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Farmakoterapia alkoholowych zespołów abstynencyjnych 

BOGUSŁAWHABRAT 
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Artykuł omawia współczesne metody leczenia alkoholowych zespołów abstynencyjnych. Opisuje 
typowe postępowanie tzw. detoksykacyjne (klometiazolem i benzodiazepinami), jak i leczenie lekami 
o selektywnym wpływie na neuroprzekaźnictwo oraz nowe terapie "niekonwencjonalne" (red.) 
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Alkoholowe zespoły abstynencyjne (AZA) 
wg najnowszej X Rewizji Międzynarodowej 
Klasyfikacji Chorób i Przyczyn Zgonów (ICD 
10) dzielą się na zespoły abstynencyjne nie
powikłane (dawniej: niepsychotyczne) i powi
kłane majaczeniem lub napadami drgawkowy
mi. AZA niepowikłane są jedną z częstszych 
przyczyn interwencji medycznych, a psychiatry
cznych - w szczególności. Nieleczone najczę
ściej przemijają spontanicznie. Wiąże się to 
jednak z przykrymi doznaniami, a u części cho
rych, szacowanej na ok. 5%, może dochodzić do 
groźnych powikłań pod postacią majaczenia 
alkoholowego i napadów drgawkowych. 

Postępowanie w AZA bywa zazwyczaj zróż
nicowane w zależności od nasilenia objawów. 
W łagodnie przebiegających zespołach abs ty
nencyjnych może wystarczyć jedynie powstrzy
manie się od picia alkoholu, doustne nawadnia
nie. Często takie zespoły mijają bez leczenia. Im 
cięższe zespoły abstynencyjne, tym wymagają 
intensywniejszego leczenia. Im cięższe AZA, 
tym większa rola przypada zapobieganiu i lecze
niu powikłań niż psychofarmakoterapii. Szcze
gółowo takie postępowanie opisano w innych 
publikacjach (20,21,24,58). 

TZW. POSTĘPOWANIE 
DETOKSYKACYJNE 

Leczenie AZA - to cały szereg procedur 
nazywanych najczęściej, choć niezbyt precyzyj
nie, detoksykacją. W rzeczywistości nie idzie tu 
o detoksykację sensu stricto, gdyż pacjenci z ob-

jawami abstynencyjnymi najczęściej już nie ma
ją alkoholemii ani acetaldehydemii we krwi lub 
mają jedynie śladową. Podawane parenteralnie 
płyny podaje się najczęściej nie w celu forsowa
nia diurezy, lecz aby poprawić zaburzenia gos
podarki wodno-elektrolitowej i energetycznej. 
Podobnie witaminy bardziej służą uzupełnianiu 
niedoborów witaminowych niż bezpośredniemu 
eliminowaniu alkoholu, aldehydu octowego 
i innych substancji toksycznych. Do postępo
wania detoksykacyjnego zalicza się także poda
wanie leków wpływających na neuroprzekaźnic
two, które mają łagodzić psychiczne i wegeta
tywne objawy abstynencyjne oraz skracać okres 
ich trwania. 

Istnieją opinie poddające w wątpliwość ce
lowość intensywnego leczenia niepowikłanych 
AZA. Podkreśla się, że wpływ drogiej, inten
sywnej farmakoterapii jest wątpliwy, a pole
pszenie jest prawdopodobnie wynikiem natu
ralnego przebiegu zespołu abstynencyjnego. 
Nowsze badania z użyciem czułych skal np. CI
W AA (48) wykazały, że odpowiednio prowa
dzona farmakoterapia nie tylko łagodzi objawy 
abstynencyjne, ale i skraca okres ich trwania. 
Inne zastrzeżenia pod adresem farmakoterapii 
dotyczą faktu zmniejszania przez nią negatyw
nego warunkowania. Skądinąd jednak dość po
wszechnie wiadomo, że jedną z cech osób uza
leżnionych jest oporność na wzmocnienia ne
gatywne. Poważniejszym jednak argumentem 
przeciwko intensywnej detoksykacji osób uza
leżnionych jest fakt częstszego występowania 
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powikłanych AZA wśród osób często i inten
sywnie detoksykowanych oraz zasadne podej
rzenia, że takie postępowanie może powodo
wać zjawisko tzw. "rozniecania" (kindling) (3). 
Polega ono na tym, że powtarzające się bodźce 
pod postacią alkoholizowania się i gwałtownej 
detoksykacji mogą torować wyładowania czyn
ności bioelektrycznej manifestujące się napada
mi drgawkowymi, a nawet majaczeniem. Spra
wa ta jest niejasna, dowody na jej prawdziwość 
są raczej natury spekulacyjno-teoretycznej, po
twierdzone jedynie badaniami na zwierzętach 
(34). Czasami tłumaczy się to zjawisko jako 
artefakt wynikający z tego, że częstsze detoksy
kacje zdarzają się osobom ciężej uzależnionym. 

Mimo dość powszechnego w Polsce zjawiska 
parenteralnego podawania płynów osobom uza
leżnionym, brak jest jednoznacznych dowodów 
na celowość takiego postępowania. Z jednej 
strony troskliwa opieka internistyczna, na którą 
składa się głównie parenteralne podawanie pły
nów, uważana jest za jeden z decydujących czyn
ników zmniejszenia śmiertelności w majaczeniu 
alkoholowym (20,24,28,58). Z drugiej strony, 
w szeregu krajów· nawadnianie parenteralne 
w niepowikłanych AZA stanowi raczej odstęp
stwo od reguły niż postępowanie rutynowe (pre
feruje się tam nakłanianie do picia dużej ilości 
płynów zawierających potas i fruktozę - najle
pszy jest sok pomarańczowy). Istnieją również 
podejrzenia, że intensywne nawadnianie paren
teralne w stanach rozregulowanej gospodarki 
wodno-elektrolitowej (m. in. nadmiar hormonu 
przeciwdiuretycznego) może prowadzić do sta
nów przedobrzękowych mózgu i powodować 
powikłania drgawkowe lub majaczeniowe. Za
sadne jest jednak parenteralne uzupełnianie 
znacznych niedoborów jonów potasu (6) i mag
nezu (61). ilości płynów podawanych parente
raInie przekraczające 1500-2000ml/dobę zwięk
szają znacznie ryzyko wystąpienia powikłań 

obrzękowych pochodzenia zarówno nerkowego 
jak i krążeniowego. 

Podobnie podawanie witamin w stanach nie
powikłanych AZA nie zawsze znajduje uzasad
nienie. O ile hipowitaminoza tiaminy (wit. Bl) 

u osób uzależnionych jest częsta (9,25), to 
wpływ przewlekłego picia alkoholu na obniże
nie poziomu innych witamin nie jest zbyt do
brze udowodniony (9,29), a poziomy witaminy 
B12 są niejednokrotnie podwyższone (szczegól
nie u osób z hepatopatiami) (29). 

PSYCHOFARMAKOTERAPIA 
PODSTAWOWA 

Za leki z wyboru w leczeniu zespołów absty
nencyjnych (szczególnie niepowikłanych) uwa
ża się klometiazol (20,21,26,60) i anksjolityki 
(35,36,41,44). W niektórych stanach wskazane 
jest podawanie leków neuroleptycznych, szyb
ciej opanowujących podniecenie. W AZA po
wikłanych napadami drgawkowymi częstsze za
stosowanie mogą mieć leki przeciwdrgawkowe. 

Klometiazol jest preferowany w większości 
krajów europejskich. Ma działanie sedatywne, 
nasenne i przeciwdrgawkowe, zapobiega rozwi
nięciu się powikłanych form AZA. Zaletami są 
stosunkowo nieliczne objawy niepożądane 

i krótki okres półtrwania (ok. 1-3 godz., u osób 
u uszkodzeniem wątroby - dłuższy). W razie 
nieskuteczności klometiazolu umożliwia to bez
pieczną zamianę leku. Krótki okres półtrwania 
wymusza specjalny tryb kuracji: klometiazol 
w drażetkach podaje się w małych dawkach, ale 
stosunkowo często (nawet co 2-3 godziny). Za 
dawkę maksymalną uważa się 8gJdobę dożylnie, 

a 6g doustnie, przy dawkach tej wysokości wzra
sta jednak ryzyko powikłań. Istnieją dwie główne 
strategie leczenia klometiazolem. Jedna zakła
da, że podniecenie pacjenta (szczególnie w ma
jaczeniu alkoholowym) może prowadzić do fa
talnych powikłań i należy jak najszybciej opa
nować objawy odstawienne (7). W tym celu klo
metiazol dożylnie należy podawać szybko 
(ponad 100 kropli na minutę), a po wprowa
dzeniu pacjenta w płytki sen należy podtrzy
mywać ten stan małymi dawkami leku. Postępo
wanie takie wiąże się jednak ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia depresji oddechowej 
i trudności diagnostycznych związanych z różni
cowaniem snu polekowego od rozpoczynającej 
się śpiączki. Częściej stosowane jest inne po- -
stępowanie, polegająca na podawaniu mniej-
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szych dawek klometiazolu (a w przypadku po
dawania dożylnego - na wolniejszym przetacza
niu roztworu: 30-40 kropli na minutę). Dawko
wanie tego leku powinno być zindywidualizowa
ne i tak dobrane, aby wyraźnie łagodzić wegeta
tywne i psychiczne objawy abstynencyjne, 
a jednocześnie nie powodować głębokiego snu 
"farmakologicznego". ' 

Głównymi przeciwskazaniami do stosowania 
klometiazolu są: zatrucie alkoholem lub innymi 
związkami, choroby płuc i oskrzeli, uczulenie 
na lek, kwasica. Objawami niepożądanymi są 
najczęściej: alergia na lek (kichanie i kaszel), 
zwiększenie ilości gęstej, trudno odksztuszalnej 
wydzieliny w drzewie oskrzelowym, a poważ
nym powikłaniem - depresja układu oddecho
wego. Klometiazol stosuje się krótko, w zasa
dzie nie dłużej niż 7-10 dni, ze względu na 
możliwość krzyżowej tolerancji z alkoholem 
i powstania uzależnienia. 

Współcześnie stosuje się do leczenia AZA 
prawie wyłącznie anksjolityki z grupy benzodia
zepin. Leczenie wodzianem chloralu lub paral
dehydem ma znaczenie jedynie historyczne. 
Barbituranów i podobnie działających leków na
sennych i anksjolitycznych (meprobamat) prak
tycznie nie stosuje się ze względu na ich toksy
czność, pogłębianie zaburzeń metabolicznych 
oraz synergizm i krzyżową tolerancję z alkoho
lem. Do leczenia AZA stosowano praktycznie 
wszystkie benzodiazepiny z podobnym skut
kiem. Mimo, że trudno wykazać wyższość jednej 
pochodnej benzodiazepiny nad inną, najczęściej 
stosuje się benzodiazepiny o szerokim, "zrów
noważonym" profilu tzn. wykazującym podobne 
właściwości sedatywne, nasenne i przeciw
drgawkowe. Najczęściej stosowane są diazepam 
i chlordiazepoksyd (35,41). W AZA niepowi
kłanych anksjolityk podaJe się drogą doustną, 
w majaczeniu lub powikłaniach drgawkowych -
dożylnie, rzadziej domięśniowo. Preferuje się 
podawanie anksjolityków "z ręki", gdyż niektóre 
preparaty na naszym rynku mają tendencję do 
krystalizowania się i wytrącania w roztworach 
kroplówek w lub w obecności niektórych ma
teriałów, z których zbudowane są aparaty do 
przetaczania. Benzodiazepiny podawane do-

mięsmowo wchłaniają się stosunkowo wolno 
i nierównorriiernk. Podobnie jak w przypadku 
klometiazolu, tak i w stosunku do dawkowania 
benzodiazepinistnieją kontrowersje. Leczenie 
AZA wymaga zazwyczaj większych dawek ben
zodiazepin niż w innych schorzeniach. Jedną 
z metod jest tzw. metoda szybkiego wysycania, tj. 
podawania benzodiazepin aż do ustąpienia ob
jawów odstawiennych, a następnie - podtrzymy
wane tego terapeutycznego poziomu leku. Me
toda ta, prawdopodobnie bardziej skuteczna 
i chętniej aprobowana przez pacjentów wiąże 
się jednak z pewnym ryzykiem wystąpienia po
ważnych objawów ze strony ośrodka oddecho
wego, szczególnie w przypadkach braku pew
ności co do nieobecności alkoholu we krwi 
u pacjenta. Metoda ta stosowana jest często 
w ośrodkach w Stanach Zjednoczonych i nie
których w Europie Zachodniej, ale należy pa
miętać, że ośrodki te najczęściej rutynowo oz
naczają trzeźwość pacjenta (laboratoryjnie lub 
pomiarem wydychanego powietrza) i posiadają 
zaplecze anestezjologiczne umożliwiające nie
sienie szybkiej i skutecznej pomocy w razie 
groźnych powikłań. Druga metoda - to podawa
nie benzodiazepin w dawce nieprzekraczającej 
ekwiwalentu 30-40mg diazepamu na dobę. Me
toda ta jest mniej spektakularna, ale i niesie 
znacznie mniejsze ryzyko powikłań. 

Duże zainteresowanie budzi stosowanie an
ksjolitykówo innym mechaniźmie działania niż 
GABA-ergiczny. Buspiron jest względnie no
wym anksjolitykiem serotoninergicznym. Wy
kazano jego skuteczność w leczeniu zespołów 
abstynencyjnych u osób uzależnionych od alko
holu (53), ale wymaga to jeszcze potwierdzenia. 

Część przypadków AZA wymaga podawania 
neuroleptyków. Dotyczy to głównie przypadków 
majaczenia alkoholowego, opornego na konwe
ncjonalne formy leczenia (klometiazol, benzo
diazepiny), a przebiegającego ze znacznym 
podnieceniem. Generalnie rzecz biorąc, neuro
leptyki są bardziej skuteczne w leczeniu obja
wów psychotycznych i podniecenia niż anksjo
lityki. Jednak w grupach osób leczonych 
neuroleptykami liczba objawów niepożądanych 
jest znacznie większa podobnie jak śmiertel-
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ność. Neuroleptyki nie posiadają właściwości 
przeciwdrgawkowych (a nawet mogą obniżać 
próg drgawkowy), silnie działają na układ we
getatywny (powikłania krążeniowe), są toksycz
ne wobec narządów miąższowych, mogą powo
dować ostre dyskinezy. Przy doborze neurolep
tyków uwzględnia się ich toksyczność i wpływ 
na układ krążeniowy, stąd najczęściej preferuje 
się butyrofenony (a nie fenotiazyny), a z nich 
haloperydol 

Lekiem, który nie jest klasycznym neurolep
tykiem, ale który ma podobne działanie (dopa
minolityczne) jest tiapryd. Stosowany jest 
chętnie we Francji (40), ale także w Polsce 
w niektórych ośrodkach uznawany jest za 
alternatywę leczenia "klasycznego" (59). 

LEKI DRUGIEGO RZUTU 

Należą do nich głównie leki o selektywnym 
wpływie na neuroprzekaźnictwo. Leki te budzą 
duże zainteresowanie badawcze ze względu na 
możliwość lepszego poznania pewnych "wycin
ków" etipatogenezy uzależnienia i zespołów ab
stynencyjnych. Ich zastosowanie klinicznie jest 
dość ograniczone ze względu na selektywne od
działywanie na neuroprzekaźnictwo, a głównie -
na brak działania przeciwdrgawkowego. 

Najstarszymi lekami drugiego rzutu stosowa
nymi w terapii AZA są leki blokujące receptor 
beta-adrenergiczny. Wykazują one silne działa
nie na wegetatywny komponent zespołu uzależ
nienia, przypisuje się im także działanie prze
ciwlękowe, choć być moie jest to zjawisko wtór
ne (33). Tachykardia i hypertonia są objawami 
bardzo częstymi w AZĄ stąd dość częste stoso
wanie beta-blokerów. Ta grupa leków pozba
wiona jest jednak działania przeciwdrgawko
wego, nie zapobiega też rozwinięciu się maja
czenia. Niewykluczone, że nawet może stymulo
wać jego występienie (47). Innymi mankamen
tami są liczne przeciwskazania do stosowania 
tej grupy leków oraz pogłębianie tendencji do 
ortostatycznych spadków ciśnienia u osób uza
leżnionych. 

Nadaktywność noradrenergiczna obserwo
wana kliniczne a potwierdzona badaniami bio
chemicznymi i fizjologicznymi powodowała po-

szukiwanie innych sposobów oddziaływania na 
AZA Podobne działanie jak leki blokujące re
ceptor ,B-adrenergiczny mają leki działające na 
ośrodkowy receptor a2-adrenergiczny. Najwię
cej prac poświęcono klonidynie (5,17,19,38,43, 
45,57). Stwierdzono, że jest lekiem redukują
cym objawy AZA nawet skuteczniej niż chlo
rodiazepoksyd (5,38), nie wykazuje krzyżowej 
tolerancji wobec alkoholu (17), szczególnie do
brze redukuje nadciśnienie (38). Późniejsze 

prace były już mniej entuzjastyczne. W pracy 
Robinsona i wsp. (43) znaczna część pacjentów 
musiała przerwać leczenie klonidyną ze względu 
na występienie objawów psychotycznych, napa
dy drgawkowe lub dramatyczne ortostatyczne 
spadki ciśnienia. Także Schuckit (45) nie reko
menduje klonidyny do rutynowego leczenia 
pisząc, że nie spełnia obu warunków dla no
wszej generacji leków: nie jest bardziej skutecz
na ani nie powoduje mniejszej liczby objawów 
niepożądanych. 

Pewną nadzieją na "rehabilitację" tej grupy 
leków była lofeksydyna, która miała powodować 
mniej powikłań krążeniowych, ale po kilku pró
bach (12,16) słuch o niej zaginął. 

Kolejnymi próbami optymalizacji leczenia 
AZA były próby z antagonistami kanału wa
pniowego (8,31). Wykazano efektywność w le
czeniu AZAnimodipiny (1,4) i karoweryny (30). 
Wadami tej grupy leków jest skłonność do po
wikłań krążeniowych (zapaści) i brak zapobie
gania występieniu psychozy i to chyba powodu
je, że nie są używane zbyt często mimo intere
sujących właściwości: zapobiegania drgawkom 
(mechanizm nie jest jasny) (31) i wpływu na 
mniejszą konsumpcję alkoholu po odtruciu 
(42). 

Zapobieganie wystąpieniu napadów drgaw
kowych jest jedną z naj istotniejszych właściwo
ści, jakich oczekuje się od leków stosowanych 
w terapii AZA Dlatego też leki pozbawione 
takich właściwości czasami kojarzy się z lekami 
przeciwdrgawkowymi. Leki przeciwpadaczkowe 
stosuje się również w monoterapii. W szeregu 
ośrodków w Stanach Zjednoczonych leki prze
ciwdrgawkowe stosuje się rutynowo w czasie 
detoksykacji osób, które miały w wywiadzie na-
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pady drgawkowe, przy czym Amerykanie prefe
rująfenytoinę. W Europie, szczególnie w Niem
czech szeroko stosowana jest karbamazepina 
(14,15,23,51,52). Stwierdzono jej skuteczność 
porównywalną do benzodiazepin, a objawy 
uboczne obserwowano rzadko (37). Niezbyt 
cięste stosowanie karbamazepiny w innych kra
jach spowodowane jest obawami przed jej to
ksycznością. Szacuje się, że do 25% osób z ma
jaczeniem trafia do szpitali z alkoholemią, 

a karbamazepina wykazuje synergistyczne dzia
łanie toksyczne z alkoholem. U znacznej części 
osób uzależnionych istnieje różnego stopnia 
uszkodzenie wątroby, a karbamazepina może 
bądź pogłębiać to uszkodzenie, bądź być inaczej 
metabolizowana, co może prowadzić do jej ku
mulacji do stężeń toksycznych (13,32). Karba
mazepina może pogłębiać istniejącą już kwa
sicę. Długi okres półtrwania może też utrudniać 
zmianę leku. 

METODY NIEKONWENCJONALNE 

Pewien brak postępu w leczeniu AZA spo
wodował poszukiwania metod alternatywnych. 
Do takich metod należy zaliczyć m.in. leczenie 
analgetycznymi dawkami podtlenku azotu (18). 
Autor tej metody wywodzącej się z Republiki 
Południowej Afryki opisuje tą metodę jako 
skuteczną, bezpieczną i tanią. Podtlenek azotu 
jest gazem dość powszechnie używanym w ga
binetach dentystycznych a jedną z jego zalet 
jest brak powikłań. Na materiale 7000 pacjen
tów autorzy zaobserwowali szybką i efektywną 
redukcję objawów abstynencyjnych oraz brak 
powikłań. Stwierdzono, że pacjenci leczeniu tą 
metodą mogli mieć zredukowaną ilość leków 
psychotropowych aż o 80%, a ich czas pobytu 
w szpitalu skrócił się średnio o 20%. Technika 
ta może być stosowana ambulatoryjnie a także 
przez przeszkolony personel pielęgniarski. 

Istotne jest również, że pacjenci leczeni tą me
todą mieli dłuższe okresy abstynencji. Brak jest 
wyników badań nad tą metodą w innych ośrod
kach, mankamentem jest też konieczność zaku
pu drogiej aparatury i przeszkolenia osób le
czących. 

. Innym niekonwencjonalnym leczeniem ze
społów abstynencyjnych jest stosowana w nie
których ośrodkach w Polsce metoda podawania 
dospojówkowego 0,25% roztworu jizostygminy 
(2,50). Mimo dość niejasnych przesłanek teore~ 
tycznych takiego leczenia, okazało się ono sku
teczne. Wykazano skuteczność znacznie prze
wyższającą placebo, podkreślano natychmiasto
wość efektu oraz obniżający wpływ na ciśnienie 
krwi. Dospojówkowa droga podawania fizostyg- . 
miny spowodowana była chęcią uniknięcia po
ważnych objawów niepożądanych obserwowa
nych przy podawaniu tego leku drogą dożylną. 
Badania kontrolowane z użyciem diazepamu (2) 
nie wykazały wyższej skuteczności tej terapii, 
stwierdzono przy tym częste występowanie obja
wów niepożądanych (bóle głowy), które w spo
sób istotny mogą ograniczać używanie tej meto
dy. Autorzy (2) zwracają jednak uwagę na konie
czność kontynuowania badań nad zastosowa
niem fizostygminy jako leczenia wprowadzają
cego do terapii AZA, bowiem efekt pierwszej 
dawki jest spektakularnie szybki. 

Stan układu dopaminergicznego w AZA nie 
jest dokładnie poznany, a pierwsze próby zasto
sowania leków dopaminergicznych były słabo 
uzasadnione teoretycznie. Empirycznie jednak 
wykazano, że bromokryptyna może działać łago
dząco na AZA (10,11). Późniejsze badania o
pierały się m.in. na pozytywnych wynikach sto
sowania bromokryptyny u zwierząt (54). Bro
mokryptyna nie znalazła się jednak wśród leków 
rutynowo używanych do leczenia AZA mimo 
swej skuteczności. Po pierwsze pozbawiona ona 
była działania zapobiegającego napadom drga
wkowym a po drugie jeden z objawów ubocz
nych (nudności i wymioty) zmuszał do stopnio
wania dawkowania i dawkę efektywną (7,5-
15mg na dobę) osiągano dopiero po kilku 
dniach, kiedy objawy abstynencyjne już dawno 
zmniejszyły swe apogeum (22). 

Postulowano stosowanie kortykosterydów 
i ACTH oraz małych dawek insuliny w majacze
niu alkoholowym, ale głównie ze względów "so
matycznych" (działanie przeciwwstrząsowe, 

"ogólnowzmacniające", poprawiające odżywie

nie komórek) (7). Słuczewski i wsp. (49) ,?pisali 
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skuteczne leczenie AZA niepowikłanych i psy
choz alkoholowych przy pomocy wazopresyny 
i kortykotropiny, dyskutując przy tym przypusz
czalne mechanizmy 'ich ·działania (zmiany 
neuroprzekaźnictwa wynikające ze sprzężeń 

zwrotnych, bezpośrednie działanie fragmentów 
polipeptydów na układy przekaźnikowe). Mimo 
braku kontynuacji prób tego typu leczenia, neu
ropeptydy (szczególnie wazopresyna, oksytocy
na i ich analogi) budzą duże zainteresowanie 
badawcze ze względu na ich rolę w patogenezie 
uzależnienia (55), 

Próby stosowania węglanu litu okazały się 

mało zachęcające, gdyż redukował on tylko nie
które objawy abstynencyjne (46). 

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne w za
sadzie nie są stosowane do leczenia ostrych 
AZA głównie z powodu obaw o wystąpienie lub 
zaostrzenie majaczenia (działanie przeciwcho
linergiczne) jak i z powodu obniżania przez nie 
progu drgawkowego. Jednak doksepina, która 
ma właściwości przybliżone do anksjolityków 
bywa próbowana w leczeniu niepsychotycznych 
AZA (56), a nawet majaczenia drżennego (58). 
U 20 przebadanych chorych autorzy stosowali 
dawki do 250 mg domięśniowo doksepiny na 
dobę i obserwowali szybkie ustępowanie obja
wów majaczenia przy jednoczesnym braku istot
niejszych objawów niepożądanych szczególnie 
napadów drgawkowych. Autorzy podkreślają 

ekonomiczny aspekt takiej kuracji (doksepina 
jest znacznie tańsza od wlewek klometiazolu). 

Leki nootropowe takie jakpiracetam i centro
fenoksyna stosowane są raczej jako leki wspo
magające w cięższych przypadkach majaczenia 
i w stanach zagrażającej śpiączki, choć opisywa
no zachęcające wyniki leczenia stanów abs ty
nencyjnych i majaczenia alkoholowego (39). 

Uważa się, że istotną rolę w patogenezie ma
jaczenia alkoholowego odgrywa hypomagneze
mia. Stwierdzono, źe hypomagnezemia spowo
dowana innymi niż alkoholizm czynnikami mo
że powodowć wystąpienie objawów podobnych 
do majaczenia alkoholowego z napadami drga
wkowymi (27). Implikowałoby 10 suplemen
towanie jonów magnezu. Jednak z badań Wilso
na i wsp. (61) wynika, że rutynowe podawanie 

magnezu nie jest celowe. Suplementowanie jo
nów magnezu powinno dotyczyć jedynie przy
padków z ewidentną hypomagnezemią oraz 
przypadków przebiegających z niemiarowością 
akcji serca, która częstokroć jest podatna. na 
magnezoterapię· 

Pewne nadzieje wiąże się z lekami nowej ge
neracji, m.in. o selektywnym oddziaływaniu na 
podtypy receptorów serotoninergicznych (on
dansetron). Dotychczasowe badania przedklini
czne z tym lekiem wniosły szereg informacji nt. 
patogenezy zespołów abstynencyjnych, nato
miast dane kliniczne dotyczące jego skutecz
ności w AZA są skąpe. Istotnym mankamentem 
tego leku jest jego wysoka cena. 
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