzi dały obiecujące wyniki. W jednym z ni-
ch49 oceniano dwie dawki TA-CD u pacjen-
tów uzależnionych od kokainy uczestniczą-
cych w 12-tygodniowym programie leczenia
ambulatoryjnego. Z wstępnych wyników tego
badania można wnioskować, że szczepionka
zmniejszała euforyzujące działanie kokainy,
a jej stosowanie w większej dawce wiązało się
z dłuższym czasem abstynencji w porównaniu
z dawką mniejszą.

Podobnie jak w przypadku kokainy
i metamfetaminy nie ma leków zarejestro-
wanych do leczenia uzależnienia od mari-
huany. Oceniano kilka leków, szczególnie
w badaniach laboratoryjnych na ludziach,
ale nie wykazano skuteczności żadnego
z nich.50 Podejmowane są jednak nowe pró-
by zmierzające do przeprowadzenia dal-

szych badań nad lekami, które będą mogły
być stosowane w leczeniu uzależnienia od
kanabinoli.

Podsumowanie
Aktualnie dostępne są liczne leki zareje-

strowane do leczenia uzależnień. Żaden
z nich nie jest uważany za skuteczny w mo-
noterapii, ale raczej jako uzupełnienie psy-
choterapii. Skuteczne leki powodują awersyj-
ne działanie danej substancji, zmniejszają jej
działanie euforyzujące, blokują odczuwanie
głodu substancji. Leki blokujące odczuwanie
głodu są przeważnie w największym stopniu
stosowane zgodnie z zaleceniami lekarza
i charakteryzują się większą skutecznością.
Postępy w zrozumieniu działania układu na-
grody w mózgu prowadzą do odkrywania no-
wych leków, które przypuszczalnie będą mo-
gły być stosowane również w leczeniu
uzależnienia od substancji pobudzających
i marihuany.
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Wydaje się, ze bliższym prawdy byłoby
zatytułowanie artykułu jako: Farmakologicz-
ne wspomaganie zapobiegania nawrotom
lub zmniejszania ilości używanych substan-
cji. Opisane postępowanie farmakologicz-
ne na dobra sprawę niczego nie leczy w ro-
zumieniu naprawy patomechanizmów,
a szczególnie czynników etiologicznych
uzależnienia.

Uwaga ta w niczym nie zmienia tego, że
obecnie dysponujemy dość potężnymi na-
rzędziami, które – przynajmniej u części
osób uzależnionych – powodują znaczącą
poprawę parametrów uzależnienia.

W odniesieniu to leków stosowanych
w uzależnieniu od alkoholu, dyskusyjne jest
zaliczenie disulfiramu do leków o udowod-
nionej skuteczności. Bliższa prawdy wydaje
się klasyfikacja Garbutta1 oraz Soyki i wsp.,2
którzy zaliczyli disulfiram do grupy leków
o prawdopodobnej skuteczności, ale niedo-
statecznie udowodnionej naukowo. Na ten
temat nie przeprowadzono bowiem badań
poprawnych metodologicznie według
współczesnych standardów (losowy dobór
pacjentów, badania kontrolowane z po-
dwójnie ślepą próbą itp.). Uwaga ta nie de-
precjonuje jednak disulfiramu, tym bar-
dziej, że w ostatnich latach opublikowano
wyniki kilku badań wykazujących nieocze-
kiwaną większą skuteczność tego leku w po-

równaniu z nowoczesnymi, bezpieczniejszy-
mi lekami o udowodnionej skuteczności
przeciwalkoholowej: akamprozatem i na-
ltreksonem.3,4

Przy okazji warto zaznaczyć, że chodzi
o preparaty doustne disulfiramu, a nie po-
pularne do niedawna w Polsce jego implan-
ty. W stosunku do tych ostatnich w poje-
dynczych badaniach wykazano, że obecne
na rynku preparaty w większości przypad-
ków nie uwalniają do krwi dostatecznej ilo-
ści disulfiramu, aby zahamować w sposób
znaczący dehydrogenazę aldehydową i spo-
wodować kumulację aldehydu octowego
do stężenia gwarantującego awersyjnie dzia-
łające objawy zatrucia. Nie wykazano rów-
nież klinicznej skuteczności implantów di-
sulfiramu.

Sprostowania wymaga użycie obiegowe-
go terminu, będącego dużym skrótem my-
ślowym: „reakcja disulfiram – alkohol”.
Obie te substancje nie wchodzą z sobą
w reakcję w sensie chemicznym a blokowa-
nie przez disulfiram dehydrogenazy aldehy-
dowej prowadzi jedynie do nieprzyjemne-
go, mającego działać awersyjnie zatrucia
aldehydem octowym.

Artykuł pisany jest z perspektywy ame-
rykańskiej: akamprozat był lekiem zareje-
strowanym w Europie wcześniej (1992 r.)
niż naltrekson w Stanach Zjednoczonych
(1994 r.).

W odniesieniu do uzależnienia od alko-
holu autorzy skupili się głównie na lekach
zarejestrowanych w Stanach Zjednoczo-
nych, podczas gdy w odniesieniu do innych
uzależnień opisali również leki będące w fa-
zie eksperymentów. Warto byłoby przynaj-
mniej wymienić leki niejako drugiego rzutu
w zapobieganiu nawrotom uzależnienia
od alkoholu lub zmniejszania jego spoży-
cia. W szczególności dotyczy to przynaj-
mniej niektórych inhibitorów wychwytu

zwrotnego serotoniny, które wydają się
mieć pewien wpływ na podgrupę uzależnio-
nych od alkoholu ze współwystępującą de-
presją; a także ondansetronu, tiaprydu, bu-
spironu i.in.

Leczenie substytucyjne osób z uzależnie-
niem od opioidów zajmuje swoistą pozycję
wśród innych metod leczenia uzależnień.
W pewnym sensie jest ono wyrazem bezsil-
ności wobec mało skutecznych innych
form oddziaływań zarówno biologicznych,
jak i psychospołecznych, oraz związanego
z tym z tym dużego ryzyka zgonów, tzw.
przedawkowań, dużej współwystępującej
chorobowości somatycznej i psychiatrycz-
nej, infekcji przenoszonych droga krwiono-
śną, zachowań kryminalnych i nieobyczaj-
nych, dysfunkcji w różnych dziedzinach
życia społecznego. Leczenie substytucyjne
polega na – niezbyt fortunnie używanym
i wykorzystywanym przez przeciwników tej
formy leczenia – podtrzymywaniu (mainte-
nance) mechanizmów uzależnienia podawa-
niem leków działających podobnie jak nie-
legalny narkotyk – heroina, ale o lepszych
właściwościach farmaceutycznych (czystość
biologiczna i chemiczna, kontrolowana
dawka, forma doustna) oraz farmakologicz-
nych (długi okres działania, mniejsze wła-
ściwości euforyzujące, brak zjawiska tole-
rancji). Mimo pewnej kontrowersyjności tej
metody, trzeba jednak stwierdzić, że w od-
niesieniu do większości uzależnionych
od opioidów jest to terapia najskuteczniej-
sza pod względem zmniejszania liczby zgo-
nów, zmniejszanie używania substancji
psychoaktywnych, zmniejszanie liczby za-
chowań ryzykownych pod względem mo-
żliwości infekcji przenoszonych drogą
krwionośną, poprawę funkcjonowania w ro-
lach społecznych, poprawy jakości życia,
zmniejszenie liczby zachowań kryminal-
nych i nieobyczajnych. Z tego też względu
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leczenie substytucyjne – przynajmniej do
czasu opracowania innych, bardziej skutecz-
nych metod, jest zalecane nie tylko przez
polityków zdrowotnych na szczeblach kra-
jowych, ale również wielkie organizacje po-
nadnarodowe (WHO, UN AIDS).

Przy okazji warto wspomnieć, że obok
najpowszechniej stosowanych leków substy-
tucyjnych: metadonu i preparatów bupre-
norfiny, w niektórych krajach używa się
morfiny o przedłużonym uwalnianiu, ko-
deiny i iniekcyjnych form metadonu, a ta-
kże heroiny.

Również w Polsce stosuje się leczenie
substytucyjne, które – podobnie jak w in-
nych krajach – jest obwarowane ścisłymi
przepisami. W przeciwieństwie do opisywa-
nej w artykule sytuacji w Stanach Zjedno-
czonych oraz większości krajów Unii Euro-
pejskiej, w Polsce dystrybucja zarówno
metadonu, jak i buprenorfiny oraz progra-
my rehabilitacyjne z tym związane, są mo-
żliwe wyłącznie w ramach akredytowanych
programów. Opisywana w artykule możli-
wość dystrybucji buprenorfiny przez leka-
rzy rodzinnych, w Polsce – w myśl obowią-
zującego prawa – jest aktualnie niemożliwa.

Opis leczenia wolno uwalniającym się
naltreksonem nie uwzględnia innych niż
amerykański Vivitrol preparatów (głównie
w postaci tabletek do implantacji), które

– co prawda – nie są tak dobrze przebada-
ne, ale są dość powszechnie stosowane
w niektórych krajach.

Jeśli idzie o uzależnienie od substancji
stymulujących, to rzeczywiście – i to mimo
bardzo wielu podejmowanych prób – bra-
kuje leków u udowodnionej skuteczności.
Generalnie można powiedzieć, że w poszu-
kiwaniach skutecznej farmakoterapii uzale-
żnienia od tej grupy leków stosuje się dwie
główne strategie: 1. zamiast substancji „pod-
stawianie” nieuzależniających leków o dzia-
łaniu stymulującym (leków przeciwdepre-
syjnych – dezypramina, bupropion;
nieamfetaminowych leków stosowanych
w leczeniu ADHD, a nawet piracetamu);
2. leków „tonizujących” „rozchwianymi”
przyjmowaniem substancji stymulujących
układów neuroprzekaźnikowych (głównie
dopaminy i noradrenaliny), działających
głównie poprzez układ gabaergiczny.

W ostatnich tygodniach przedmiotem
ożywionych dyskusji jest rola farmakotera-
pii w zaprzestawaniu palenia. W przeciwień-
stwie do innych uzależnień od substancji,
gdzie spontaniczne remisje oraz udane pró-
by zaprzestania ich używania jedynie „siłą
woli” są raczej rzadkością, w odniesieniu
do palenia tytoniu w wielu krajach liczba
byłych palaczy jest większa niż aktualnych
palaczy, przy czym ok. 75-95% byłych pa-

laczy zaprzestało palenia bez jakiejkolwiek
interwencji farmakologicznej lub psychote-
rapeutycznej. Większości z nich osiągnęła
sukces po wielu nieudanych próbach.5
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