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STRESZCZENIE

Przyjmowanie substancji psychoaktywnych moze powodowaé wystepowanie zaburzen psychicznych i zaburzen za-
chowania. Opiaty oraz substancje stymulujace, np. kokaina i amfetamina majg bardzo silne wtasciwosci uzalezniajace.
Leczenie substytucyjne agonistami receptoréw opioidowych, gtéwnie metadonem, czy leczenie antagonistami tychze re-
ceptoréow naltreksonem jest dostepne w niewielu miastach Polski. W leczeniu uzaleznien od substancji stymulujgcych brak
jest dominujacego postepowania, niemniej podejmuje sie préby leczenia lekami przeciwdepresyjnymi, normotymicznymi,
czy Srodkami dziatajacymi poprzez ,przerwanie kota samonagradzania”, takimi jak: flupentiksol, disulfiram czy naltrekson.
Efektywnoé¢ farmakoterapii w zapobieganiu nawrotom w uzaleznieniu od substancji stymulujacych jest znikoma. W ostat-
nim dwudziestoleciu wzrasta zainteresowanie pacjentami, u ktérych wspétwystepuja zaburzenia psychiczne i uzywanie
substancji psychoaktywnych. Obserwacje kliniczne potwierdzajg, ze pacjenci ci krécej pozostaja w leczeniu, sa czesciej
hospitalizowani, maja wiecej zachowan agresywnych i samobdjczych oraz gorsze wyniki leczenia w poréwnaniu z chorymi
z jednym rozpoznaniem.

SUMMARY

Taking psychoactive substances can cause psychiatric symptoms as well as behavioral disturbances. Opioids and psy-
chostimulants such as cocaine and amphetamine have strong addictive potential. Substitute treatment with agonists
of opioid receptors, mainly methadone, or antagonist of opioid receptors —naltrexone, is available only in few places in
Poland.There are no algorithms in the treatment of substance dependence, although trials with antidepressants, mood
stabilizers or with drugs acting by “disrupting the reward circuit”, such as flupenthixol, disulfiram or naltrexone have been
conducted. The efficacy of the pharmacotherapy in the treatment of the relapse in addictive disturbances is minimal.
In recent two decades there has been a growing interest in the patients showing comorbidity of psychiatric disorder and
various substance use. Clinical observations have shown that such patients stay shorter in treatment, have more frequent
hospitalizations, exhibit more aggressive and suicidal behaviour, and the results of their treatment are worse compared
to the patients with only one diagnosis.
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Od kilkunastu lat, dla celéw klinicznych odstgpio-
no od podzial6w substancji psychoaktywnych wedlug
budowy chemicznej lub mechanizméw dziatania.
W dobie szerokiego stosowania narkotykéw, wrecz
ich wszechobecnosci kluczem do podziatéw srodkéw
psychostymulujacych staly sie takie kryteria jak: roz-
powszechnienie, zagrozenia zdrowotne i zakaZne, ge-
nerowane problemy spoleczne. Oba podzialy srodkéw
psychostymulujacych, zaréwno WHO-owskie (ICD

10) jak i amerykanski (DSM 1V) wyodrebniajg m.in.
zaburzenia zachowania i zaburzenia psychiczne spo-
wodowane uzywaniem opiatéw, kokainy (ICD-10,
1997; Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disordes, 1994). Amfetamina w DSM IV stanowi
wyodrebniong grupe, a w ICD-10 zawarta jest w ,in-
nych niz kokaina substancjach stymulujacych”. He-
roina, kokaina sg uznawane za podstawowe narkotyki
o znacznej szkodliwosci. Kokaina HCL i jej odmiany



34

KARINA STEINBARTH-CHMIELEWSKA, HELENA BARAN-FURGA

(crack, wolnozasadowa) majg znacznie krétszy okres
dzialania (gwaltowne zwiekszanie i zmniejszanie ste-
zenia we krwi) niz amfetaminy i ich dzialanie powo-
duje glebszg dysregulacje psychofizyczna.

Tabela 1. Podziat substancji psychoaktywnych wg ICD-10
i DSM-1V

ICD-10 DSM-IV

 Alkohol * Alkohol

* Opiaty * Amfetaminy

» Kanabinole * Kofeina

» Leki uspokajajace * Kanabis

* Kokaina ¢ Kokaina

* Inne sub. stymulujace | * Halucynogeny

* Halucynogeny e Inhalanty

* Tyton * Nikotyna

* Lotne rozpuszczalniki * Opioidy

* Kilka substancji lub inne | * Fencyklidyna
* Substancje uspokajajace
* Anksjolityki
¢ Inne (np. sterydy)
* Uzywanie wielu

Zaréwno opiaty jak i substancje stymulujace (w tym
artykule oméwione beda amfetaminy i kokaina, po-
minieto natomiast nikotyne i kofeine) maja bardzo
silne wlasciwosci uzalezniajace, w niewielkim stop-
niu zalezne od drogi przyjmowania. Zespét uzalez-
nienia moze rozwingé sie w kréotkim czasie, nawet
liczonym w tygodniach. Uzaleznienie jest ciezka,
przewlekla choroba, ktéra przebiega pod postacia
remisji i nawrotéw i czesto doprowadza do inwalidz-
twa. Definicja uzaleznienia wydaje sie by¢ z pozoru
bardzo prosta: zaburzone s3 zjawiska fizjologiczne,
poznawcze, behawioralne, ale w rzeczywistosci jest
bardzo trudna — obejmuje zaburzenia podstawowych
sfer funkcjonowania czlowieka. Zespét uzaleznienia
(wg ICD-10) jest to kompleks zjawisk fizjologicznych,
poznawczych, behawioralnych, wéréd ktérych przyj-
mowanie substancji psychoaktywnych dominuje nad
innymi zachowaniami, ktére mialy poprzednio dla
pacjenta wiekszg warto$é. Rozpoznanie uzaleznienia
nie stanowi zazwyczaj probleméw — koniecznym jest
stwierdzenie wystepujacych co najmniej 3 objawéw
uzaleznienia przez pewien okres czasu w ciggu ostat-
niego roku.

Pragnienie przyjmowania narkotyku (gtéd psy-
chiczny) i ,nawré6t” wydajg sie by¢ gtéwnymi objawa-
mi uzaleznienia odpowiedzialnymi za przebieg choro-
by oraz za niepowodzenia w terapii. Gtéd psychiczny
narkotyku jest okreslonym stanem psychicznym,
w ktéorym dominuja mysli przymusowe o przyjeciu
danej substancji, uczucie dyskomfortu, niekiedy na-
piecia wewnetrznego, zaburzenia koncentracji uwa-
gi. Jest to stan bezpos$redniego zagrozenia przyjecia

substancji psychoaktywnej, niezaleznie od tego, czy
dana osoba jest w okresie utrzymywania abstynencji od
narkotyku (zagrozenie nawrotem), czy w okresie czyn-
nego uzaleznienia. ,Nawr6t” wystepuje po pewnym
okresie utrzymywania abstynencji i charakteryzuje sie
ponownym wystapieniem objawéw uzaleznienia. Ob-
jawy ,nawrotu” moga by¢ sprowokowane ,,ztamaniem
abstynencji”, ale czesto wystepuja tez bez przyjecia
substancji psychoaktywnej. Patogeneza wystepowania
»nawrotéw” nie jest do konica poznana.

Wystapienie zaburzen psychicznych i zachowa-
nia moze byé konsekwencja przyjmowania srodkéw
psychostymulujacych. Do najgrozniejszych powiktan
zalicza sie: uzaleznienie, zesp6t abstynencyjny, zabu-
rzenia psychotyczne, rezydualne i péZnoujawniajace
sie oraz ostre zatrucia. Stany te czesto wymagajq le-
czenia farmakologicznego w potaczeniu z oddziatywa-
niami psychologicznymi.

Tabela 2. Objawy zespolu uzaleznienia

Co najmniej wystepowanie 3. objawow
z ponizszych

* Pragnienie, przymus, my§li natretne

» Utrata kontroli nad przyjmowaniem (ilo$¢, czestos¢)

* Fizjologiczne objawy zespolu abstynencyjnego

» Tolerancja

* Zmiana stylu zycia (ubéstwo wzoréw przyjmowania
substancji psychoaktywnych, zaniechanie zachowan
nie zwigzanych z narkotykiem)

* Ewidentnie szkodliwe nastepstwa i skutki

W Polsce najczesciej stosowanymi opiatami sa: bra-
zowa heroina (brown sugar) oraz ,kompot”, ktéry jest
otrzymywany ze slomy makowej w warunkach domo-
wych. Mimo zakazu siania maku zawierajacego duze
ilosci morfiny, stoma jest fatwo dostepna. Inne, rzadziej
uzywane opiaty to: ,makiwara” (ré6wniez otrzymywa-
na ze stomy makowej), kodeina, biala heroina oraz
petydyna, morfina, metadon i opium. Poza makiwara
i opium pozotale opiaty/opioidy moga by¢ (i najczes-
ciej sa) przyjmowane dozylnie. Leki narkotyczne sto-
sowane do substytucji zajmuja szczegdlng pozycje na
»czarnym rynku”. Dostepny nielegalnie metadon jest
uzywany przez uzaleznionych raczej do ,,samolecze-
nia” oraz w przypadku braku heroiny niz jako glow-
ny narkotyk. Amfetamina jest przyjmowana znacznie
czesciej niz metamfetamina i kokaina HCl. W Polsce
jak dotychczas, crack jest stosowany rzadko. Poza cra-
ckiem, ktéry jest palony, pozostate substancje stymulu-
jace moga by¢ przyjmowane réznymi drogami.

Omawiane opioidy i substancje stymulujace po-
przez odmienne dzialanie na OUN powoduja prze-
ciwstawne w stosunku do siebie objawy, doznania,
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rytualy przyjmowania. W tabeli 3. przedstawiono naj-
wazniejsze cechy réznicujace.

Tabela 3. Substancje stymulujace i opioidy: wybrane prze-
ciwstawne objawy i dzialanie

Stymulanty Opioidy

* Krétki czas dziatania * 7Znacznie dluzszy

» Krétkie ,,ciggi” * Dtlugie ,ciggi”

* Psychozotwércze * Przeciwpsychotyczne

* Pobudzajace » Uspokajajace

e 7. abstynencyjny * 7. abstynencyjny
— dominuja objawy — dominujg objawy
psychopatologiczne somatyczne

* Ostre zatrucie * Ostre zatrucie — Spigczka
— psychoza

Cechy typowe dla poszczegélnych grup srodkéw
psychostymulujacych sg wykorzystywane przez uzyt-
kownikéw do uzyskania optymalnego stanu samopo-
czucia. Do kokainy lub amfetaminy w celu uzyska-
nia ,wyciszenia psychicznego” lub umozliwienia snu
dolgczane sg najczesciej (w kolejnosci): alkohol, leki
uspokajajace i nasenne (BZD), opiaty. Wraz z opia-
tami czesto przyjmowany jest w malych dawkach
alkohol oraz amfetamina, kokaina jako podstawowe
substancje energetyzujace. f.aczenie opiatéw i BZD
jest stosowane w celu ,wzmocnienia” i przedtuzenia
dzialania opiatéw. Od lat obserwuje sie narastanie
tendencji uzywania dwéch lub kilku $rodkéw psy-
chostymulujacych. Przyjmowanie co najmniej dwéch
srodkéw zwieksza ryzyko wystgpienia uzaleznienia,
modyfikuje jego przebieg oraz pogarsza rokowanie.

Kokaina w grupie substancji stymulujgcych zaj-
muje ,pierwsze miejsce” w liczbie generowanych
probleméw zaréwno zdrowotnych jak i spolecznych;
w opiniach obiegowych jest mniej akceptowana niz
amfetamina. Dominujg trzy podstawowe wzorce
przyjmowania, z powodu ktérych kokaina i amfeta-
miny sg uzywane:

—jako uzywka rekreacyjno/subkulturowa,

—instrumentalnie (np. zmniejszenie wagi ciala,

koniecznos¢ odrobienia zaleglosci w pracy, po-
prawa nastroju itp.),

— uzaleznienia.

Kliniczne dzialanie kokainy i amfetamin jest po-
dobne (zaangazowane sg te same neuroprzekazniki
i struktury OUN). W poczatkowym okresie przyjmo-
wania tych substancji dziatanie stymulujace OUN
jest dla wielu ludzi bardzo atrakcyjne (Campbell
i Stark, 1990; Martin i wsp., 1970). Kokaina, na-
zywana réwniez ,bialag damg”, powoduje ,euforie,
ktoérej nie mozna zaspokoié”; stad czesto uzytkow-
nicy zuzywajac w krétkim czasie caly zapas kokainy
osiggaja niebezpieczny stan psychofizyczny, bedacy

na granicy przedawkowania i psychozy. Granica po-
miedzy dzialaniem stymulujacym a psychozomime-
tycznym jest pltynna (Wyatt i Ziedonis, 1998). Do
efektow pozgdanych zalicza sie: zniesienie uczucia
zmeczenia; dobre samopoczucie ze wzmozong sa-
mooceng, pewnoscig siebie; przyspieszenie toku my-
§lenia przy zachowanej dobrej koncentracji uwagi
i kojarzenia, inicjatywy, poczucie wydolnosci fizycz-
nej i psychicznej (tylko do okreslonej granicy); po-
trzebe kontaktéw emocjonalnych; podniecenie sek-
sualne; zmniejszenie taknienia i potrzeby snu oraz
leku spotecznego (King i Ellinwood, 1992). Zazwy-
czaj do efektéw niepozadanych wigczane sg zacho-
wania stereotypowe — ruchy przymusowe, wyostrze-
nie spostrzegania (gotowos¢ do iluzji), dziatanie
psychozo- i depresjogenne oraz zaburzenia ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego (zwiekszenie cisnie-
nia krwi, tachykardia, tachypnoe) i miesniowego
(wytrzeszcz galek ocznych z powodu skurczu mies-
ni poruszajacych gatki) (Fischman i wsp., 1985).
W trakcie rekreacyjnego przyjmowania kokainy, am-
fetamin, po przeminieciu ich dzialania stymuluja-
cego zazwyczaj obserwuje sie stan (czesto okreslany
przez uzytkownikéw ,zejSciem”) wielogodzinnego
oslabienia, przygnebienia, niepokoju i bezsennosci
(Watson i wsp., 1972). Objawy te na og6t sa stabo
nasilone i nie zniechecaja przed kolejnym ekspery-
mentowaniem z narkotykiem.

Amfetamina i jej pochodne znajduja czestsze
zastosowanie w medycynie (ADHD, narkolepsja)
niz kokaina (znieczulenie miejscowe w okulistyce
i laryngologii). Kokaina jest w Polsce bardzo rzadko
uzywana przez dzieci, czeSciej przez mlodziez i to
w polaczeniu z alkoholem; popularniejsze jest przyj-
mowanie amfetaminy i metamfetaminy, poniewaz
maja one ,,pozycje substancji utatwiajacych nauke”.

Rycina 1.
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Przewlekle przyjmowanie omawianych substancji
stymulujacych powoduje wystepowanie zaburzen:

— objawy psychotyczne: urojenia przesladowcze,
omamy wzrokowe i stuchowe, niekiedy czucio-
we, np. uczucie poruszajacych sie robakéw pod
skérg (rycina 1.),

—zaburzenia nastroju (autoagresja i agresja),
drazliwosé, zesp6t depresyjny (Weddington
iwsp., 1990),

— zaburzenia snu,

— wyniszczenie,

— stereotypie ruchowe.

W zespotach depresjach poamfetaminowych czy
pokokainowych zaburzenia neuroprzekaZnictwa sa
zblizone do spotykanych w innych zespotach depre-
syjnych (Dackis i Gold, 1985). Nasilenie depres;ji jest
zalezne od wielkoéci przyjmowanych dawek amfeta-
miny czy kokainy i czasu ich przyjmowania (Little
i wsp. 1996).

Do powiklan somatycznych u uzaleznionych za-
zwyczaj dochodzi po kilkumiesiecznym okresie re-
gularnego przyjmowania substancji stymulujacych.
Zaburzenia ze strony uktadu krazenia, gléwnie rytmu
serca i nadci$nienie, przewlekly skurcz naczyn krwio-
noénych i uszkodzenie piytek krwi przyspieszaja roz-
wo6j miazdzycy tetnic wiencowych i mogg prowokowaé
powstawanie zawaléw miesnia sercowego oraz niedo-
krwiennych i krwotocznych udaréw mézgowych. Przy
stosowaniu duzych dawek kokainy lub metamfetami-
ny mogg wystapi¢ napady drgawkowe (uogdlnione
bez zaznaczonego poczatku), drzenia miesniowe, ste-
reotypie ruchowe, ataksja oraz béle glowy. U palaczy
kokainy i cracku, przyjmujacych donosowo, zaburze-
nia ze strony ukladu oddechowego rozwijajg sie juz
po kilkutygodniowych ciggach: dominuje kaszel, béle
w klatce piersiowej, dusznosé. Powiklania odmg sa-
moistng lub aseptyczna martwica przegrody nosowej
nie naleza do rzadkosci. Przyjmowanie kokainy/am-
fetaminy w okresie cigzy jest obcigzone zwiekszonym
ryzykiem wystapienia wad rozwojowych pltodu oraz
poronieniem lub porodem przedwczesnym. Dziala-
nie kokainy i amfetamin na ptéd jest podobne jak u
matki. Powoduja one zwiekszenie cisnienia krwi oraz
przyspieszenie tetna. U ciezarnej powoduja skurcze
macicy matki. Pt6d metabolizuje kokaine do norko-
kainy, ktéra ma réwniez wilasciwosci stymulujace.
Powoduje to wydluzenie czasu dziatania narkotyku.
Wystepowanie krwawienn wewnatrzmézgowych u no-
worodkéw jest dosé czeste.

Zagrozenie powyzszymi powiklaniami, zaréwno
psychicznymi jak i somatycznymi praktycznie utrzy-
muje sie przez okres czynnego uzywania substancji
stymulujacych. Rozwdj tolerancji na stymulanty jest

nieréwnomierny: szybko zwieksza sie tolerancja na
dzialanie euforyczne, anorektyczne i zaburzenia snu,
ale znacznie wolniej na dzialanie na uktad krazenio-
wo-naczyniowy. Nie rozwija sie tolerancja w zakresie
psychotycznego i drgawkotwérczego dzialania amfe-
tamin i kokainy.

Opiaty/opioidy zaliczane sg do substancji o duzym
potencjale uzalezniajacym, powoduja szybkie nara-
stanie tolerancji i uzaleznienie. Zazwyczaj pierwszo-
razowe przyjecie opiatéw nie jest zwigzane z iniekcja-
mi, preferowane jest palenie (np. heroina) lub droga
doustna (np. makiwara, tramal). Uzywanie opiatéw
w europejskiej kulturze nie jest akceptowane, nawet
przez zwolennikéw legalizacji konopi. Do podsta-
wowych objawéw spowodowanych przyjeciem opia-
tow/opioidéw naleza: euforia, btogostan, uspokojenie
i spowolnienie psychoruchowe, zmniejszenie uczu-
cia gltodu, potrzeb seksualnych, subiektywne odczu-
wanie ciepla. Z objawéw somatycznych stwierdza sie
zmniejszenie: odczuwania bélu, reaktywnosci o$rod-
ka kaszlu, wydzielania sokéw zotadkowych, perystal-
tyki jelit, obnizenie ci$nienia tetniczego, bradykardie,
bradypnoe, zwezenie Zrenic i ostabienie ich reakcji na
$wiatlo (Baran-Furga i Chmielewska, 1997).

Inicjacja przyjmowania heroiny dotyczy zazwyczaj
okresu péznego dziecinstwa i adolescencji. Jest to bar-
dzo trudny okres w zyciu czlowieka, szczegblnie nara-
zony na wszelkiego typu niebezpieczenstwa. Przyjmo-
wanie w tym okresie $rodkéw psychostymulujgcych
powoduje nie tylko somatyczne szkody zdrowotne, ale
takze prowadzi do zaburzen w zakresie rozwoju osobo-
wosci, tworzeniu wzorcéw zachowan oraz zakléca pro-
cesy edukacyjne. W czasie rozwoju uzaleznienia odczu-
wanie euforii zmniejsza sie, ale utrzymuje sie poczucie
spokoju oraz zobojetnienie na przykre odczucia i prob-
lemy. Rozwdj tolerancji wymusza coraz wigksze dawki
dobowe narkotyku. Zdobywanie narkotyku i bycie pod
jego wplywem determinuje styl zycia uzaleznionych
iich zdrowie. Zalamanie linii zyciowej nastepuje pra-
wie u wszystkich uzaleznionych. Mitem jest, Ze mozna
przyjmowa¢ narkotyki w sposéb kontrolowany.

Do podstawowych skutkéw uzaleznienia m.in. od
opiatéw zalicza sie:

— przedawkowania, zatrucia,

— powiklania zwigzane z przyjmowaniem dozyl-
nym (zakazenia wirusowe HIV1, HIV2, HBY,
HCV, HDV, posocznica, zapalenie i ropnie ptuc,
zapalenie wsierdzia, ropnie skéry, zapalenie szpi-
ku kostnego, zakrzepowe zapalenie zyt),

— deficyty w zakresie ksztaltowania sie osobowosci,
zmiany osobowosci,

—zachowania sprzeczne z dobrymi obyczajami
(prostytucja),
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— zwiekszenie zachorowalnos$ci wsréd noworod-
kéw (zespoly abstynencyjne, zakazenia przeno-
szone drogg wszczepienng) oraz sieroctwo,

— powodowanie konfliktéw z prawem.

Wyjatkows, sytuacja jest fakt przyjmowania Srod-
kéw psychostymulujacych przez ciezarne. Uzywa-
niu nielegalnych substancji towarzysza niedozywie-
nie, nieregularny tryb zycia, choroby wszczepienne.
Wszystkie te czynniki niekorzystnie wplywaja na roz-
wdj plodu, zwiekszaja ryzyko poronienia, niewczes-
nego, przedwczesnego porodu. Nie potwierdzono te-
ratogennego dzialania opiatéw, jednak w niektérych
badaniach wykazano cechy niedojrzalosci i malg
wage urodzeniowa noworodkéw matek czynnie przyj-
mujacych opiaty, réwniez u leczonych substytucyjnie
metadonem.

Tabela 4. Objawy opioidowego zespotu abstynencyjnego

Objawy obiektywne Objawy subiektywne
* rozszerzenie Zrenic * pragnienie narkotyku
* wrzrost RR, tetna, temp. | ¢ bdle stawowo-mie$niowe
¢ piloerekcja * dreszcze
* wysiek z nosa * nudnosci
* 1zawienie, poty * béle, skurcze zotagdka
¢ kichanie e drazliwosé¢
¢ biegunka, wymioty * oslabienie
* zaburzenia snu

Uzaleznieniu towarzyszy wystepowanie zespolu
abstynencyjnego (odstawiennego). Zesp6t abstynen-
cyjny jest to grupa objawéw somatycznych i psycho-
patologicznych wystepujacych po catkowitym lub
czesSciowym odstawieniu Srodkéw psychostymuluja-
cych przyjmowanych systematycznie, zwykle prze-
wlekle (np. przy codziennym przyjmowaniu opiatéw
przez miesigc mogg juz wystapi¢ objawy zespotu abs-
tynencyjnego) (ICD-10). Objawy zespotu sg charak-
terystyczne dla danej substancji psychostymulujacej,
a jego przebieg jest ograniczony w czasie. Nasilenie
objaw6w zespotu abstynencyjnego zalezy od czestosci
przyjmowania i wielkoéci dobowej dawki narkotyku
w okresie ostatnich 3-4 tygodni. Z klinicznego punk-
tu widzenia jest istotne, ze nasilenie zespotu absty-
nencyjnego jest w matym stopniu zwigzane z czasem
trwania poprzedzajacego go ciggu przyjmowania sub-
stancji psychoaktywnej. Przebieg zespolu cechuje
sie swoistg dynamika: rozwija sie w okre§lonym cza-
sie zaleznym od: okresu péitrwania danej substancji
psychoaktywnej, stanu somatycznego i psychicznego
osoby uzaleznionej oraz celu dla ktérego byt przyj-
mowany narkotyk (Jaffe, 1990). Szczyt nasilenia
objaw6éw abstynencyjnych dla opiatéw wystepuje w
2.-5. dobie, dla substancji stymulujacych w 3.-7. Do

10 dni utrzymuja sie objawy ostrej fazy opioidowego
zespolu abstynencyjnego, do 3-4 tygodni dla kokai-
ny czy amfetaminy. Opioidowy zesp6t abstynencyjny
moze wystapi¢ réwniez po lekach dzialajacych an-
tagonistycznie lub ago-antagonistycznie w stosun-
ku do receptoréw opioidowych, np. po naloksonie,
ktéry stosuje sie w ostrym zatruciu narkotykami lub
w celach diagnostycznych; po podaniu naltreksonu
lub buprenorfiny przy zbyt wczesnym rozpoczeciu le-
czenia uzaleznienia (Walsch i wsp., 1995).

Uwaza sie, ze w zdecydowanej wiekszosci przypad-
kéw niepowiktany opioidowy zesp6t abstynencyjny nie
stanowi zagrozenia dla zycia (Farrell, 1994; Jasinski i
wsp., 1985) Objawy opioidowego zespolu abstynen-
cyjnego najczedciej opisywane sg jako grypopodobne
o nasileniu umiarkowanym, rzadko ciezkim. Wg Gos-
sopa i wsp. (1987) objawy tego zespotu sa zazwyczaj
,obiektywnie Srednio nasilone, natomiast subiektyw-
nie przebiegaja ciezko”. Osoby o dluzej trwajacym
uzaleznieniu, zazwyczaj lepiej znoszg stan abstynen-
cyjny niz osoby uzaleznione od niedawna.

Neonatalny opioidowy zespét abstynencyjny (zie-
wanie, ostabienie apetytu, niepokéj, drzenia miesnio-
we, drgawki, wymioty, biegunka, placz) pojawia sie
w ciggu pierwszych 4 dni po porodzie. Faza ostra ze-
spolu utrzymuje sie do okoto tygodnia, po czym obja-
wy stopniowo wycofuja sie w ciggu 6 tygodni, rzadko
w ciggu kilku miesiecy. U ciezarnych leczonych sub-
stytucyjnie metadonem, przy dawkach ponizej 20 mg
na dobe praktycznie nie wystepuja objawy odstawien-
ne, przy dawkach wiekszych wystepuja u 50%-60%
noworodkéw (Finnegan i wsp., 1991).

Zespol abstynencyjny spowodowany przyjmowa-
niem kokainy i amfetaminy ma bardzo podobny prze-
bieg (Schuckit, 1994). Uwaza sie, ze nasilenie obja-
wow w ostrej fazie zespolu po kokainie jest ciezsze niz
po amfetaminie (Watson i wsp., 1972). Do podstawo-
wych objawéw odstawiennych zalicza sie:

— w pierwszych dniach nadmierng sennosé, w ko-

lejnych — skrécenie czasu snu,

—znaczne obnizenie nastroju, uczucie smutku,

niekiedy mysli samobdjcze,

— spowolnienie psychoruchowe,

— uczucie kraficowego zmeczenia, apatii

— anhedonie,

— malomoéwnosé,

— zwiekszenie apetytu — w poczatkowym okresie

zespotu.

Tak jak kazdy zesp6t abstynencyjny, réwniez odsta-
wienie omawianych substancji stymulujacych prze-
biega wedltug okreslonego schematu. Pierwsze objawy
pojawiaja sie zazwyczaj po istotnym (indywidualnym
osobniczo) obnizeniu poziomu narkotyku we Krwi.
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Kolejno nastepuja:

— faza nadmiernej sennoéci ze zwiekszeniem tak-
nienia, silnym gltodem psychicznym narkotyku,
apatig, krancowym wyczerpaniem. Faza ta trwa
do kilku (kilkunastu) dni,

— nastepnie w obrazie klinicznym zaczynaja domi-
nowacé objawy depresyjne.

Czesto objawy depresyjne ukladajg sie w triade:
obnizenie nastroju, anhedonia, skrécenie czasu snu
i zazwyczaj mijaja w ciggu miesigca (rzadziej w ciggu
kilku miesiecy). Nasilenie obnizenia nastroju jest po-
réwnywalne do nastroju w duzej depresji: mysli samo-
béjcze i ich realizacja nie nalezg do rzadkoéci. Cecha
charakterystyczng jest czesta, nawet np. obserwowana
W ciggu godzin zmiana ujemnego nastroju; rozpacz,
drazliwoéé¢, smutek, gniewliwoéé (Gawin, 1991).

U noworodkéw urodzonych z matek przyjmu-
jacych w ostatnim okresie cigzy kokaine wystepuja
objawy: drzenia mie$niowe, zwiekszenie napiecia
miesniowego, kichanie, przyspieszenie oddechu, bie-
gunka. Dolegliwosci te pojawiajg sie péttorej doby po
porodzie, osiagaja szczyt w trzeciej dobie, catkowicie
ustepujg w ciggu tygodnia. Do tej pory nie jest roz-
strzygniete, czy opisywane u noworodkéw objawy sa
objawami zespolu abstynencyjnego, zatrucia lub in-
nego zespotu chorobowego.

W Polsce nie ma standardéw leczenia detoksyka-
cyjnego. Znaczenie terminu ,,detoksykacja” jest znacz-
nie szersze niz w toksykologii, poniewaz obejmuje nie
tylko usuniecie substancji toksycznych z organizmu,
ale przede wszystkim Iagodzenie objawéw abstynen-
cyjnych, leczenie choréb spowodowanych przyjmo-
waniem substancji psychostymulujacych, motywowa-
nie do kontynuowania leczenia, edukacje w zakresie
probleméw zdrowotnych zwigzanych z uzaleznieniem
(Kleber, 1994). Detoksykacja bywa ,faza wstepng” do
rozpoczecia terapii uzaleznienia. Wbrew rozpowszech-
nionym opiniom nie ma danych, aby sadzié, ze prze-
bycie detoksykacji zmniejsza ryzyko nawrotu uzalez-
nienia (Mattick i Hall, 1996). Do leczenia objawéw
opioidowego zespoltu abstynencyjnego rekomendowa-
ne sg cztery rodzaje postepowania farmakologicznego:

1. leczenie agonistami receptora o,-adrenergicz-
nego (klonidyna, lofeksydyna),

2. leczenie agonistg receptoréw opioidowych (me-
tadon),

3. leczenie ago-antagonisty receptoré6w opioido-
wych (buprenorfina),

4. leczenie objawowe polegajace na stosowaniu
lekéw tagodzacych poszczegélne objawy psychopato-
logiczne (np. benzodiazepinowe leki anksjolityczne
o $rednim lub diugim okresie péitrwania, niekiedy
leki przeciwdepresyjne o profilu przeciwlekowym

i uspokajajacym, rzadziej neuroleptyki) oraz objawy
somatyczne (nienarkotyczne leki przeciwbélowe,
przeciwwymiotne, przeciwbiegunkowe i, w razie po-
trzeby, nawadnianie paranteralne).

Wydaje sie, ze efektywnos¢ leczenia detoksykacyj-
nego (jezeli za miare efektywnosci przyjmie sie odse-
tek koniczacych dany typ leczenia, nasilenie objawéw
abstynencyjnych) przy stosowaniu metadonu jest
poréwnywalna ze stosowaniem klonidyny, mniejsza
przy leczeniu buprenorfing i najmniejsza w leczeniu
objawowym.

W latach 90. nastapit okres ponownego zaintere-
sowania naltreksonem w zwigzku z rozwojem tech-
nik detoksykacyjnych (rapid opioid detoxification
— ROD, ultrarapid opioid detoxification — UROD)
majacych na celu skrécenie czasu trwania opioido-
wego zespolu abstynencyjnego (prowokacja zespotu
abstynencyjnego antagonistami opioidowymi oraz
jego agresywne leczenie bardzo duzymi dawkami
m.in. klonidyny i benzodiazepin) oraz profilaktyke
nawrotow za pomoca ,ustawienia” na naltreksonie
(Brewer i wsp., 1998; O’Connor i Kosten, 1998; Vin-
ing, 1988).

Kolejne badania wykazaly, ze po okresie 1 miesig-
ca podtrzymujacego stosowania naltreksonu liczba
nawrot6w byla zblizona do liczby nawrot6w u oséb de-
toksykowanych tradycyjnie. Aktualnie ROD i UROD
nie nalezg do leczenia standardowego.

Wiele os6b uzaleznionych od kokainy samoistnie
przerywa kilkudniowe ,ciggi” i stan ich nie wymaga
interwencji farmakologicznej. W zespolach absty-
nencyjnych po odstawieniu duzych dobowych dawek
kokainy interwencja farmakologiczna zazwyczaj jest
potrzebna (Schuster i Kuhar, 1996). Nie ma opraco-
wanych standardéw postepowania detoksykacyjnego.
W tabeli 5. przedstawiono leki stosowane w leczeniu
zespolu odstawienia kokainy.

Tabela 5. Farmakoterapia zespolu po odstawieniu stymu-
lantéw

Brak standardéw, zazwyczaj stosuje sie:

* Benzodiazepiny

» Leki przeciwdepresyjne: tréjcykliczne leki
przeciwdepresyjne (TLPD), obecnie czeSciej selektyw-
ne inhibitory wychwytu serotoniny (SSRR)

Leki przeciwlekowe

Leki normotymiczne (bez soli litu)

Neuroleptyki o dzialaniu przeciwdepresyjnym
Bromokryptyna, amantadyna

Tak jak leczenie zespoléw abstynencyjnych nie
stwarza obecnie wiekszych probleméw, to zapobiega-
nie nawrotom uzaleznienia nadal pozostawia wiele
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do zyczenia. Oferta farmakoterapii w uzaleznieniu od
opiatéw jest bogatsza niz w przypadku uzaleznienia
od kokainy, amfetaminy. Leczenie uzaleznienia od
opiatéw oparte jest o stosowanie:

1. ago-, ago-antagonist6w receptoréw opioidowych
(metadon, lewo-a-acetylometadon, kodeina, morfina
SR, buprenorfina, eksperymentalnie heroina),

2. antagonistéw receptoréw opioidowych (naltrek-
son, znacznie rzadziej nalmafen).

Leczenie substytucyjne metadonem jest najpo-
wszechniej stosowane i ma juz 50-letnig tradycje
(Kreek, 2000). Baza tego leczenia jest wykorzystanie
pozytywnych wiasciwosci farmakodynamicznych me-
tadonu (np. diugi okres biologicznego péitrwania do 36
godz.), krzyzowa tolerancja z innymi opioidami i bloko-
wanie ich euforyzujgcego dzialania, minimalny rozwdj
tolerancji) i ,podstawienie” go w miejsce przyjmowa-
nych innych narkotykéw. Niezbednymi kryteriami do
leczenia metadonem jest: udokumentowane uzalez-
nienie opioidowe oraz $wiadoma zgoda na leczenie.
7 zasady poszczeg6lne kraje okreslajg pozostale kryteria
w zaleznosci od polityki zdrowotnej panstwa. Jednym
zwarunkéw prawidtowego leczenia substytucyjnegojest
okreslenie indywidualnej dobowej dawki podtrzymuja-
cej (Kreek, 1990). Dawka lecznicza powinna chronié
pacjenta przez 24 godziny przed objawami zespotu abs-
tynencyjnego, w tym przed glodem psychicznym. Re-
komendowana dawka dobowa metadonu waha sie po-
miedzy 80 a 100 mg metadonu. Efektywno$¢ leczenia
metadonem jest do$¢ dobrze udokumentowana: przez
rok pozostaje w leczeniu $rednio 25%-80% leczonych,
przez 10 lat 5%—20%. Zwiekszenie efektywnos$ci na-
stepuje w programach z poradnictwem psychiatrycz-
nym, ogélnomedycznym oraz oddzialywaniami psy-
chologicznymi (Ball i Ross, 1991). W latach 80. wraz
Z rosngcym zagrozeniem rozprzestrzeniania sie zaka-
zen wszczepiennych (HIV, HCV) i rozwojem polityki
~minimalizacji szkéd zdrowotnych i spotecznych zwia-
zanych z narkomania”, leczenie substytucyjne w wielu
krajach stalo sie podstawg oddzialywan w uzaleznieniu
od opiatéw: w Europie Zachodniej leczonych przewle-
kle metadonem jest okoto 300.000 oséb, w USA po-
nad 200.000, w Australii ponad 30.000 (Kreek, 1999).
W Polsce programy metadonowe sg trudno dostepne
(ok. 700 pacjentéw w 2005 r.). Bezposrednimi korzys-
ciami dla pacjentéw, u ktérych zastosowano substytucje
metadonem s3: zmniejszenie umieralnosci (gléwnie
z powodu tzw. ,przedawkowan”), poprawa stanu psy-
chicznego (m.in. stabilizacja nastroju) i somatycznego,
zmniejszenie ryzyka infekcji chorobami wszczepienny-
mi, uzyskanie niezaleznoéci od handlarzy narkotykéw
i zagwarantowanie zgodnego z prawem dostepu do
narkotyku, uzaleznienie od jednego leku, poprawa

jakoéci zycia, poprawa w funkcjonowaniu w réznych
rolach spolecznych, zmniejszenie liczby zachowan
sprzecznych z prawem. Sytuacja ta otwiera droge do
prowadzenia oddziatywan psychologicznych, edukacyj-
nych, socjalnych. Zazwyczaj leczenie tego typu odbywa
sie przez wiele miesiecy i lat, bez wyznaczania barier
czasowych (maintenance treatment). Mimo wielolet-
niej tradycji i ewidentnych korzysci leczenia substytu-
cyjnego metoda ta ciggle budzi kontrowersje. Stawiane
zarzuty pod adresem programéw substytucyjnych to:
nieetyczno$é podtrzymywania w uzaleznieniu, kupo-
wanie spokoju spotecznego za narkotyki, konkurencyj-
nos$¢ wobec programoéw drug free.

Buprenorfina jest drugim najczesciej stosowanym
lekiem w programach substytucyjnych. Podkresdla sie,
ze jest to lek bezpieczniejszy niz metadon, poniewaz
ma stabszy potencjal uzalezniajacy, powoduje mniej-
sze niebezpieczenstwo ostrego zatrucia (w wiekszych
dawkach buprenorfina dziala antagonistycznie (Bic-
kel i Amass, 1995) i powoduje mniej objaw6éw niepo-
zadanych (Lange i wsp., 1990). W ostatnich latach
duze nadzieje wigze sie z opracowang forma bupre-
norfiny polaczonej w naloksonem w stosunku 4:1,
w celu uniemozliwienia stosowania jej dozylnie (Stol-
ler i wsp., 2001).

Przeciwstawnym leczeniem do substytucji me-
tadonem jest stosowanie antagonistéw receptorow
opioidowych. Naltrekson jest lekiem ,niekontrower-
syjnym” z punktu widzenia opinii publicznej: nie jest
narkotykiem i blokuje dziatanie opioidéw (Kleber
iKosten, 1984). Dla pacjentéw uzaleznionych od opia-
tow naltrekson jest formg zabezpieczenia, ochrong
przed konsekwencjami ich przyjecia. Bardziej poma-
ga umotywowanym pacjentom utrzymacé abstynencje
niz redukuje gtéd psychiczny narkotyku. Antagonisci
opioidowi sg uzyteczni w zapobieganiu nawrotom, ale
nie zwiekszaja motywacji do utrzymania abstynencji
(Carroll i wsp., 2001). I dlatego tak waznym jest sto-
sowanie naltreksonu i nalmafenu wraz z oddzialywa-
niami psychologicznymi.

Przeciwwskazania do leczenia naltreksonem zo-
staly wymienione w tabeli 6.

Tabela 6. Przeciwwskazania do przewleklego leczenia
naltreksonem

Aktualne przyjmowanie opioidéw

Zespol abstynencyjny

Ostre lub przewlekle zapalenie watroby
Niewydolnos¢ nerek

Wspétwystepowanie depresji lub innych choréb
psychicznych

* (Cigza, karmienie piersia

e U adolescentéw? (niejednoznaczne dane)
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Dawka dobowa 50 mg naltreksonu powoduje
zablokowanie 80% receptoréw opioidowych na 72
godz. (Judspn i wsp., 1981). Rozpoczecie leczenia
antagonistg powinno nastapi¢ nie wczesniej niz 5
dni po ostatniej dawce heroiny, 10 dni po ostatniej
dawce metadonu. Jest to bardzo istotne, poniewaz
powodowanie wystgpienia objawéw abstynencyjnych
naraza go na dyskomfort oraz moze zniecheci¢ do le-
czenia. Dobowe dawkowanie 25-50 mg jest zalecane
dla oséb uzaleznionych od opiatéw i pijacych alkohol;
dla utrzymujacych catkowita abstynencje zazwyczaj
stosowany jest w dawkach jednorazowych 3 razy
w tygodniu (100 mg — 100 mg — 150 mg). Skutecz-
nos$¢ naltreksonu jest ograniczona. Niewielu chorych
akceptuje to leczenie, a wéréd podejmujacych te for-
me leczenia odnotowuje sie duze odsetki jego prze-
rwania (Resnickiwsp., 1979). Lepsze wyniki osiggaja
wybrane grupy chorych:

— urzednicy biznesu: 64% abstynentéw po 12-18

miesigcach leczenia,

—lekarze: 74% abstynentéw po 12 miesigcach

(Washton i wsp., 1984).

W USA zapobieganie nawrotom u uzaleznionych
od opiatéw przy zastosowaniu naltreksonu ma co naj-
mniej 40-letnig tradycje; w Polsce lek zostal zareje-
strowany w 2005 r., ale nadal jest trudno dostepny.
Stosowana praktyka leczenia naltreksonem w ostat-
nich latach wskazuje na konieczno$¢ ustalenia stan-
dardéw postepowania. W ostatnich latach prowadzo-
ne s badania na formami depot tego leku.

W zapobieganiu nawrotom przyjmowania koka-
iny, amfetaminy, w ramach koncepcji samoleczenia
wspotwystepujacych zaburzen, stosowano w dawkach
terapeutycznych (bez preferencji jednych lekéw na
drugimi) wiekszo$¢ znanych lekéw przeciwdepresyj-
nych: TLPD, SSRI, trazadon, selegilina i bupropion
oraz lekéw normotymicznych: karbamazepina, lit
i walproiniany (Brady i wsp., 2002; Dansky i Bron-
dino, 2002; Gawin, 1988; Schuckit, 1994; Simpson
i wsp., 1999). Innym zalozeniem jest podjecie far-
makoterapii nastawionej na ,przerwanie” btednego
kota mechanizméw samonagradzania. Stosowano
nastepujace leki: flupentiksol, disulfiram, naltrek-
son. W ostatnim czasie wigze sie pewne nadzieje ze
szczepionka przeciw kokainie. Trzeci kierunek poste-
powania to ,czeSciowa substytucja” kokainy i amfeta-
miny takimi lekami jak: bromokryptyna, amantadyna,
bupropion, wonokseryna (GBR 12 909) oraz dawniej
czesciej stosowany piracetam. W nielicznych krajach,
nadal w ramach badan eksperymentalnych stosowa-
ne sg programy oparte o ,prawdziwg substytucje”
kokaing czy deksamfetaming. W leczeniu uzaleznien
od omawianych substancji stymulujacych jest podej-

mowane wiele badan naukowych. Leczenie tego typu
uzaleznienia jest niezadawalajace z powodu malej
efektywnosci.

Zainteresowanie pacjentami, u ktérych wspétwy-
stepuja zaburzenia psychiczne i uzywanie substancji
psychoaktywnych (tzw. pacjenci z ,podwdéjnym roz-
poznaniem”, DD) wynika z powodu zwiekszenia sie
liczby omawianej grupy i trudnosci w jej leczeniu. Od
kilkunastu lat zwieksza sie rekreacyjne, towarzyskie
i eksperymentalne uzywanie narkotykéw. Psychoak-
tywne wlasciwosci przyjmowanych substancji czesto
»hakladaja sie” na objawy choroby psychicznej lub ja
precypituja. Z uzaleznieniem/szkodliwym uzywaniem
narkotyk6w najczeSciej wspdtwystepuja nastepujace
choroby/zaburzenia psychiczne: epizody depresyjne,
zaburzenia lekowe, zaburzenia osobowosci, zabu-
rzenia odzywiania sie, psychozy schizotypowe, schi-
zofrenia oraz zespoly organiczne. Brak jest danych
dotyczacych rozpowszechnienia DD wéréd Polakéw.
Dane statystyczne obrazujace to zagadnienie dotycza
gléwnie USA i krajéw Europy Zachodniej. Przyjmo-
wanie substancji psychoaktywnych przez osoby z za-
burzeniami/chorobami psychicznymi jest czestsze niz
w generalnej populacji. Ocenia sie szacunkowo, ze w
ciggu zycia 6,1% populacji ogdlnej przyjmuje okreso-
wo narkotyki (Regier i wsp., 1990). Natomiast 47%
chorych z rozpoznaniem schizofrenii siega po narko-
tyki, 32% z chorobg afektywna, 24% z zaburzeniami
lekowymi. Przeprowadzone badania wsréd uzalez-
nionych dowodzg, ze 50-80 % okresowo prezentuje
zaburzenia psychiczne (Baran-Furga i Chmielewska,
1997). I tak u przyjmujacych:

1. opiaty — stwierdza sie wystepowanie osobowo-
$ci dyssocjalnej u 50%; stany depresyjne u 12% do
62%,

2. kokaine — stany psychotyczne wystepuja u 76%;
stany depresyjne u 50%.

W grupie os6b uzaleznionych od opiatéw odnoto-
wuje sie znaczny odsetek pacjentéw z rozpoznaniem
osobowosci dyssocjalnej lub typu borderline. Cecha
charakterystyczng omawianej grupy jest inicjacja
narkotyczna w wieku mlodzienczym oraz opornosé
na leczenie (Skodol i wsp., 1999). Ta grupa os6b sta-
nowi trzon leczonych w oddziatach detoksykacyjnych,
rehabilitacyjnych, programach metadonowych. Wy-
daje sie, ze u tych pacjentéw zbyt pochopnie rozpo-
znawana jest osobowos¢ dyssocjalna. Pacjenci, u kt6-
rych rozpoznawano zaburzenia osobowosci w okresie
przyjmowania narkotykéw, w okresie dtugotermino-
wej abstynencji nie spelniali kryteriéw osobowosci
dyssocjalnej (Dulit i wsp., 1990). Stosunkowo dobrze
opracowane s3 badania dotyczace wspotwystepowa-
nia zaburzen afektywnych i uzaleznienia od opiat6w.
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Zaburzenia depresyjne o réznym nasileniu wyste-
puja u 12% przewlekle zazywajacych heroine (Rich
iwsp., 1989), u 17% leczonych metadonem (Chatam
i wsp., 1995), u 30% pozostajacych w programach
drug free (Clerici i wsp., 1987); mysli samobdjcze
miewa 30-75% pacjentéow (Rossow i Lauritzen,
2001); préby samobdjcze sa 10-krotnie czestsze niz
w generalnej populacji i prawie w 70% dotycza ludzi
mtodych do 30 roku zycia (Rich i wsp., 1987).

Wérdd pacjentéw z DD szczegdlng uwage poswieca
sie chorym z objawami psychotycznymi. Wspétwyste-
powanie schizofrenii/choroby schizoafektywnej i uza-
leznienia od opiatéw oceniane jest w granicach 0,2%
do 5% (Maremmani i wsp., 2003). Opiaty/opioidy sq
rzadko wybierane przez osoby chore na schizofre-
nie, ktore preferuja alkohol, substancje stymulujace
(Marsden i wsp., 2000). Dzialanie psychozotworcze
kokainy lub amfetaminy, szczegélnie przy przewlektym
uzywaniu tych substancji, w sposéb istotny utrudnia
wlasciwe rozpoznanie (a co za tym idzie wlasciwe le-
czenie) pacjentéw chorych na schizofrenie/psychozy
schizofrenopodobne. Przewlekle stany psychotyczne
spowodowane uzywaniem substancji stymulujacych
podobne s3 do objawéw zespolu paranoidalnego: wy-
stepujg urojenia przesladowcze, omamy (wszelkiego
typu), nasilony lek, zazwyczaj obnizony nastrdj oraz
zachowania stereotypowe i impulsywne. Obserwacje
kliniczne potwierdzaja, ze pacjenci z DD krocej po-
zostaja w leczeniu, sg czesciej hospitalizowani, maja
wiecej zachowan agresywnych i samobdjczych oraz
gorsze wyniki po leczeniu w poréwnaniu z chorymi
na jedng chorobe.
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