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Summary

Co-occurrence of alcohol dependence with other mental disorders is very common, being
important cause of diagnostic and therapeutic difficulties. There is a lack of systemic solutions
in mental health care dedicated to the patients with dual diagnosis. The literature on the topic
of treatment of patients with dual diagnosis is limited. While comorbidity of alcohol depend-
ence with mental disorders is prevalent, there is rising interest among researchers on that
issue. In this paper we present current hypotheses on pathogenesis of dual diagnosis as well
as recommendations for its treatment. The role of disturbances in functioning of hypothalamic-
pituitary-adrenal axis in pathogenesis of co-occurrence of alcohol dependence with anxiety
and affective disorders is presented. Researchers studying dual diagnosis underline the fact
that simultaneous treatment of alcohol dependence and co-occurring psychiatric disorders in-
creases the chance to improve patients’ functioning. Inappropriate treatment without complete
management of all existing problems may make full recovery impossible.

Stowa klucze: uzaleznienie od alkoholu, zaburzenia psychiczne, podwdjne rozpoznanie,
leczenie, patofizjologia
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Wstep

Wspotwystgpowanie u pacjenta zaburzen psychicznych oraz uzaleznienia od
substancji psychoaktywnej, okreslane jako podwdjne rozpoznanie, nastr¢cza ogrom-
nych trudnos$ci diagnostycznych i terapeutycznych. Jak wykazali Anthenelli oraz
Modesto-Lowe i Kranzler, zaburzenia zwiazane z uzywaniem alkoholu moga nasila¢
lub wprost nasladowac niemal wszystkie objawy psychopatologiczne [1, 2]. Znaczenie
wlasciwego rozpoznania i zainicjowania skutecznego postgpowania terapeutycznego
w tej grupie chorych jest tym bardziej istotne, iz szacuje sig, ze ponad jedna trzecia
0s0b z rozpoznaniem zaburzen psychicznych uzywa w sposob szkodliwy badz jest
uzalezniona od substancji psychoaktywnych, w tym najcze¢sciej od alkoholu [3].

Objawy psychopatologiczne pojawiajace si¢ w nastgpstwie intensywnego picia
bywaja trudne do odréznienia od pierwotnie wystepujacych. Jako najbardziej wiary-
godne kryterium réznicujace uwaza si¢ fakt, iz objawy wynikajace z uzywania alko-
holu ustepuja z reguty bez farmakoterapii po kilku tygodniach abstynencji [1, 4-6].
Jednoczesnie wielu pacjentéw uzaleznionych od alkoholu cierpi réwnoczesnie na inne
zaburzenia psychiczne [7]. Jak si¢ okazuje, ta wspotchorobowos¢ przynosi kolejne,
pozapsychiatryczne trudnosci. Obecno$¢ objawow psychopatologicznych u 0s6b
uzaleznionych wplywa negatywnie na skuteczno$¢ metod farmakoterapii stosowanej
w celu zapobiegania nawrotom spozywania alkoholu [8]; analogicznie — uzywanie
substancji psychoaktywnych czy uzaleznienie utrudnia leczenie i pogarsza rokowanie
w przebiegu zaburzenia psychicznego [3, 9].

Wtasciwe rozpoznanie wspolistnienia uzaleznienia z innymi zaburzeniami psy-
chicznymi u pacjenta zwracajacego si¢ o pomoc ma duze znaczenie w planowaniu i pro-
wadzeniu skutecznej terapii. Uzywanie substancji psychoaktywnych, w tym alkoholu,
jest bowiem raczej norma anizeli wyjatkiem w populacji pacjentdow psychiatrycznych
[7]. Przyczyna, czesto jedyna, zgtaszania si¢ do leczenia pacjentéw z podwodjnym
rozpoznaniem sg objawy psychopatologiczne, a nie fakt nadmiernego picia [4, 10].

Patomechanizm wspdtistnienia uzaleznienia od alkoholu
z innymi zaburzeniami psychicznymi

Istnieje kilka hipotez majacych na celu wyjasnienie patomechanizmu pojawiania
si¢ u chorych z zaburzeniami psychicznymi problemu z uzywaniem alkoholu badz
rozwoju zaburzen psychicznych u 0séb uzaleznionych czy tez uzywajacych alkohol
szkodliwie. Jedna z nich mowi o zaburzeniu biologicznej odpowiedzi na stres. Zaktada
ona zaburzenia w funkcjonowaniu wzajemnych powiazan czynnosciowych uktadu
limbicznego, podwzgdrzowo—przysadkowego i nadnerczowego. Przeprowadzono wicle
badan dotyczacych rozpowszechnienia poszczegdlnych zaburzen psychicznych w po-
pulacji uzaleznionych od alkoholu oraz wystgpowania zaburzen zwiazanych z piciem
u pacjentdow z zaburzeniami psychicznymi. Liczni badacze podje¢li trud wyodrgbnienia
u pacjentow z podwdjnym rozpoznaniem zaburzenia pierwotnego. Znaczne roznice
w kolejnosci pojawiania si¢ objawow zaburzen psychicznych i uzaleznienia sa zwia-
zane z plcig 0sob badanych [11].
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Wiele badan poswigcono ustaleniu roli osi podwzgdrzowo-przysadkowo-nadner-
czowej i jej odpowiedzi na stresory w tej grupie pacjentow. Wykazano, ze zarowno
sytuacje traumatyzujace, jak i picie alkoholu wywotluja podobna odpowiedZ hormo-
nalng [12, 13]. Zaobserwowano takze, iz reakcja na stresujace sytuacje jest podobna
u chorych z depresja, zespolem stresu pourazowego oraz uzaleznieniem od alkoholu.

Koncepcje wyjasniajqce patofizjologiczne podtoze podwdjnego rozpoznania

W warunkach fizjologicznych pod wptywem stresu do podwzgoérza docieraja liczne
sygnaty z osrodkow zlokalizowanych w uktadzie limbicznym. Neuroprzekaznikami
o kluczowym znaczeniu w ich przekazywaniu sa serotonina i noradrenalina. W efekcie
reakcji osrodkowego uktadu nerwowego nastepuje uwolnienie kortykoliberyny (CRH),
co z kolei stymuluje przysadk¢ mézgowa do wydzielania kortykotropiny (ACTH),
ktéra powoduje produkcje kortyzolu w nadnerczach. W warunkach prawidtowego
funkcjonowania osi podwzgérzowo-przysadkowo-nadnerczowej kortyzol hamuje
wydzielanie CRH i ACTH w petli sprzgzenia zwrotnego [14].

W osrodkowym uktadzie nerwowym, poza osia podwzgorzowo-przysadkowo-
-nadnerczows, istnieje jednak réwniez inne zrodto CRH (extrahypothalamic CRH
— eCRH). Jest nim tzw. poszerzone cialo migdatowate (Extended Amygdala — AE)
obejmujace: cialo migdalowate, czes¢ jader potlezacych, prazkéw krancowych oraz
istote bezimienna okolic gatki bladej 1 skorupy. W 2005 roku opublikowano hipoteze
zaktadajaca, ze do najistotniejszej interakcji mozgowego uktadu nagrody i osrodkdéw
zaangazowanych w reakcje na sytuacje stresowe dochodzi w tym wilasnie obszarze
[15]. System ten kontroluje wspolczulng oraz behawioralng odpowiedz na bodzce
stresowe [16]. To miejsce rOwniez jest postrzegane jako strategiczne dla wyjasnienia
wptywu alkoholu na przebieg neurobiologicznej reakcji na stres. Udowodniono bo-
wiem, iz intoksykacja alkoholem prowadzi do uwolnienia CRH w AE, a co za tym
idzie — uruchomienia efektorow kaskady podwzgdorzowo-przysadkowo-nadnerczowe;,
tj. wydzielenia ACTH w przysadce, a nastgpnie kortyzolu w nadnerczach [12, 13].
Wskazano w ten sposob jeden z mechanizmoéow, w jakim alkohol zwigksza poziom
hormonow stresu. Nastgpstwem ich nadmiernego uwalniania jest postgpujaca adapta-
cja osrodkowego uktadu nerwowego do nowej sytuacji, co stanowi jedng z waznych
sktadowych w rozwoju uzaleznienia [17]. Przerwanie picia alkoholu i rozwdj zespotu
abstynencyjnego wiaza si¢ z kolejnym, duzym wzrostem wydzielania CRH w mézgu,
a nastgpnie zwigkszeniem poziomu ACTH w surowicy krwi [18]. Behawioralng ma-
nifestacja tych procesow neuroendokrynnych jest pojawienie si¢ objawow lgku, nie-
pokoju oraz obnizenia nastroju, co udowodniono, blokujac dziatanie CRH i uzyskujac
ustapienie powyzszych objawow abstynencyjnych [16]. Badanie oceniajace hamowanie
wydzielania ACTH deksametazonem, przeprowadzone u pacjentdw uzaleznionych
od alkoholu, nie wykazato istotnych nieprawidtowosci [11]. Brakuje jednak danych
opisujacych to zjawisko u chorych ze wspotistniejaca depresja. Wedlug teorii Kooba
i Le Moala w uzaleznieniu dochodzi do stopniowej adaptacji i allostazy w uktadzie
nagrody oraz zaburzonej reakcji OUN na stres [15, 19]. Efektem tego jest wigksza
wrazliwo$¢ o0sob uzaleznionych od alkoholu na bodzce stresowe [19], co sprzyja
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powracaniu do picia w trudnych sytuacjach zyciowych [13, 20]. Wazna przestanka
ptynaca z potwierdzajacych te teori¢ badan jest informacja, ze w miarg utrzymywania
catkowitej abstynencji dziatanie osi podwzgdérzowo-przysadkowo-nadnerczowej ulega
stabilizacji [13, 20].

Podobnie jak picie szkodliwe, a nastgpnie uzaleznienie od alkoholu, tak i zabu-
rzenia depresyjne czgsto maja swoje zrodta w trudnych dla pacjenta wydarzeniach.
Analogicznie rozwija si¢ zespot stresu pourazowego, gdzie traumatyczne doswiad-
czenia 1 zwiazane z nimi przezycia sa warunkiem ustalenia rozpoznania. Wedtug
wspomnianej powyzej teorii Kooba i Le Moala [19] przewlekly stres i towarzyszace
mu podwyzszenie poziomu wilasciwych hormonéw (CRH, ACTH i kortyzolu) pro-
wadzi do uszkodzenia niektorych struktur moézgowych, w tym hipokampa. Oprécz
zaburzen funkcji poznawczych dochodzi wowczas do uposledzenia hamowania osi
podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej [21]. Nastepstwem rozwijajacej si¢ neu-
roadaptacji 1 poglebiajacej si¢ dysfunkcji reakcji na bodzce stresowe sa zaburzenia
lgkowe oraz liczne choroby uktadu krazenia, ktorych zwiazek z uzaleznieniem od
alkoholu jest niewatpliwy. Shivani wskazuje, iz nawet 80% o0s6b z uzaleznieniem
od alkoholu relacjonuje obecnos¢ objawdw depresyjnych, zas okoto 40% z nich do-
$wiadcza cho¢ raz w zyciu pelnoobjawowego epizodu depresyjnego [22]. Wiadomo
rowniez, ze u 40—-60% pacjentow z depresjq obserwuje si¢ podwyzszony poziom kor-
tyzolu [23]. Jednym z wyktadnikoéw zaburzenia funkcjonowania osi podwzgorzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej u tych chorych jest wystepujacy u podobnego odsetka
pacjentow (40—65%) brak reakcji hamowania deksametazonem przysadkowego
wydzielania ACTH. U oséb zdrowych podanie deksametazonu powoduje zwrotne
hamowanie przysadki, zmniejszenie uwalniania ACTH i spadek poziomu kortyzolu.
Brak takiej reakcji u pacjentdw z depresja jest zwiazany z cigzszym przebiegiem
zaburzenia 1 wyzszym ryzykiem nawrotu. Ponadto u 0so6b z depresja obserwuje si¢
nadmierna reakcj¢ przysadki na podanie kortykoliberyny [24]. Dochodzi wowczas do
nadmiernego wydzielania ACTH w odpowiedzi na stymulacj¢ hormonem podwzgorza.
Nieprawidtowos¢ t¢ obserwowano nawet u 80% chorych na depresjg [25]. Rozbiezno$¢
w poziomie kortyzolu u pacjentow z depresja (podwyzszonym) i PTSD (obnizonym)
przy jednoczes$nie zwigkszonym stgzeniu w surowicy CRH moze by¢ przydatnym
narzedziem w réznicowaniu tych dwoch zaburzen.

W badaniach dotyczacych patogenezy zespotu stresu pourazowego ustalono, ze
poziom ACTH i kortyzolu u pacjentéw z tym rozpoznaniem byt obnizony i korespon-
dowat z czasem trwania traumatyzujacego wydarzenia, a takze z jego powtarzalnos$cia
[23, 25]. Poziom CRH u pacjentow z PTSD byl natomiast podwyzszony [26]. Z prze-
prowadzonych badah wynika, Ze pacjenci rozwijajacy zespot stresu pourazowego
zarowno w wyniku jednorazowego wydarzenia, jak i powtarzajacych sig¢ stresujacych
dos$wiadczen maja nizszy poziom kortyzolu niz osoby zdrowe (jak rowniez te, ktore
doswiadczyly traumatycznego wydarzenia, jednak nie ujawnity objawow PTSD) [23].
Ostabiona reakcja na kortykoliberyng, a co za tym idzie — obnizony poziom kortyzolu
u pacjentdow z zespotem stresu pourazowego, moze sta¢ si¢ przyczyna sig¢gania przez
nich po alkohol. Intoksykacja etanolem, jak opisano powyzej, stymuluje bowiem
uktad podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowy, zwigkszajac produkcje kortyzolu.
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Stan upojenia alkoholowego wydaje si¢ krotkoterminowo rownowazy¢ w tej sytuacji
niewydolne funkcjonowanie osi stresu i chwilowo poprawia¢ samopoczucie pacjentow
[27]. Pojawienie si¢ objawow uzaleznienia prowadzi jednak do zmniejszenia skutecz-
nosci standardowego leczenia pacjentow z PTSD — zaréwno farmakologicznego, jak
ipsychoterapii. W badaniach Brady’ego i wsp. [28, 29] podczas oceny funkcji przysadki
w odpowiedzi na stres fizyczny zaobserwowano podobna reakcj¢ zar6wno u 0sob uza-
leznionych od alkoholu (w czasie abstynencji), jak i z zespotem stresu pourazowego,
a takze ze wspotwystgpujacymi zaburzeniami. Wszyscy badani reagowali slabszym
niz osoby zdrowe wydzielaniem ACTH przy jednoczesnie wigkszym, subiektywnym
uczuciu dyskomfortu. Zaobserwowano réwniez, ze im wyrazniej zmniejszony byt
u pacjentdw uzaleznionych poziom ACTH, tym wigksze byto zagrozenie nawrotem
picia w sytuacji stresowej. Takiej zaleznosci nie obserwowano jednak u 0sob ze wspot-
wystepujacymi PTSD i uzaleznieniem. Natura tego zjawiska nie zostata wyjasniona.
Junghanns i wsp. proponuja, aby ostabione wydzielanie ACTH w odpowiedzi na stres
pacjentow uzaleznionych od alkoholu traktowac¢ jako marker ryzyka nawrotu picia [20].

Przeprowadzono szereg badan majacych na celu wyjasnienie patofizjologii oraz
zaleznych od ptci rozbieznosci w epidemiologii i przebiegu zaburzen depresyjnych,
Igkowych i uzaleznienia od alkoholu. Zaobserwowano, ze rdznice te pojawiaja si¢
juz w okresie dojrzewania, wraz ze wzrostem wydzielania hormonow ptciowych [30,
31]. Postuluje sig, ze estrogeny moga wiaza¢ si¢ w osrodkowym uktadzie nerwowym
z roznymi typami receptorow (ER). Estrogeny, dzialajac na komorki uwalniajace
kortykoliberyng w podwzgorzu, zwigkszaja jej wydzielanie, podczas gdy komorki
wydzielajace wazopresyng sa przez estrogeny hamowane [32]. Wahania poziomu
estrogendow w przebiegu cyklu miesigcznego sa, w swietle tego odkrycia, jedna
z podstaw zmiennej odpowiedzi na sytuacje stresowe wsrod kobiet w zaleznos$ci od
fazy menstruacyjnej. Podobnie zmiany w stezeniu biatek wiazacych kortyzol zalezne
od ilosci wydzielanych estrogenéw wptywaja na poziom wolnego kortyzolu w su-
rowicy krwi. Jest to istotna obserwacja, poniewaz wraz ze spadkiem poziomu tych
biatek rosnie zawarto$¢ kortyzolu aktywnego metabolicznie. Zmienna ilo§¢ wolnych,
a wigc aktywnych hormondéw nadnerczowych w zaleznosci od poziomu estrogenow
jest kolejna przestanka thumaczaca r6zna odpowiedz na stres kobiet w zalezno$ci od
fazy cyklu miesi¢cznego. Podobne dziatanie wykazuja estrogeny stosowane w ramach
antykoncepcji hormonalnej [33]. Bez watpienia tak duza zmienno$¢ w uwalnianiu
1 aktywnosci hormondw stresu stanowi znaczne utrudnienie w jednoznacznej interpre-
tacji wynikow badan oceniajacych zalezna od plci réznorodno$¢ reakeji stresowych.
Okazato si¢ ponadto, ze hormony plciowe maja wpltyw na metabolizm, produkcje
1 wychwyt zwrotny serotoniny [34].

W kolejnych badaniach zmierzajacych do wskazania przyczyn odmiennej,
zaleznej od pici, epidemiologii zaburzen indukowanych stresem i uzaleznienia od
alkoholu oceniano bezposredni wptyw alkoholu na 0§ podwzgorzowo-przysadkowo-
-nadnerczowa. Podawano w tym celu badanym zwierzg¢tom laboratoryjnym etanol,
w wyniku czego zaobserwowano wzmozone wydzielania kortykotropiny przez przy-
sadke, przy czym u osobnikow plci zenskiej wzrost ten byt istotnie wigkszy [35, 36].
Badacze sugeruja, iz wobec powyzszych danych zwigkszone ryzyko rozwoju u kobiet
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PTSD i depresji w odpowiedzi na traumatyzujace bodzce jest wynikiem odmiennosci
w funkcjonowaniu osi podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej oraz uwalniania
CRH z obszaru AE [11, 28-30]. Zatozono bowiem, ze podobnie jak w badaniach na
zwierzetach, rowniez u ludzi odpowiedz na sytuacje stresowe jest analogiczna, czyli
r6zna w zalezno$ci od pfci.

Leczenie pacjentow z podwojnym rozpoznaniem
Dostep do leczenia psychiatrycznego dla pacjentow z podwdjnym rozpoznaniem

Sposrod niemal 800 000 Polakow uzaleznionych od alkoholu na leczenie zgtasza
si¢ zaledwie 120-130 000 os6b. Oznacza to, iz w najlepszym wypadku jedynie ok.
1/7 pacjentow rozpoczyna terapig, z czego niebagatelny odsetek nigdy jej nie konczy.
Pacjenci z uzaleznieniem od alkoholu stanowia jednocze$nie najrzadziej zglaszajaca
si¢ do leczenia grupg pacjentdow z zaburzeniami psychicznymi. W europejskim pro-
jekcie oceny wykorzystania opieki psychiatrycznej w 2004 roku (European Study of
the Epidemiology of Mental Disorders) zaledwie 8% 0sob z zaburzeniami zwiazanymi
z uzywaniem alkoholu skorzystato z pomocy medycznej z tego powodu [37].

Okazuje sig, ze obecno$¢ wspotistniejacych zaburzen psychicznych znaczaco, bo
ponadtrzykrotnie, zwigksza prawdopodobienstwo zgloszenia si¢ uzaleznionego pacjen-
ta do leczenia [38]. Nie pociaga to za soba jednak skuteczniejszego leczenia i kom-
pleksowej opieki. Wiadomo bowiem, ze osoby z podwojnym rozpoznaniem znacznie
rzadziej utrzymuja si¢ w programach terapii uzaleznienia od alkoholu. Swiadczyé
to moze o trudnosciach w ich funkcjonowaniu w ramach struktur opieki zdrowotnej
1 programéw terapii uzaleznien. Mimo iz czgéciej zgtaszaja si¢ do specjalisty, chorzy
z podwdjnym rozpoznaniem odnosza mniejsze korzysci z leczenia i czg$ciej je przery-
waja [39]. Skutecznos¢ terapii zalezy w duzej mierze od czasu jej wdrozenia. Wiaczenie
leczenia na wczesnym etapie choroby zwigksza jego skuteczno$é, tagodzi przebieg
choroby, a w ostatecznym rozrachunku zmniejsza ogolne koszty leczenia [39—41].

W Polsce jest bardzo mato placowek opieki zdrowotnej przeznaczonych dla pa-
cjentdow uzaleznionych od alkoholu ze wspotistniejacymi zaburzeniami psychicznymi.
W wielu regionach kraju trudno wskazaé¢ wlasciwy osrodek, gdzie mogliby oni otrzy-
maé pomoc uwzgledniajaca w rownej mierze leczenie uzaleznienia od alkoholu i in-
nych zaburzen psychicznych. Istnieja pojedyncze doniesienia oceniajace skutecznos¢
programéw terapeutycznych adresowanych do tej grupy chorych, cho¢, jak wynika
z zacytowanych w niniejszym opracowaniu badan, problem dotyczy jednak duzej gru-
py pacjentdéw. Uzaleznienie od alkoholu generuje w spoteczenstwie ogromne koszty,
rowniez ekonomiczne, pozostajac jedng z najbardziej obciazajacych budzet panstwa
chor6b [40]. Dochody naszego kraju pochodzace ze sprzedazy wyrobow alkoholowych
wynosity w 2011 roku ok. 16—18 miliardow ztotych, podczas gdy koszty generowane
przez picie i uzaleznienie od alkoholu siggaja blisko 45 miliardow zt rocznie. Leczenie
0s6b uzaleznionych, czgste absencje w pracy, $wiadczenia finansowe z powodu trwatej
niezdolnosci do pracy, konflikty z prawem, wypadki — to gtdéwne aspekty sktadajace
si¢ na te ogromne sumy [42].
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Farmakoterapia podwojnego rozpoznania

W wigkszo$ci przeprowadzonych dotychczas badan oceniajacych skutecznos$c¢ tera-
pii uzaleznienia od alkoholu nie brano pod uwage problemu podwojnego rozpoznania.
Rosnace zainteresowanie tym tematem przyniosto jednak kilka ciekawych spostrzezen
na temat leczenia tej specyficznej i niezwykle wymagajacej grupy pacjentow. Badania
z ostatnich kilku lat pozwalaja na wstepne oszacowanie efektywnosci kompleksowego
leczenia zaleznosci alkoholowej i najczgstszych wspdtistniejacych zaburzen psychicz-
nych. Wskazano w nich migdzy innymi na bardzo konkretne utrudnienia, z jakimi
spotykaja si¢ pacjenci cierpiacy z powodu innych zaburzen psychicznych w trakcie
terapii uzaleznienia. Autorzy zwracaja uwagg na problem terapii grupowej, gdzie
jednakowe oczekiwania formutowane sa wobec chorych na zaburzenia psychiczne
oraz pacjentéw uzaleznionych bez jakichkolwiek innych objawow. Obnizenie nastroju
czy spowolnienie toku my$lenia bez watpienia utrudniaja funkcjonowanie i leczenie
w grupie terapeutycznej. Podobnie obecno$¢ objawow psychotycznych czy negatyw-
nych schizofrenii nie pozwala na petne uczestnictwo w procesie leczenia obejmujacym
w wigkszosci osoby z rozpoznaniem izolowanego uzaleznienia od alkoholu. Takze
zaburzenia myslenia oraz funkcji poznawczych stanowia dla 0s6b uzaleznionych od
alkoholu silng barier¢ w uzyskaniu skutecznej pomocy. Poczucie innosci oraz izolacja
W grupie wsparcia obnizaja istotnie motywacjg¢ do leczenia odwykowego [9]. Skutecz-
ne leczenie wspotistniejacych zaburzen psychicznych istotnie zwigksza skutecznosé
leczenia uzaleznienia [9].

Farmakoterapia uzaleznienia od alkoholu w podwojnym rozpoznaniu

Literatura obejmujaca leczenie uzaleznienia od alkoholu przynosi wiele informa-
cji dotyczacych farmakoterapii pacjentow z podwdjnym rozpoznaniem. Przebadano
wiele lekow, ktorych stosowanie ma by¢ uzupetnieniem psychoterapii uzaleznienia od
alkoholu, gdy celem jest zmniejszenie ryzyka nawrotu picia i promowanie abstynencji
(disulfiram, akamprozat i naltrekson). Istnieja rowniez doniesienia o klinicznej sku-
tecznosci nalmefenu, ktorego stosowanie ma na celu ograniczenie ilo$ci spozywanego
alkoholu, a co za tym idzie — redukcj¢ szkod spowodowanych piciem. Nalmefen wpi-
suje si¢ w nowg strategi¢ leczenia, jaka jest zmniejszanie ilosci wypijanego alkoholu
przez pacjentdw uzaleznionych, ktérzy nie potrafia badz nie chca utrzymac catkowitej
abstynencji.

Disulfiram jest stosowany w leczeniu uzaleznienia od alkoholu od ponad 50 lat
[43]. Mechanizm dziatania leku opiera si¢ na blokowaniu enzymu bioracego udziat
w metabolizmie alkoholu, dehydrogenazy aldehydowej. Zahamowanie przeksztatcania
etanolu na tym etapie prowadzi do kumulacji aldehydu octowego, wywotujac objawy
zatrucia w postaci nudnosci, wymiotdéw, bolow i1 zawrotow glowy, uderzen goraca,
zaczerwienienia twarzy. Pacjenci przyjmujacy disulfiram utrzymuja abstynencj¢
w obawie przed wystapieniem powyzszych dolegliwosci, a nawet $miercia. W wielo-
osrodkowym badaniu przeprowadzonym w Stanach Zjednoczonych zaobserwowano
podobne wyniki u 0s6b otrzymujacych disulfiram i placebo. Ostatecznie uznano, ze
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kluczowe znaczenie dla skutecznosci takiego leczenia ma postawa pacjenta, stopien
jego motywacji 1 wspoltpracy. Okazato si¢ bowiem, Ze istnieje grupa pacjentow, dla
ktoérych gtod alkoholowy wraz z Igkiem przed niebezpiecznym zatruciem w przypadku
spozycia alkoholu stawat si¢ po prostu motywacja do zaprzestania przyjmowania leku
i kontynuowania picia [44]. W kolejnych badaniach probowano zwigkszy¢ skutecznosé
leczenia disulfiramem poprzez stosowanie dodatkowych interwencji, sposrod ktorych
skuteczne okazato si¢ przyjmowanie preparatu pod nadzorem badz jego dawkowanie
przez osobg bliska, a takze ztozenie przez pacjenta pisemnego zobowigzania do sto-
sowania leku zgodnie z zaleceniem lekarza [45—47]. Wobec niepokojacych doniesien,
opartych na obserwacjach z lat 60. 1 70. sugerujacych, ze disulfiram zaostrzat objawy
depresji, manii oraz psychoz [48], przeprowadzono badania obejmujace pacjen-
tow z podwojnym rozpoznaniem. Okazato si¢ jednak, ze stosowane wspotczesnie
dawki — 250-500 mg/dobg — nie powodowaty nasilenia wspdtistniejacych zaburzen
psychicznych. Wysunigto wigc wniosek, ze lek ten moze by¢ z powodzeniem stoso-
wany u pacjentow z podwodjna diagnoza [49]. Ustalono natomiast, ze przyjmowanie
disulfiramu moze powodowa¢ niewielkie i z reguty nieistotne klinicznie zwigkszenie
stezenia lekdw przeciwpsychotycznych oraz przeciwdepresyjnych w surowicy [48].
Konkluzja jest zalecenie, aby zachowaé ostrozno$¢ podczas stosowania disulfiramu
u pacjentow otrzymujacych leki przeciwdepresyjne i przeciwpsychotyczne.

Naltrekson jest antagonista receptoréw opioidowych. Mechanizm jego dziatania
opiera si¢ na niwelowaniu efektéw uwolnienia endogennych opioidéw w odpowiedzi
na alkohol. Przeprowadzono randomizowane, podwojnie zaslepione badania przy
uzyciu placebo w grupach liczacych 70 [50], 97 [51] i 131 pacjentéw uzaleznionych
od alkoholu [52]. Wykazano, ze naltrekson w leczeniu uzupehiajacym psychoterapig
byt skuteczny w ograniczaniu gtodu alkoholowego, redukowat ilo$¢ spozywanego
jednorazowo alkoholu, zmniejszat liczbg dni picia (w tym intensywnego) oraz ryzyko
przerwania abstynencji. Naltrekson zmniejszat takze nasilenie glodu alkoholowego
oraz ograniczal reakcj¢ pozytywnego wzmocnienia wobec picia. Zaburzat rowniez
stymulacj¢ w uktadzie nagrody, jaka nastgpuje u oso6b uzaleznionych w odpowiedzi
na alkohol, przez co osoby badane mniej chgtnie siggaty po kolejne porcje, a co za
tym idzie — zagrozenie zwiazane z wypiciem duzych dawek alkoholu byto mniejsze
(mniejsza liczba dni intensywnego picia; heavy drinking days) [50-52]. Kolejne duze
badania nie potwierdzity jednak skuteczno$ci naltreksonu w leczeniu uzaleznienia od
alkoholu [53]. Z innych badah wynika natomiast, ze lek ten stosowany u pacjentow
uzaleznionych ze schizofrenig nie zaostrzat jej przebiegu i nie nasilal objawow [54],
czego si¢ wezesniej obawiano. Liczba dziatan niepozadanych zwiazanych z podawa-
niem naltreksonu nie r6éznita si¢ miedzy grupa pacjentdw z izolowanym uzaleznie-
niem od alkoholu a populacja leczonych z podwdjnym rozpoznaniem [55]. Chorzy
na schizofrenig, zaburzenia afektywne dwubiegunowe oraz schizoafektywne dobrze
reagowali na leczenie naltreksonem, redukujac spozycie alkoholu i utrzymujac si¢
w terapii [56]. Obiecujace dane dotyczace skutecznosci tego leku w ograniczaniu picia
alkoholu wymagaja jednak potwierdzenia w dalszych badaniach.

Mechanizm dziatania akamprozatu opiera si¢ prawdopodobnie na wplywie na
receptory glutaminergiczne NMDA. Jego skuteczno$¢ w podtrzymywaniu abstynencji
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potwierdzono w wieloosrodkowych badaniach europejskich przy uzyciu placebo [57].
Autorzy raportow postuluja rowniez, ze akamprozat tagodzi objawy abstynencyjne [57].

Wyniki europejskich randomizowanych badan klinicznych wykazaty, ze nalmefen
redukuje spozycie alkoholu u 0s6b uzaleznionych. Do udziatu w badaniach (ESENSE I,
ESENSE II oraz SENSE) zglosita si¢ znaczaca liczba 0s6b uzaleznionych od alkoholu
dotychczas nieleczonych, co moze $wiadczy¢ o duzej potrzebie leczenia w tej populacji
chorych. Badani pacjenci znaczaco ograniczyli ilo§¢ wypijanego alkoholu w trakcie
leczenia nalmefenem i utrzymali mniejsze spozycie w okresie wielomiesi¢cznego ba-
dania. Zaobserwowano, iz u pacjentéw otrzymujacych nalmefen znaczaco zmniejszyta
si¢ liczba dni intensywnego picia alkoholu (heavy drinking days: > 60 g/d u m¢zczyzn
1>40 g/d u kobiet). Skutecznos¢ leku znacznie przewyzszyta skutecznos¢ placebo [S8].

Leczenie farmakologiczne pacjentow z zespotem zaleznosci alkoholowej zmierza
w kierunku jego indywidualizacji. Coraz powszechniej stosowany podziat tej niezwykle
heterogennej grupy chorych na podtypy (wg Lescha, Cloningera, Babora) daje nadziej¢
na wskazanie konkretnych osob, ktore beda mogty odnosi¢ korzysci ze stosowania
poszczegdlnych rodzajow farmakoterapii. Wydaje sig, ze niejednoznaczne wyniki
badan dotyczacych skutecznosci lekow wynikaja z duzej réznorodnosci pacjentow.
W typologii Lescha zaproponowano okreslone leki cechujace si¢ najwyzsza, udo-
wodniong skuteczno$cia w leczeniu poszczegolnych grup o podobnej charakterystyce
[8]. W typie I (LAT I) w profilaktyce nawrotow picia, poza standardowsq i niezbedna
psychoterapia, autorzy klasyfikacji proponuja disulfiram lub akamprozat. W typie II
(LAT II) proponowanymi metodami zmniejszania ryzyka nawrotu picia sg akamprozat
oraz leki przeciwdepresyjne, wsrdd ktorych wykazano skuteczno$¢ moklobemidu oraz
trazodonu. Co ciekawe, autorzy typologii nie zalecaja udziatu pacjentdw z tym typem
uzaleznienia we wspolnocie Anonimowych Alkoholikéw.

Dla pacjentéw klasyfikowanych jako typ III (LAT IIT) w ramach farmakoterapii
uzupehiajacej oddziatywania psychoterapeutyczne w zapobieganiu nawrotom picia
autorzy typologii proponuja stosowanie naltreksonu. Najlepsze efekty farmakoterapii
w tej profilaktyce u pacjentow z typem IV (LAT IV) uzyskano stosujac naltrekson
(tab. 1). Z uwagi na ograniczong objgto$¢ niniejszego opracowania nie omowiono
zastosowania psychoterapii, ktéra pozostaje metoda leczenia z wyboru u pacjentow
uzaleznionych od alkoholu.

Tabela 1. Zalecane metody farmakologiczne w zapobieganiu nawrotom picia alkoholu
w poszczeg6lnych typach uzaleznienia od alkoholu wg Lescha

Zalecane metody
farmakologiczne

Typ wg Lescha (LAT) w zapobieganiu nawrotom

picia alkoholu

Typ | (LAT I) — ,model alergii”

— duza komponenta uzaleznienia fizycznego Disulfiram

— spozywanie alkoholu ma na celu unikanie objawow abstynencyjnych Ak (

— uzaleznienie rozwija sie w charakterystycznej sekwencii: picie amproza

ryzykowne, szkodliwe, petnoobjawowe uzaleznienie

dalszy cigg tabeli na nastepnej stronie
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Typ Il (LAT Il) - ,model leku”

— spozywanie alkoholu ma na celu tagodzenie objawéw lekowych oraz
tonizowanie napigcia

— alkohol stanowi droge rozwigzywania konfliktdw przez osoby z niska
samoocena, poddajace sie dominacji, majace trudno$ci z wyrazaniem
swoich opinii i potrzeb

— w stanie intoksykacji pacjenci stajq sie ofensywni — pojawia sie
tendencja do agresji i autoagresji

Akamprozat

Leki przeciwdepresyjne
(wykazano skuteczno$¢
moklobemidu oraz
trazodonu)

Typ Il (LAT 11I) - ,model depresji — objawowy”
alkohol jest spozywany w celu poprawy nastroju oraz uzyskania
dziatania nasennego

— po poczatkowej poprawie samopoczucia dochodzi do potegowania
objawéw afektywnych i lekowych

— czestszy u kobiet

— liczni pacjenci z podwojnym rozpoznaniem (najczesciej: uzaleznienie
i depresja)

— powszechne sg zachowania autodestrukcyjne i agresja, chwiejno$¢
emocjonalna,

— duze ryzyko samobdjcze

— niezbedne jest leczenie obserwowanych zaburzen afektywnych

Naltrekson

Typ IV (LAT IV) — model ,oparty na warunkowaniu”
kluczowe dla rozwoju uzaleznienia sg nieprawidtowosci
w funkcjonowaniu OUN w okresie dziecinstwa jako wynik szkodliwych
oddziatywan w okresie rozwojowym

— w adolescencji obserwuije sie nadmierng impulsywnos¢ i zaburzenia
zachowania

— widoczny brak krytycyzmu wobec uzaleznienia Naltrekson

— pacjenci tatwo ulegajg presji otoczenia sprzyjajacej spozywaniu alkoholu

— z powodu pierwotnie istniejacego uszkodzenia OUN pacjenci sg
szczegolnie wrazliwi na toksyczny wptyw alkoholu

— czeste sg napady drgawkowe

— upo$ledzenie funkcji poznawczych jest pogtebiane przez alkohol

— odsetek mezczyzn jest wigkszy niz w catej populacji 0séb uzaleznionych

Farmakoterapia wspélistniejqcych zaburzen psychicznych u pacjentow
uzaleznionych od alkoholu

Leczenie przeciwdepresyjne. Mimo licznych badan, dotyczacych wspotwystepo-
wania zaburzen depresyjnych z uzaleznieniem od alkoholu, postgpowanie z pacjentem
z podwojnym rozpoznaniem pozostaje nadal duzym wyzwaniem. Jak opisano powyzej,
objawy obydwu schorzen przenikaja si¢ wzajemnie, a ich podtoze neurobiologiczne ma
wiele wspolnych mechanizmow [59]. W zwiazku z tym leczenie depresji u pacjentow
uzaleznionych jest trudne. Wiaze si¢ z wieloma obawami ze strony lekarza i koniecz-
noscia kazdorazowego rozwazenia bilansu zyskow i strat plynacych z zastosowania
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farmakoterapii. Wynika to migdzy innymi z obaw o potencjalne interakcje lekéw z al-
koholem. Ocena tego ryzyka, zaraz po ustaleniu diagnozy i wskazan do leczenia, jest
najtrudniejszym zadaniem lekarza. Najlepiej przebadanymi grupami lekéw u pacjentow
z podwdjna diagnoza sa trdjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne oraz selektywne
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI). Wykazano skuteczno$¢ lekow tréj-
pierscieniowych w leczeniu depresji u pacjentdw z uzaleznieniem od alkoholu, nie udato
si¢ jednak jednoznacznie dowies¢ ich skuteczno$ci w ograniczaniu iloSci spozywanego
alkoholu w tej grupie [60]. Z uwagi na waskie okno terapeutyczne i wysokie ryzyko
przedawkowania leki te nie sa rekomendowane w leczeniu pacjentow uzaleznionych [60].

Stosowane obecnie najszerzej w leczeniu obnizenia nastroju rézne preparaty
SSRI sa powszechnie uznawane za leki pierwszego rzutu [61]. Jako lepiej tolerowane
1 bezpieczniejsze niz trojpierscieniowe sa lekami, ktore z powodzeniem stosuje si¢
w populacji 0so6b uzaleznionych. W randomizowanym badaniu przeprowadzonym
w grupie polskich pacjentow uzaleznionych od alkoholu ze wspoétistniejacymi zaburze-
niami depresyjnymi poréwnywano skuteczno$¢ i tolerancje tianeptyny i fluwoksaminy.
Wyniki tej pracy wskazuja na skuteczno$ci obydwu tych lekow, przy czym tianeptyna
byta lekiem lepiej tolerowanym, a pacjenci rzadziej przerywali leczenie [62].

SSRI okazaty si¢ skuteczne w leczeniu depresji, zmniejszajac jednoczesnie ilo$¢
wypijanego przez osoby uzaleznione alkoholu [63, 64]. Wobec takiej obserwacji po-
stulowano réwniez, iz moga one ograniczac picie alkoholu u pacjentéw z izolowanym
uzaleznieniem, np. zapobiegajac sigganiu po alkohol w sytuacjach stresowych, jednak
przeprowadzone w tym zakresie badania nie potwierdzity tego zalozenia [65]. Pettinati
1 wsp. sugeruja, ze skuteczno$¢ SSRI w leczeniu depresji i redukcji picia ogranicza
si¢ jedynie do pewnych podtypow pacjentow uzaleznionych [66]. Ta grupa lekow
okazata si¢ skuteczna rowniez w leczeniu zespotu stresu pourazowego i zmniejszaniu
spozycia alkoholu [67].

Leczenie anksjolityczne. W leczeniu zaburzen Igkowych u pacjentow uzalez-
nionych od alkoholu stosuje si¢, podobnie jak w populacji 0s6b bez problemu alko-
holowego, przede wszystkim leki z grupy SSRI. Brak jest jednak rzetelnych badan
oceniajacych dziatanie tych lekow w grupie chorych z podwojnym rozpoznaniem —
0sob uzaleznionych z zaburzeniami Igkowymi. W doraznym opanowywaniu niepokoju
najwigksza skutecznos$¢ wykazuja benzodiazepiny, jednak ich stosowanie u pacjentow
juz uzaleznionych jest co najmniej kontrowersyjne. Wsrod uzytkownikéw benzodiaze-
pin moze rozwinac¢ si¢ zalezno$¢ krzyzowa, wiktajaca przebieg choroby alkoholowej
i utrudniajaca jej leczenie. Ponadto leki z tej grupy poglebiaja zaburzenia funkcji
poznawczych oraz powoduja inne objawy neurologiczne (np. pogorszenie funkcji
motorycznych, zaburzenia rownowagi) wynikajace z toksycznego wptywu alkoholu
na osrodkowy uktad nerwowy. Nie udato si¢ jednoznacznie potwierdzi¢ skutecznosci
buspironu stosowanego w zaburzeniach Ilgkowych u pacjentow uzaleznionych od alko-
holu. Cho¢ wyniki poczatkowych badan wypadty obiecujaco, kolejne byly sprzeczne.
Brak jest obecnie bezsprzecznych dowodow na efektywnos$é tego leku w ograniczaniu
spozycia alkoholu i terapii Igku przewleklego [68].

Leczenie przeciwpsychotyczne. Brak jest popartych badaniami jednoznacznych
wytycznych dotyczacych leczenia psychoz u pacjentéw uzaleznionych od alkoholu.



288 Anna Klimkiewicz i wsp.

Istnieja jednak przestanki przemawiajace za wlaczaniem w pierwszej kolejnosci aty-
powych lekow przeciwpsychotycznych (neuroleptykow drugiej generacji). Leki te
maja unikalng wtasciwos¢ redukowania objawow negatywnych poprzez zwigkszanie
za posrednictwem uktadu serotoninowego przekaznictwa dopaminergicznego w szla-
kach mezokortykalnych. Poniewaz uzywanie alkoholu bywa rodzajem samoleczenia
objawow negatywnych, atypowe leki przeciwpsychotyczne wydaja si¢ najlepszym
wyborem. Wptywem na przekaznictwo serotoninergiczne probuje si¢ wythumaczy¢
dziatanie klozapiny, ktoéra oprocz opanowywania objawow psychotycznych zmniejsza
znaczaco ilo$¢ wypijanego alkoholu u pacjentdw z podwdjnym rozpoznaniem [69].
Analogiczny efekt potwierdzono wstepnie rowniez w przypadku kwetiapiny, za$ dla
risperidonu i olanzapiny nie udato si¢ go wykazac¢ [70]. Dokonanie wlasciwego wyboru
leku komplikuje jednak fakt, ze podczas leczenia przeciwpsychotycznego pacjentow
uzaleznionych od alkoholu nalezy wzia¢ pod uwagg liczne czynniki. Na przyktad stan
wzmozonej gotowosci drgawkowej towarzyszacy alkoholowym zespotom abstynen-
cyjnym przemawialtby raczej za wlaczeniem risperidonu anizeli klozapiny.

Leki normotymiczne. Badania oceniajace skuteczno$¢ weglanu litu w chorobie
afektywnej dwubiegunowej (ChAD) ze wspdltistniejacym uzaleznieniem od alkoholu
dowodza jego ograniczonej skuteczno$ci i uzytecznosci w tej grupie pacjentow [71].
Wynika to migdzy innymi z przebiegu ChAD u 0s6b uzaleznionych, charakteryzu-
jacego si¢ szybsza zmiana faz oraz czg¢stym wystgpowaniem epizodow mieszanych.
Konieczno$¢ monitorowania poziomu leku w surowicy, liczne objawy niepozadane
oraz waskie okno terapeutyczne substancji powoduja istotne trudnosci w prowadzeniu
farmakoterapii w tej szczegdlnej grupie pacjentow [72].

Wykazano, Ze pacjenci otrzymujacy lit z powodu depresji ograniczaja ilos¢ wypi-
janego alkoholu w porownaniu z grupa placebo, jednak, co cickawe, nie obserwuje si¢
unich obnizenia nasilenia objawow depresyjnych [71]. Zbadano roéwniez skuteczno$§¢
litu w ograniczaniu picia u 0s6b uzaleznionych, u ktérych nie stwierdzano objawow
depresyjnych, uzyskujac podobne wyniki, tj. redukcj¢ spozycia. Kolejne badania
dotyczace skutecznosci litu w zapobieganiu nawrotom picia nie przyniosty jednak
jednoznacznych rezultatow [71].

7 uwagi na szybka zmiang faz oraz cz¢ste wystepowanie epizodéw mieszanych,
pochodne kwasu walproinowego okazaty si¢ skutecznag metoda zapobiegania nawrotom
zaburzen afektywnych u pacjentow uzaleznionych od alkoholu [72]. Podwyzszenie
stezenia enzymow watrobowych w surowicy pacjentow uzaleznionych od alkoholu,
przyjmujacych pochodne kwasu walproinowego, uznano ostatecznie za klinicznie
niegrozne, mimo poczatkowych obaw o kumulacje¢ hepatotoksycznego dziatania al-
koholu i kwasu walproinowego oraz kazuistycznych doniesien o uszkodzeniu watroby
ze skutkiem $miertelnym [73].

W podwdjnie zaslepionym badaniu przy uzyciu placebo zaobserwowano rowniez,
iz pacjenci uzaleznieni od alkoholu, ze wspdtistniejaca choroba afektywna dwubie-
gunowa, otrzymujacy kwas walproinowy, wypijali istotnie mniej alkoholu anizeli
osoby otrzymujace placebo. Co ciekawe, skuteczno$¢ w ograniczaniu picia korelowata
z poziomem leku w surowicy. Zaobserwowano réwniez istotnie mniejsze stgzenie
w surowicy gammaglutamylotranspeptydazy (GGTP) u o0sob leczonych kwasem



Wspotwystepowanie uzaleznienia od alkoholu z innymi zaburzeniami psychicznymi. Cze$¢ 1. 289

walproinowym w poréwnaniu z osobami uzaleznionymi nieotrzymujacymi tego leku
[74]. Rowniez Bonnet i wsp. wskazuja na skutecznos$¢ kwasu walproinowego (i topira-
matu) w ograniczaniu spozycia alkoholu przez osoby uzaleznione ze wspotistniejacym
zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym [75].

Karbamazepina bywa stosowana w leczeniu alkoholowych zespotdéw abstynencyj-
nych u 0séb z podwdjnym rozpoznaniem, cho¢ lekami z wyboru w tych przypadkach
pozostaja benzodiazepiny. Istnieja doniesienia, iz pacjenci otrzymujacy karbamaze-
ping w ramach leczenia alkoholowego zespotu abstynencyjnego dtuzej anizeli przyj-
mujacy lorazepam utrzymywali abstynencj¢ oraz wypijali mniej alkoholu w ciagu
12 dni obserwacji [76]. Dlugoterminowa obserwacja pacjentow, ktorym podawano
karbamazeping w ramach profilaktyki nawrotu picia, wykazata, iz jej przyjmowanie
istotnie wydtuza okres abstynencji w ciagu pierwszych 120 dni stosowania. Wyka-
zano, ze osoby uzaleznione otrzymujace karbamazeping siggaty po alkohol pdzniej
anizeli otrzymujace placebo, jednak roznice te staty si¢ nieistotne po uptywie roku
[77]. Podsumowujac, analiza prac dotyczacych karbamazepiny pozwala stwierdzi¢,
ze brak jest jednoznacznych danych pozwalajacych oceni¢ skuteczno$¢ tej substancji
w zapobieganiu nawrotom picia u pacjentow z ChAD.

Niewielka liczba prac poswigcona byla ocenie skuteczno$ci stosowania atypo-
wych neuroleptykéw u pacjentdw z podwojnym rozpoznaniem. Randomizowane
badanie pacjentow z ChAD i uzaleznieniem od alkoholu otrzymujacych atypowe
leki przeciwpsychotyczne nie wykazato redukcji spozycia ani zmniejszenia nasilenia
gtodu alkoholowego [78]. W innym badaniu olanzapina zmniejszata nasilenie glodu
alkoholowego, nie wptywajac jednak na nagradzajace dziatanie alkoholu [79].

Podsumowanie

Opieka nad pacjentami z podwojnym rozpoznaniem, uzaleznienia od alkoholu
1innych zaburzen psychicznych, jest szczeg6lnie utrudniona z uwagi na niedogodnos$ci
organizacyjne, czgsty brak wspolpracy ze strony pacjentow [80] oraz ich trudnosci
w funkcjonowaniu spotecznym [81]. Istotna pozostaje rowniez niechgé pacjentéw
do ujawniania istnienia drugiego problemu psychiatrycznego oprocz tego, z powodu
ktérego zwracaja si¢ o pomoc. Zbudowanie atmosfery zaufania i zapewnienie pacjen-
towi poczucia bezpieczenstwa daje szans¢ na uzyskanie petnej informacji, a co za tym
idzie — ustalenie wlasciwej diagnozy. Wszyscy badacze problemu dowodza niezbicie,
iz jednoczasowe leczenie uzaleznienia od alkoholu i wspoélistniejacych zaburzen psy-
chicznych znacznie zwigksza szans¢ na poprawe stanu pacjenta. Czasem zaniechanie
leczenia kompleksowego wrecz uniemozliwia zdrowienie pacjenta. W Polsce, gdzie
skala problemu alkoholowego nie wymaga komentarza, mozna spodziewac si¢ nawet
wyzszego odsetka wspotchorobowosci anizeli odnotowywany w krajach zachodnich.
Wydaje sig, ze wraz ze wzrostem liczby 0sob uzaleznionych powstanie programow
1 placowek poswigconych opiece nad pacjentami z podwojnym rozpoznaniem po-
zostaje jedynie kwestia czasu. Kandel proponuje stworzenie odrgbnych programéw
terapeutycznych dla pacjentow z podwojna diagnoza w tacznosci z dotychczasowymi
wspolnotami terapeutycznymi. Zalozenie, jakie postawil, postuluje stworzenie $ro-
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dowiska terapeutycznego, gdzie pacjenci o tym profilu stanowiliby grupe docelowa
terapii 1 byli tam w petni akceptowani [82].
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