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Summary

Clinical studies performed over the last decades have indicated that combined therapy,
involving pharmaco- and psychotherapy, is an optimal approach to alcohol dependence. Both
pharmaco- and psychotherapy should be personalised with a careful balance between patient’s
needs and his/her clinical characteristics. The aim of the present article is to review the basic
pharmacological features of naltrexone and its use in the treatment of alcohol dependence.
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Wstep

Wedhug bardzo ostroznych szacunkoéw picie szkodliwe 1 uzaleznienie od alkoholu
etylowego dotyka co najmniej 15 milionéw mieszkancoéw Unii Europejskiej. W Polsce
samo uzaleznienie od alkoholu jest problemem dla ponad 800 tys. oséb [2, 12, 30].
Jednoczesnie skuteczno$¢ nawet najbardziej intensywnych oddzialywan psychotera-
peutycznych w leczeniu tego uzaleznienia jest do$¢ ograniczona, a rozpowszechnione
w Polsce i USA ,,wysokoprogowe” programy nakierowane na zachowanie calkowitej
abstynencji stanowia ofert¢ terapeutyczna dla znaczacej mniejszosci pacjentow [12,
14, 24]. Skuteczne metody terapii uzaleznienia od alkoholu sa wigc klasyczna, nieza-
spokojona potrzeba medyczna. Jedna z prob odpowiedzi na owa potrzebe jest promo-
wanie terapii kombinowanej, wykorzystujacej skutecznos¢ réznorodnych oddziatywan
psycho- i farmakoterapeutycznych [1, 15]. Terapia kombinowana, uwzgledniajaca

Artykut powstat dzigki wsparciu firmy Chiesi Polska. Sponsor nie miat wptywu na tres¢ i forme
artykuhu.



118 Przemystaw Bienkowski

osiagnigcia psychofarmakologii uzaleznien, jest metoda wymieniana w wigkszo$ci
zalecen eksperckich i powaznych prac pogladowych [1, 7, 15, 21, 26]. Wydaje sig, ze
weciaz niedoceniang kwestia w dlugoterminowe;j terapii uzaleznien jest indywidualizacja
(personalizacja) podejscia psycho- i farmakoterapeutycznego [4, 14, 15, 26].

Chociaz antagonista receptorow opioidowych — naltrekson [16, 20] — nie nalezy do
lekow nowych, tj. niedawno odkrytych i wprowadzonych do lecznictwa, to w polskim
systemie ochrony zdrowia jest raczej debiutantem niz rutyniarzem. Oczywiscie lek
znany jest terapeutom prowadzacym leczenie uzaleznienia od opiatow, jednak jego
zastosowanie w konteks$cie uzaleznienia od alkoholu nie jest, jak podejrzewa autor,
rzecza oczywista. Stad zamyst przyblizenia psychiatrom podstawowych informacji
dotyczacych cech farmakologicznych naltreksonu i ich praktycznych implikacji.

W artykule nie omawiano wielu poje¢ stosowanych w diagnostyce i terapii uzalez-
nien. Nie omawiano tez szczegotowo farmakologii alkoholu i wszystkich dostepnych
metod leczenia uzaleznienia od tego zwiazku. Powyzsze zagadnienia byly wielokrot-
nie przedmiotem opracowan naukowych, do ktorych autor odsyta zainteresowanych
czytelnikow [2, 7, 8, 12, 22, 26].

Osrodkowy uklad opioidowy — peptydy i receptory opioidowe

Endogenny uktad opioidowy jest ewolucyjnie starym uktadem przekaznikowym
obecnym w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) wielu ssakoéw [25]. Transmisja
opioidowa oparta jest na produkcji i uwalnianiu peptydow opioidowych (B-endorfina,
enkefaliny, dynorfina) oraz dziataniu tych peptydow na wyspecjalizowane receptory
btonowe neuronéw wielu regiondéw OUN, w tym struktur pnia i obszaréw limbicz-
nych [25, 28]. Powszechnie uznaje si¢ istnienie co najmniej trzech — zréznicowanych
pod wzgledem budowy i funkcji — podtypow receptorow opioidowych: mi (p), delta
(0) 1kappa (k). Co wazne, poszczegolne peptydy opioidowe charakteryzuje rozne
powinowactwo do ww. podtypow receptorow, co przektada si¢ na zréznicowanie roli,
np. PB-endorfiny i dynorfiny, w regulacji procesow motywacyjnych, emocjonalnych
i zachowan popedowych (ryc. 1— na stronie 120) [21, 27, 28].

Endogenne opioidy a uklad nagrody

Poza powszechnie znana rola w modulacji procesow bélowych, uktad opioidowy
jest istotng czgscia tzw. mézgowego systemu nagrody. W zwiazku z powyzszym, leki
dzialajace na uktad opioidowy moga oddziatywaé na wiele zachowan nakierowanych
na zdobywanie i konsumpcj¢ nagrod naturalnych (woda, pokarm, partner seksualny)
i chemicznych (alkohol, opiaty, nikotyna) [10, 11, 18, 25]. Co warte podkreslenia,
receptory opioidowe mi (i) odpowiedzialne sg glownie za uruchamianie procesoOw
motywacyjnych i pozytywne stany emocjonalne, a pobudzenie receptorow kappa (x)
prowadzi raczej do zahamowania, apatii, dysforii, a nawet do stanow psychotycznych
(ryc. 1) [5, 28]. Wbrew potocznym przekonaniom uktad opioidowy generuje wigc nie
tylko pozytywne stany motywacyjne i emocjonalne. Aktywacja i euforia typowa dla
pobudzenia receptoréw mi jest stanem krancowo réznym od anergii i dysforii wystgpu-
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jacej, jak si¢ zaktada, po aktywacji receptoréw kappa [5, 8, 27]. Tak jak w przypadku
wielu uktadéw przekaznikowych, rowniez w obrgbie uktadu opioidowego istnieje, jak
widag, ,,homeostatyczny” mechanizm ograniczajacy nadmierne pobudzenie w kierunku
jednego stanu motywacyjno-emocjonalnego [11, 27, 28].

W kontekscie zastosowan praktycznych lekow blokujacych receptory opioidowe
warto wspomniec, ze chroniczne podawanie antagonistow tych receptoréw (naltrekson,
nalokson) moze prowadzi¢ do reakcji adaptacyjnych w zakresie liczby 1 funkcji recepto-
row typu regulacji w gore (przewlekta blokada receptora => zwigkszenie liczby i funk-
cji receptorow) [11, 27]. Dla nieselektywnych antagonistow receptorow opioidowych
typu naltreksonu regulacja w gorg dotyczy, jak si¢ wydaje, zarowno receptoréw mi, jak
i receptordéw kappa [27]. Stad jej wptyw netto na procesy motywacyjno-emocjonalne,
cho¢ zawsze wart rozwazenia, moze by¢ relatywnie niewielki.

Na rycinie 1 przedstawiono uproszczony schemat transmisji opioidowe;j i fizjolo-
gicznych konsekwencji aktywacji receptorow mi i kappa. Uwzgledniono tez mozliwy
wplyw naltreksonu na transmisjg opioidowa w obrebie uktadu nagrody [11, 20, 28].

Alkohol a uklad opioidowy

Uktad endogennych opioidow jest bezposrednio lub posrednio ,,zaangazowany”
w dziatanie wielu substancji uzalezniajacych, w tym nikotyny, heroiny, benzodiazepin
czy kanabinoli [25]. Wobec powyzszego badania nad terapeutycznym wykorzystaniem
antagonistow receptorow opioidowych dotycza wszystkich typow uzaleznien.

Zwiazek migdzy aktywnos$cia endogennego uktadu opioidowego a spozyciem al-
koholu nalezy do lepiej udokumentowanych odkry¢ wspotczesnej psychofarmakologii.
Niska aktywno$¢ opioidowa osocza moze by¢ cecha 0s6b z rodzinnym obciazeniem
alkoholizmem, a jednym z kluczowych osrodkowych efektéw pojedynczych dawek
alkoholu jest aktywacja uktadu opioidowego [13, 25, 26]. Wykazano, Ze alkohol nasila
uwalnianie B-endorfiny z komoérek nerwowych §rodmoézgowia, dlatego picie alkoholu
jest wedtug niektérych autoréw swiadoma lub nieSwiadoma proba wyréwnania deficytu
aktywnosci opioidowej lub wyréwnania defektu innych uktadéw przekaznikowych
generujacych pozytywne stany emocjonalne [4, 6, 11, 20].

Warto tu wspomnie¢, ze B-endorfina — poprzez aktywacje receptorow opioido-
wych mi — odhamowuje wstepujace mezolimbiczne szlaki dopaminowe. Dopamina
uwalniana ze szlakoéw mezolimbicznych w brzusznym prazkowiu moze wzbudzac¢
procesy motywacyjne i nasila¢ zachowania nakierowane na zdobycie kolejnych porcji
alkoholu. W dtuzszej perspektywie prowadzi to do utrwalenia szkodliwego wzorca
uzywania alkoholu [23, 26].

Endogenne opioidy moga odpowiada¢ za pozytywnie wzmacniajace dziatanie
alkoholu rowniez niezaleznie od opisanej wyzej interakcji z przekaznictwem dopa-
minowym. Migdzy innymi dlatego przydatno$¢ w leczeniu uzaleznienia od alkoholu
typowych antagonistow dopaminy, dopaminolitykdéw (neuroleptykow) jest ograniczona
[13,23].
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Naltrekson a mechanizmy pozytywnego wzmocnienia indukowane alkoholem

Naltrekson moze skutecznie przerywac opisane wyzej mechanizmy neurochemicz-
ne i hamowacé procesy pozytywnego wzmocnienia zwiazane z piciem alkoholu (ryc.
1 12). Nalezy przy tym pamigtac, ze antagonisci receptorow opioidowych dziataja
wzglednie selektywnie w OUN 1 nie blokuja wszystkich uktadéw przekaznikowych
zaangazowanych w nagradzajace dziatanie bodzcéw naturalnych i chemicznych.
W odniesieniu do ww. uktadu dopaminowego wptyw naltreksonu jest raczej posredni
i daleki od sity dziatania neuroleptykow [3, 11, 18, 25]. Naltrekson nie moduluje, silnie
1 bezposrednio, transmisji GABAergicznej, glutaminianergicznej czy noradrenergicz-
nej. Jak si¢ wydaje, konsekwencja powyzszych obserwacji jest fakt, ze naltrekson nie
wywoluje uog6lnionej anhedonii, a jednoczes$nie blokuje efekty pozytywnie wzmac-
niajace spozywanie alkoholu u 0s6b podatnych na proopioidowe dziatanie napojow
alkoholowych [4, 18, 20].

Innym wyjasnieniem braku uogoélnionej anhedonii po podaniu naltreksonu jest
relatywnie nieselektywne dziatanie tego zwigzku w obrebie samego uktadu opioido-
wego. Naltrekson ogranicza pobudzenie receptoréw mi i w pewnym stopniu takze
receptorow kappa, co przy zréznicowaniu funkcji ww. receptordw moze ograniczaé
deficyty nagrody po ich jednoczasowym zablokowaniu (ryc. 1 i 2).

konsekwencje fizjologiczne pobudzenia receptordw
uproszezony schemat synapsy opicidowych {strzatki), dziatanie naltreksonu (znak X)

[~
F-endarfina ' ) receptor mi euforia, aktywacja
y "
czqsteczka naltrekseonu
dynorfina . a receptor kappa
oo
dysforia, apatia

Rycina 1. B-endorfina, naturalny agonista receptoréw opioidowych mi (p), oraz dynorfina,
naturalny agonista receptoréw opioidowych kappa (k). Wywieraja przeciwstawny wptyw na
uktad nagrody. Wiele doniesien przemawia za tym, ze nagrody naturalne i chemiczne, np. alkohol,
aktywuja relatywnie szybko receptory mi i z odroczeniem — receptory kappa [5, 28]. Antagonista
receptorow opioidowych, naltrekson, ogranicza pobudzenie receptorow mi i w pewnym stopniu
receptorow kappa [25, 26]. Moze sig to przektadac¢ na blokowanie odruchowego — warunkowego
— pobudzenia uktadu opioidowego wywolanego bodzcami warunkowymi oraz bezwarunkowego
pobudzenia uktadu opioidowego wywotanego dziataniem wypijanego alkoholu (blokada receptorow
mi). Naltrekson moze tez ogranicza¢ dysfori¢ wywotana przerwaniem picia (blokada receptorow
kappa) [8, 25]. Antagonizowanie receptoréw mi i kappa tlumaczy, dlaczego naltrekson moze ha-
mowac gtdd alkoholu wywotany bodzcami warunkowymi i dziataniem alkoholu, ogranicza¢ gtod
prowokowany negatywnymi stanami emocjonalnymi, ograniczaé¢ dziatanie nagradzajace alkoholu,
zmniejszaé picie i wreszcie promowac abstynencjg [6, 8, 20].
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Rycina 2. Uproszczony model pozytywnie wzmacniajacego dzialania alkoholu w czasie epizodu
picia uwzgledniajacy role oSrodkowego ukladu opioidowego. Bodzce nasilajace gtod alkoholu (np.
bodzce warunkowe, stres) prowadza do inicjacji picia, migdzy innymi poprzez odruchowa aktywacje
uktadu opioidowego. Spozywany alkohol wywoluje jeszcze silniejsza aktywacj¢ endogennych opioi-
dow oraz — przynajmniej do pewnego momentu — nasilenie glodu. Z tego wzgledu pogrubione strzatki
maja charakter dwukierunkowy. Naltrekson, blokujac receptory opioidowe mi, hamuje transmisjg
opioidowa, ogranicza wstgpna, odruchowa fazg aktywacji uktadu opioidowego i promuje abstynencjg.
Naltrekson, hamujac aktywacjg uktadu opioidowego wywotana spozytym alkoholem, ogranicza dalsze
picie i zmniejsza ryzyko przejscia wpadki w nawrét picia [3, 8, 9, 10, 18, 20].

Jak juz wspomniano, pojedyncze dawki alkoholu aktywuja — posrednio przez
uwalnianie B-endorfiny — receptory mi. Z kolei, przewlekfe uzywanie alkoholu moze
doprowadza¢ do zmniejszenia wrazliwos$ci 1 wystapienia swego rodzaju tolerancji,
receptoréw mi oraz, co niezwykle ciekawe, nadwrazliwosci receptorow kappa.
Nadwrazliwo$¢ receptorow kappa jest, jak si¢ przypuszcza, typowa dla stanow po
szybkim odstawieniu uzywanego chronicznie alkoholu [25, 28]. Wydaje si¢ wigc, ze
ograniczenie aktywacji receptoréw kappa przez antagonistow receptorow opioidowych
moze przektadaé si¢ na dodatkowe korzysci terapeutyczne.

Podsumowujac, o ile blokada receptorow mi pozwala na ograniczenie gtodu alko-
holu, konsumpcji alkoholu i zmniejszenie pozytywnych, subiektywnych doznan wy-
nikajacych z picia, to blokada receptoréw kappa pozwala prawdopodobnie ograniczy¢
nawroty zwiazane z dysforia i anergia indukowanga odstawieniem alkoholu [3, 9, 20,
25]. Rycina 1 obrazuje fizjologiczne zréznicowanie efektéw pobudzenia receptorow
mi i kappa oraz dzialanie naltreksonu [11, 19, 23], za$ rycina 2 przedstawia prosty
model pozytywnego wzmocnienia indukowanego alkoholem i mechanizm dziatania
leku w czasie epizodu picia [1, 3, 15, 17, 20].

Naltrekson w leczeniu uzaleznienia od alkoholu

Rozpatrujac mechanizmy behawioralne dziatania antagonistow receptoréw opioi-
dowych, w tym naltreksonu, warto zauwazy¢, ze leki te moga zmniejsza¢ pozytywne,
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subiektywne doznania zwiazane z piciem, redukowaé¢ warunkowy i bezwarunkowy
gtéd alkoholu (ryc. 2) i promowaé abstynencje [6, 9, 17, 20]. Ten ostatni efekt, tj.
podtrzymywanie catkowitej abstynencji, jest stabiej udokumentowany w badaniach
klinicznych [17, 20, 23] (lekiem, ktory wydtuza abstynencjg, a stabiej ogranicza spo-
zycie, jest akamprozat [29]).

Ciekawy i wazny z praktycznego punktu widzenia jest fakt, ze naltrekson nie
zmienia smaku etanolu, nie wchodzi w toksyczne interakcje z alkoholem jak disulfi-
ram, nie ma potencjalu uzalezniajacego jak agonisci receptorow opioidowych. Sku-
tecznos$¢ leku zalezy, jak si¢ wydaje, od blokowania aktywnosci os§rodkowych (a nie
obwodowych) receptorow opioidowych zlokalizowanych w konkretnych strukturach
limbicznych (np. jadro poétlezace przegrody) [13, 19, 25]. Istnieje wiele przestanek
teoretycznych i praktycznych, by przyjaé, ze terapia naltreksonem moze przynies¢ naj-
lepsze efekty u pacjentow, u ktorych alkohol wywiera dziatanie nagradzajace poprzez
silng aktywacje uktadu opioidowego [3, 20, 23]. Niestety, nie opracowano pewnych
markeréw pozwalajacych w codziennej praktyce klinicznej przewidzie¢ korzystna lub
niekorzystna reakcje na leczenie naltreksonem [ 1, 15]. Dwie dekady badan klinicznych
pozwolity za to ustali¢, ze naltrekson moze redukowac ogolne spozycie alkoholu,
zmniejszac 1lo$¢ alkoholu wypijanego w czasie pojedynczego epizodu (,,na okazj¢”)
1 ograniczac¢ liczb¢ dni, w czasie ktorych dochodzi do wypijania duzych, potencjalnie
szkodliwych ilosci alkoholu (zwykle definiowanych jako > 5 porcji dla mezczyzny,
> 4 porcji dla kobiety; tzw. heavy drinking days, HDD) [10, 11, 17, 20, 22].

Powyzsze obserwacje dobrze podsumowuje opublikowana w 2010 r. metaanaliza
The Cochrane Collaboration [17] obejmujaca 50 badan poswigconych zastosowaniu
naltreksonu w leczeniu uzaleznienia od alkoholu. Do badan objgtych metaanaliza
wlaczono ponad 7 700 pacjentow. W wigkszosci kluczowych badan lek podawano raz
na dobg w dawce 50 mg. Czas obserwacji wynosit najczesciej 3 miesiace.

Stosowanie naltreksonu byto zwigzane przede wszystkim z istotng 17-procentowa re-
dukcja ryzyka nawrotu ciezkiego picia wg kryteriow dla HDD (>4 /> 5 porcji etanolu na
dobg). Ponadto podawanie leku prowadzito do zmniejszenia liczby dni, w czasie ktorych
spozywany byt alkohol, 0 4%, redukc;ji tzw. HDD o 3%, oraz do redukcji picia ,,na okazj¢” —
o 11 gczystego etanolu, czyli o nieco ponad jedna porcje standardowa. Zaobserwowano tez
poprawe w zakresie parametrow watrobowych (spadek stezenia GGT). Naltrekson wydtuzat
calkowita abstynencje, cho¢ efekt ten nie osiagal kryterium istotnosci statystycznej. Nalezy
podkresli¢, ze powyzsze §rednie wyniki, cho¢ wazne z perspektywy medycyny opartej na
dowodach, nie obrazuja w pehi rzeczywistosci klinicznej, w ktdrej czgs$¢ pacjentdw bardzo
dobrze reaguje na leczenie naltreksonem, a czg¢$¢ nie odnosi z tego leczenia wyraznych
korzyscei [4, 15, 17]. Najwazniejsze dzialania niepozadane obejmuja zaburzenia gastryczne
(nudnosci, bole brzucha, utrata apetytu), uczucie zmeczenia, bezsenno$¢ w nocy i sennosé
w ciagu dnia. Co wazne, profil bezpieczenstwa okreslono jako zadowalajacy, a sam lek
wykorzystywany w terapii uzaleznienia od alkoholu jako ,,bezpieczny” [17].

Podsumowanie

» Kilka dekad badan przedklinicznych i klinicznych pozwolito ustali¢, ze aktywno$¢
osrodkowego uktadu opioidowego jest powiazana z gtodem alkoholu, nagradzaja-
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Skumulowane spozycie alkoholuw czasie tzw. pojedynczej okazji
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kalejne porcje
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Zaznaczono
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Rycina 3. Mozliwy wplyw naltreksonu na spozycie alkoholu w czasie tzw. okazji trwajacej
kilka godzin u pacjenta dobrze reagujacego na leczenie. Naltrekson moze opdzniac inicjacje picia,
zmniejszaé intensywno$c¢ picia, przyspiesza¢ zakonczenie epizodu picia (czarne, dhugie strzatki u dotu
ryciny) i zapobiega¢ przejsciu wpadki w petnoobjawowy nawr6t [15, 20, 23, 26].

cym dziataniem alkoholu i epizodami upijania sig. Stanowi to bezposrednie uza-
sadnienie dla stosowania antagonistow receptorow opioidowych, np. naltreksonu,
w terapii uzaleznienia od alkoholu [3, 9, 10, 20, 23].

* Naltrekson wykazuje — udokumentowane licznymi badaniami przedklinicznymi
1 klinicznymi — korzystne dzialanie w zakresie redukcji gtodu alkoholu, ogranicza-
nia iloéci alkoholu wypijanego ,,na okazj¢” i redukcji epizodéw masywnego picia
(tzw. HDD) [9, 10, 15, 17]. Stabsze, cho¢ obserwowane w niektorych badaniach,
wydaje si¢ dziatanie leku w zakresie wydiuzania abstynencji [4].

* Mechanizm dzialania naltreksonu odroznia lek od disulfiramu i akamprozatu,
tak pod wzgledem mechanizmu farmakologicznego, jak i efektow klinicznych.
Dostepna paleta lekow ,,przeciwalkoholowych” pozwala wigc na indywidualny
dobor farmakoterapii do potrzeb pacjenta [4, 15].

* Stosowanie naltreksonu powinno by¢ skojarzone z interwencja psychoterapeutycz-
na, a zwlaszcza z terapia poznawczo-behawioralng nakierowana na identyfikacje
bodzcow sprzyjajacych nawrotom i radzenie sobie w sytuacjach wysokiego ryzyka
[4, 15, 17].

IIpuMeHeHMe HAJITPEKCOHA B TEPANTHMH 3aBHCHMOCTH OT AJIKOI0JIs:
(hapMaKo/IOrH4ecKH acneKThbI

Conep:xanue

HccnenoBanus nociaeqHux eCATUICTUN YKa3bIBarOT, JOBOJIBHO OJHO3HAYHO, YTO ONTMAJIbHBIN
TMMOXO1 IJIsl JICHEHU ST AJIKOTOJILHOM 3aBUCHMOCTH — 3TO KOM6HHI/Ip0BaHH06 JICYCHHUE, YUUTHIBAIONICE
NICUXOTEpAIUIO U Q)apMaKOTepaHI/IIO. Kax IICUXO0-, TaK U q)apMaKOTepaHI/IH JOJIDKHBI OBITh HOZ[60paHI)I
UHABUAYAJIbHO, C YUCTOM HOTp€6HOCT€ﬁ 1 XapaKTECPUCTHUKHU KOHKPETHOI'O MalreHTa. 3aIIa.HI/I6M
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pa6OTI)I SABJISACTCS IIPEICTABICHUEC (bapMaKO.IIOI‘PI‘IeCKOﬁ XapaKTCPUCTHUKU HAIITPEKCOHA U BO3MOKHOCTH
HCIIOJIB30BAHUA DTOTO JICKAPCTBA B TEPAITNN QJIKOTOJILHON 3aBUCUMOCTH.

KuaroueBble ciioBa: HAJITPECKCOH, TE€parusi, 3aBUCUMOCTb OT aJIKOI'OJIsA

Anwendung von Naltrexon in der Therapie der Alkoholabhiingigkeiten:
pharmakologische Aspekte

Die Forschungen der letzten Jahrzehnte weisen ziemlich eindeutig nach, dass die optimale
Einstellung zur Behandlung der Alkoholabhingigkeit eine kombinierte Therapie ist, die die
Psychotherapie und Pharmakotherapie beriicksichtigt. Sowohl die Psychotherapie als auch die
Pharmakotherapie sollten individuell, mit der Beriicksichtigung der Bediirfnisse und Charakteristik des
einzelnen Patienten angepasst werden. Das Ziel des Artikels ist die Darstellung der pharmakologischen
Charakteristik von Naltrexon und der Moglichkeiten der Anwendung des Medikaments in der Therapie
der Alkoholabhingigkeiten.

Schliisselworter: Opioidpeptide, Naltrexon, Opioid-Antagonisten, Alkoholabhdngigkeit

L’utilisation de la naltrexone dans le traitement de la dépendance a I’alcool : aspects
pharmacologiques

Résumé

Les études des derniéres décennies montrent tres clairement que 1’approche optimale du traitement
de la dépendance a I’alcool est une thérapie combinée, prenant en compte la psychothérapie et la
pharmacothérapie. Aussi bien la psycho- que la pharmaco-thérapie devraient étre sélectionnées
individuellement, en fonction des besoins et de la caractéristique d’un patient concret. L’objectif de
I’article est la présentation de la caractéristique pharmacologique de la naltrexone et d’une possibilité
d’application de ce médicament dans le traitement de la dépendance a ’alcool.

Mots-clés : peptides opioides, naltrexone, antagonistes des récepteurs opioide, dépendance
aI’alcool
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