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Alkoholowy zespół abstynencyjny rozwija się u osób uzależnionych od alkoholu na skutek zaprzestania albo ograniczenia 
picia po okresie picia długotrwałego lub w dużych ilościach. Objawy odstawienne pojawiają się najczęściej po 6–8 godzinach 
od ostatniego spożycia alkoholu i osiągają szczyt po 24–72 godzinach. Typowo zespół abstynencyjny objawia się drżeniem, 
nudnościami, wymiotami, bezsennością, pobudzeniem i nadmierną potliwością. W powikłanym zespole odstawiennym 
mogą wystąpić napady drgawkowe (także gromadne), stan padaczkowy, ostra psychoza oraz – gdy omamom towarzyszy 
dezorientacja w czasie, miejscu i sytuacji – majaczenie alkoholowe. Powikłany zespół abstynencyjny rozwija się u około 
10–15% pacjentów. Napady drgawkowe w przebiegu alkoholowego zespołu abstynencyjnego wyzwalane są w pniu mózgu 
i powstają w innym mechanizmie niż klasyczne napady padaczkowe. Złotym standardem leczenia alkoholowego zespołu 
abstynencyjnego z napadami drgawkowymi są benzodiazepiny, które wykazują wyższą skuteczność niż inne grupy leków 
przeciwdrgawkowych – przede wszystkim zmniejszają częstość drgawek w pierwszych 2 dniach od odstawienia alkoholu 
i znacznie obniżają ryzyko zgonu. Narzędziem pomocnym w podejmowaniu decyzji o włączeniu bądź zaprzestaniu leczenia 
jest Clinical Institute of Withdrawal Assessment for Alcohol scale (CIWA-Ar). Należy pamiętać, że przewlekłe stosowanie 
benzodiazepin w profilaktyce wtórnej alkoholowych napadów padaczkowych nie jest zalecane – ze względu na potencjał 
uzależniający tych leków i cięższy przebieg alkoholowego zespołu abstynencyjnego ze współuzależnieniem od benzodiazepin.
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Alcohol withdrawal syndrome develops in individuals with alcohol dependence who discontinue or reduce alcohol intake 
after long-term or binge drinking. Withdrawal symptoms usually occur 6–8 hours after the last alcohol consumption and 
peak between 24–72 hours. Typical manifestations include tremor, nausea, vomiting, insomnia, agitation, and excess 
sweating. Complicated withdrawal syndrome may manifest with seizures (including cluster seizures), status epilepticus, acute 
psychosis and delirium, when hallucinations are accompanied by disorientation in time, place and situation. About 10–15% 
of patients develop complicated withdrawal syndrome. The seizures in alcohol withdrawal syndrome are triggered in the 
brain stem and have a mechanism other than that of classic epileptic seizures. Benzodiazepines, which are more effective 
than other classes of anticonvulsants (they primarily reduce the frequency of convulsions in the first two days after alcohol 
discontinuation and significantly reduce the risk of death), are the gold standard for the treatment of alcohol withdrawal 
syndrome. The Clinical Institute of Withdrawal Assessment for Alcohol Scale (CIWA-Ar) is a helpful tool for making 
decisions on treatment initiation or discontinuation. It should be noted that chronic use of benzodiazepines in the secondary 
prevention of alcohol withdrawal seizures is not recommended due to the addictive potential of these agents and a more 
severe course of alcohol withdrawal seizures with benzodiazepine co-dependence.
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• współwystępowanie innych obciążeń, takich jak depresja, 
choroby serca i układu oddechowego, zapalenie trzustki, 
stan po urazie głowy, odwodnienie, wyniszczenie, mało-
płytkowość czy zaburzenia elektrolitowe (zwłaszcza 
hiponatremia) (Gutmane et al., 2019; Habrat et al., 2012, 
Silczuk et al., 2019).

MECHANIZM POWSTAWANIA AZA 
I NAPADÓW DRGAWKOWYCH 

W PRZEBIEGU AZA

Alkohol przyjmowany w wyższych dawkach wywiera wpływ 
hamujący (depresyjny) na ośrodkowy układ nerwowy 
(OUN). Potencjalizuje oddziaływanie kwasu gamma-amino-
masłowego (GABA) na receptory GABA-A, a w szczególno-
ści na ich wariant zawierający podjednostkę delta. Receptory 
takie zlokalizowane są przede wszystkim w móżdżku, obsza-
rach korowych i pniu mózgu, co tłumaczy, dlaczego zatrucie 
alkoholem powoduje objawy dysfunkcji głównie w obrębie 
tych struktur (Hughes, 2009; Rogawski, 2005). Depresyjne 
działanie alkoholu na OUN polega też na hamowaniu prze-
kaźnictwa glutaminianergicznego. 
W przypadku regularnej ekspozycji na alkohol układ ner-
wowy adaptuje  się i  uruchamia mechanizmy kompen-
sacyjne, które mają utrzymać zrównoważoną aktywność 
OUN mimo obecności czynnika hamującego. W  kon-
sekwencji dochodzi do zmniejszenia transmisji GABA-
-ergicznej [prawdopodobnie w kilku torach układu GABA 
(Kattimani i Bharadwaj, 2013; Olsen i Liang, 2017)] oraz 
zwiększenia syntezy i odpowiedzi receptorowej w układzie 
glutaminergicznym (np. w hipokampie) (Habrat et al., 2012; 
Restel i Rola, 2014; Wojnar, 2017).
W następstwie nagłego zaprzestania picia, a więc wstrzyma-
nia podaży substancji aktywizującej układ GABA (hamujący) 
przy obniżonej podstawowej aktywności tego układu, układ 
glutaminergiczny (pobudzający) zyskuje przewagę (Caputo 
et al., 2019; Habrat et al., 2012; Wojnar, 2017). Przejawia się 
ona objawami AZA, także napadami drgawek. Napady 
drgawkowe w  przebiegu AZA wyzwalane są zazwyczaj 
w pniu mózgu. Strefa wyzwalania napadów drgawkowych 
w przebiegu AZA różni się od strefy uważanej za odpowie-
dzialną za napady w przebiegu padaczki (Rogawski, 2005).

NAPADY DRGAWKOWE 
W PRZEBIEGU AZA

Do napadów drgawkowych, które są przejawem funkcjo-
nalnego uszkodzenia OUN wskutek przewlekłego naduży-
wania alkoholu, dochodzi u około 10% pacjentów z AZA 
(Łukasik-Głębocka, 2014; Restel i Rola, 2014). Ryzyko 
wystąpienia i nasilenie napadów wzrastają wraz z liczbą 
przebytych epizodów AZA (Kattimani i Bharadwaj, 2013; 
Łukasik-Głębocka, 2014; Sellers et al., 1983). Do ponad 
90% napadów dochodzi w pierwszych 48 godzinach od 
ostatniego spożycia alkoholu (Jesse et al., 2017). Typowe 
dla AZA są napady padaczkowe pierwotnie uogólnione, 

ALKOHOLOWY 
ZESPÓŁ ABSTYNENCYJNY

Alkoholowy zespół abstynencyjny (AZA) rozwija się 
u osób uzależnionych od alkoholu na skutek zaprze-
stania albo zmniejszenia jego spożycia po okresie 

picia regularnego i zwykle długotrwałego lub intensywnego 
(Perry, 2014). Objawy odstawienne pojawiają się najczęściej 
po 6–8 godzinach od ostatniego spożycia alkoholu i osią-
gają szczyt po 24–72 godzinach (Caputo et al., 2019; Restel 
i Rola, 2014).
Według International Statistical Classification of Diseases 
and Related Health Problems – ICD-10 do rozpoznania 
AZA konieczne jest wystąpienie przynajmniej 3 z wymie-
nionych niżej objawów, których nie można z większym 
prawdopodobieństwem przypisać zaburzeniom niezwiąza-
nym z alkoholem/innymi substancjami psychoaktywnymi, 
w szczególności innym zaburzeniom psychicznym lub zabu-
rzeniom zachowania (Perry, 2014; World Health Organiza-
tion: The ICD-10 Classification of Mental and Behavioural 
Disorders: Diagnostic criteria for research):
• drżenie języka, powiek lub wyciągniętych rąk;
• potliwość; 
• nudności lub wymioty;
• wzrost ciśnienia tętniczego lub przyspieszenie tętna;
• niepokój, pobudzenie psychoruchowe;
• ból głowy;
• bezsenność;
• ogólne złe samopoczucie, osłabienie;
• przelotne iluzje lub omamy wzrokowe, czuciowe, słu-

chowe;
• napady drgawkowe uogólnione.
W większości przypadków zespół odstawienny ma przebieg 
niepowikłany (drżenie, nudności, wymioty, bezsenność, 
pobudzenie, nadmierna potliwość) (Restel i Rola, 2014). 
W przebiegu powikłanego zespołu odstawiennego mogą 
wystąpić napady drgawkowe (choć wymienione w kryte-
riach diagnostycznych, uważane są już za powikłanie), rów-
nież gromadne, stan padaczkowy, ostra psychoza (głównie 
halucynoza), a gdy omamom towarzyszy dezorientacja 
w czasie, miejscu i sytuacji – majaczenie alkoholowe (okre-
ślane jako drżenne, delirium tremens).
Powikłany zespół abstynencyjny rozwija się u około 10–15% 
pacjentów (Chan et al., 2009; Mennecier et al., 2008; Restel 
i Rola, 2014), a do czynników predysponujących do powi-
kłań należą:
• początek uzależnienia od alkoholu w młodym wieku 

(Habrat et al., 2012);
• długi czas i znaczna intensywność spożywania alkoholu 

przed wystąpieniem AZA (Habrat et al., 2012);
• ciężki przebieg AZA w przeszłości (Caputo et al., 2019);
• pojawienie się objawów zespołu abstynencyjnego przy 

jeszcze stosunkowo wysokim stężeniu alkoholu we krwi 
(Habrat et al., 2012);

• współistniejące uzależnienia od opioidów, benzodiazepin 
(BZD) lub barbituranów (Caputo et al., 2019);
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o charakterze toniczno-klonicznym. Przebiegają z utratą 
świadomości, przygryzieniem języka i  zaburzeniami 
zwieraczy. Obserwuje się też wydłużenie okresu ponapa-
dowego (Kozielewicz et al., 2011). W AZA zwykle obser-
wowany jest pojedynczy napad, mogą jednak występo-
wać napady mnogie, w szczególności napady gromadne 
lub stan padaczkowy (3%) (Klimaszyk et al., 2020; Wojnar, 
2017). Napad drgawkowy jest silnym predyktorem cięż-
kiego zespołu odstawiennego przebiegającego z majacze-
niem (rozwija się on u 1/3 osób po napadzie padaczkowym 
związanym z AZA) (Wojnar, 2017). Majaczenie to stan 
bezpośredniego zagrożenia życia – ryzyko zgonu wynosi 
około 15% u nieleczonych oraz 1% u intensywnie leczo-
nych pacjentów (Mayo-Smith et al., 2004; Wojnar, 2017).
Jeżeli napady są poprzedzone aurą, mają charakter ogni-
skowy z wtórnym uogólnieniem albo pojawiają się po upły-
wie 48 godzin od spożycia alkoholu, można podejrzewać, że 
ich etiologia jest najprawdopodobniej inna niż odstawienna 
(padaczka idiopatyczna lub objawowa u osób z zespołem 
zależności alkoholowej – ZZA) (Restel i Rola, 2014).

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA 
NAPADÓW DRGAWKOWYCH 

W PRZEBIEGU AZA

Nawet jeśli do napadu drgawkowego dochodzi w okresie 
odstawienia alkoholu i spełnione są wspomniane wyżej kry-
teria rozpoznania AZA, należy przeprowadzić przynajmniej 
podstawową diagnostykę różnicową, szczególnie gdy jest 
to pierwszy napad w życiu pacjenta. Diagnostyka powinna 
obejmować co najmniej badanie tomografii komputerowej 
głowy, wykonywane w celu wykluczenia zmian o charakte-
rze rozrostowym, naczyniopochodnym lub pourazowym, 
które mogłyby być przyczyną padaczki objawowej (Restel 
i Rola, 2014), albo po prostu wykluczenia zmian powstałych 
w następstwie napadu, które wymagałyby leczenia, zwłasz-
cza interwencyjnego. U osób uzależnionych od alkoholu 
ryzyko krwawienia do OUN wskutek urazu w przebiegu 
napadu drgawkowego może być zwiększone w związku ze 
współistniejącą małopłytkowością i koagulopatią wtórną do 
uszkodzenia wątroby.
Wynik badania EEG wykonywanego u chorych z AZA po 
napadach drgawkowych najczęściej jest prawidłowy, chyba 
że rozwinie się stan padaczkowy (status epilepticus, SE) – 
wtedy elektroencefalografia może pomóc w ustaleniu, czy 
epizod SE trwa nadal, czy już  się zakończył, zwłaszcza 
jeśli występują jedynie subtelne objawy (Nair et al., 2011). 
Wykonanie EEG zaleca się także w przypadku pierwszego 
incydentu napadowego w przebiegu AZA lub zmienionego 
wzorca napadów u osoby, która bywała wcześniej hospitali-
zowana z powodu alkoholowych napadów odstawiennych 
(celem jest tu różnicowanie z klasycznym napadem padacz-
kowym) (Rathlev et al., 2006).
W razie podejrzenia przyjmowania przez pacjenta innych 
substancji psychoaktywnych należy oznaczyć ich stężenie 
we krwi lub w moczu.

Ze względu na przewlekły toksyczny wpływ alkoholu na 
organizm u osób podejrzanych o alkoholową etiologię 
zaburzeń można się spodziewać określonych nieprawidło-
wości w badaniach biochemicznych. Dodatkowe badania 
laboratoryjne powinny obejmować oznaczenie:
• stężenia glukozy (u  chorych z  zaburzeniami funkcji 

wątroby wtórnymi do nadużywania alkoholu dochodzi 
do upośledzenia glukoneogenezy, co sprawia, że są oni 
bardziej podatni na hipoglikemię);

• jonogramu (hipomagnezemia i hipokalcemia mogą być 
objawami alkoholowego uszkodzenia wątroby i trzustki, 
a  hiponatremia wynika ze wzrostu wydalania sodu 
z moczem, odwodnienia lub towarzyszącej mocznicy) 
(Liamis et al., 2000; Wakil i Athin, 2010);

• morfologii krwi [małopłytkowość jest wyrazem upośle-
dzenia funkcji szpiku przez alkohol, a niedokrwistość, 
zwłaszcza makrocytarna (podwyższone MCV), może 
być wtórna zarówno do niedoborów witaminy B12 i kwasu 
foliowego, jak i do krwawienia z przewodu pokarmowego 
o ostrym lub przewlekłym charakterze];

• parametrów wątrobowych (szczególnie GGTP – jako 
najbardziej dynamicznego i wskazującego na niedawną 
intoksykację);

• parametrów nerkowych;
• koagulogramu;
• markerów uszkodzenia mięśnia sercowego (stan sil-

nego pobudzenia układu współczulnego może prowa-
dzić do wzrostu zapotrzebowania energetycznego serca 
i wystąpienia zawału mięśnia sercowego; z tego powodu – 
a  także w celu wykluczenia zaburzeń przewodnictwa 
i rytmu serca – niezbędne jest wykonanie badania EKG).

U pacjentów, od których nie możemy uzyskać wiarygod-
nego wywiadu (np. u osób z zaburzeniami świadomości), 
markery laboratoryjne (zwłaszcza MCV i GGTP) pomagają 
uprawdopodobnić rozpoznanie AZA (Jesse et al., 2017).

LECZENIE AZA ORAZ DRGAWKOWYCH 
NAPADÓW ODSTAWIENNYCH

Złotym standardem leczenia AZA i napadów drgawko-
wych występujących w jego przebiegu są BZD. Potwier-
dzono ich skuteczność w  profilaktyce i  kontroli napa-
dów w  porównaniu z  lekami przeciwdrgawkowymi 
i  placebo (Caputo et  al., 2019; D’Onofrio et  al., 1999; 
Jarema, 2015; Lingford-Hughes et al., 2012; Schaefer i Haf-
ner, 2013). Benzodiazepiny zmniejszają częstość wystę-
powania drgawek w pierwszych 2 dniach od odstawie-
nia alkoholu nawet o  84% i  znacznie obniżają ryzyko 
zgonu (D’Onofrio et al., 1999; Schaefer i Hafner, 2013).  
Mechanizm działania BZD polega na stymulacji receptorów 
GABA-A, zastępującej przerwane działanie etanolu (Habrat 
et al., 2012; Jesse et al., 2017; Wojnar, 2017). 
Jak dotąd nie wykazano większej skuteczności konkret-
nego preparatu z grupy BZD w leczeniu AZA, a szczegól-
nie związanych z nim napadów drgawkowych, choć dono-
szono o przewadze diazepamu w leczeniu umiarkowanego 
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lub ciężkiego zespołu abstynencyjnego (Weintraub, 2017). 
Ogólnie preferowane są BZD o dłuższym okresie działania 
(diazepam, klorazepat czy klonazepam) (Caputo et al., 2019; 
Jarema, 2015; Lingford-Hughes et al., 2012; Muncie et al., 
2013), zapewniają bowiem stabilne stężenie leku we krwi 
i nie przyczyniają się do wystąpienia zjawiska rozniecania, 
polegającego na nasileniu objawów AZA przy następnych 
epizodach (Brown et al., 1988; Jarema, 2015). Zjawisko roz-
niecania jest wynikiem zmian bioelektrycznych w mózgu 
wywołanych okresowym podprogowym drażnieniem nie-
których struktur (struktur podkorowych, a  zwłaszcza 
układu limbicznego, podwzgórza i wzgórza) (Wojnar et al., 
1999). Kliniczną manifestację zjawiska rozniecania stanowi 
coraz cięższy – niekiedy powikłany drgawkami i majacze-
niem – przebieg kolejnych zespołów abstynencyjnych, co 
jest wyrazem obniżania się progu drgawkowego i zwiększo-
nej pobudliwości układu nerwowego w wyniku powtarzają-
cych się epizodów odstawienia alkoholu (Ballenger i Post, 
1978).
W przypadku zbyt dużej redystrybucji BZD (typowej dla 
tej grupy leków), np. do tkanki tłuszczowej, i powtarza-
nia się napadów można rozważyć lorazepam. Ten nominal-
nie krótko działający (szybko eliminowany) lek wyjątkowo 
nie podlega redystrybucji, dlatego paradoksalnie może 
utrzymywać stężenie terapeutyczne we krwi dłużej niż inne 
BZD (Cock i Schapira, 2002; Treiman, 1989). Problemem 
jest jednak ograniczona dostępność formy dożylnej loraze-
pamu. Należy też pamiętać, że u osób starszych lub z towa-
rzyszącą niewydolnością wątroby bezpieczniejsze jest poda-
wanie BZD o krótszym okresie półtrwania, które mniej 
angażują metabolizm wątrobowy (prosty tor przemiany), 
a ponadto nie stwarzają zwiększonego ryzyka przedawko-
wania w razie spowolnienia metabolizmu wątrobowego, 
jak ma to miejsce w przypadku BZD długodziałających 
(Caputo et al., 2019). Niemniej wobec małej dostępności 
lorazepamu diazepam także stanowi opcję terapeutyczną, 
a jego bezpieczeństwo i skuteczność w analizowanej gru-
pie chorych zostały dowiedzione przez Weintrauba (2017).

METODY DAWKOWANIA BZD  
U PACJENTÓW Z AZA

Istnieją różne metody dawkowania BZD w AZA. Dobór 
właściwego algorytmu zależy m.in. od nasilenia obja-
wów u  danej osoby. Monitorowanie objawów klinicz-
nych ułatwiają skale służące do określenia stopnia nasi-
lenia AZA. Dobrym narzędziem, które pozwala ocenić 
potrzebę wdrożenia leczenia i monitorować jego skutecz-
ność, jest skala CIWA-Ar (Baron et al., 2010; Caputo et al., 
2019; Jesse et al., 2017; Muncie et al., 2013; Sullivan et al., 
1989; Wojnar, 2017), oceniająca nasilenie AZA na podsta-
wie ilościowej oceny 10 objawów (tab. 1). Wynik poniżej 
10 punktów uzyskują pacjenci z łagodnym AZA, którzy 
nie wymagają bezwzględnej farmakoterapii, 10–18 punk-
tów – pacjenci z umiarkowanym nasileniem zespołu abs-
tynencyjnego, którzy kwalifikują się do leczenia, a powyżej 

18 punktów – pacjenci ze znacznym nasileniem objawów 
lub powikłaniami AZA, wymagającymi bardziej ofensyw-
nej terapii (Klimaszyk et al., 2020).
Jednym ze schematów terapeutycznych stosowanych 
u pacjentów z umiarkowanie nasilonym AZA jest lecze-
nie regulowane objawami (symptom-triggered treatment) – 
pulsacyjne podawanie BZD, ograniczone do momentów 
większego nasilenia objawów. Aby leczenie mogło być sku-
teczne, potrzebne jest ścisłe monitorowanie objawów odsta-
wiennych przy użyciu zatwierdzonego narzędzia (Baron 
et al., 2010; Caputo et al., 2019; Jesse et al., 2017; Lingford-
-Hughes et al., 2012). Metoda ta nie jest bezpieczna dla 
pacjentów z zaburzeniami kontaktu słowno-logicznego 
i z napadami odstawiennymi w wywiadzie (zdarza się, że  
występują one bez innych objawów charakterystycznych 
dla AZA) (Kattimani i Bharadwaj, 2013; Perry, 2014). Poda-
niem leków uprzedza się przekroczenie 10 punktów w skali 
CIWA-Ar (przy tendencji rosnącej próg decyzji to 8 punk-
tów, decyzja jest podejmowana indywidualnie przez le -
karza). Zwykle stosuje się diazepam w dawce 5–10 mg lub 
klorazepat w dawce 5–15 mg doustnie. Ocenę kliniczną 
powtarza się co godzinę i w razie niedostatecznej poprawy 
podaje  się kolejną dawkę leku. Leczenie przerywa  się, 
gdy chory uzyska wynik poniżej 10 (próg to 8 punktów) 
w skali CIWA-Ar. Kolejna ocena jest przeprowadzana po 
4–8 godzinach w celu ewentualnego ponowienia terapii 
(Kattimani i Bharadwaj, 2013; Perry, 2014).
Metoda dawek podzielonych to schemat leczenia zale-
cany przede wszystkim u pacjentów z niepowikłanym AZA 
o umiarkowanym nasileniu (CIWA-Ar 10–18 pkt). Zakła-
dany stabilny wpływ BZD ma zmniejszać ryzyko powikłań 
AZA, toteż jest wskazany u osób z wywiadem napadów 
drgawkowych lub majaczenia. To leczenie mniej agresywne 
od przedstawionej niżej metody nasycania i dlatego zalecane 
u pacjentów z chorobami towarzyszącymi (Jesse et al., 2017), 
takimi jak niewydolność wątroby, niestabilna choroba nie-
dokrwienna serca lub cukrzyca typu II, jak również w razie 
konieczności podania BZD kobiecie w ciąży (Wojnar, 2017). 
Metoda ta polega na stosowaniu diazepamu – lub innej 
BZD długodziałającej – w dawkach równomiernie podzie-
lonych, które po opanowaniu zespołu są stopniowo odsta-
wiane. Na przykład proponuje się diazepam w dawce 10 mg 
doustnie w odstępach co 6 godzin przez 24 godziny, następ-
nie dawka zostaje zredukowana do 5 mg w odstępach co 
6 godzin przez kolejne 48–96 godzin (Wojnar, 2017). Trzeba 
jednak pamiętać, że wobec zmienności tempa metabolizmu 
w populacji każdy schemat może wymagać bieżących popra-
wek w zależności od stanu danego pacjenta.
W  leczeniu nasilonego AZA (CIWA-Ar >18 pkt) lub 
w  profilaktyce przewidywanych powikłań stosuje  się 
metodę intensywnego nasycania (Olsen i  Liang, 2017; 
Sellers et al., 1983). Do przeciwwskazań należą tu: obec-
ność alkoholu we krwi, intoksykacja innymi środkami 
psychoaktywnymi, stan po świeżym urazie głowy, nie-
wydolność oddechowa, choroby dróg oddechowych 
i  niewydolność wątroby. Algorytm leczenia polega na 
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Data Godz. Godz. Godz.

Zaburzenia słuchowe
(na podstawie obserwacji; należy zapytać pacjenta, 
czy dźwięki, które słyszy, wydają mu się głośniejsze lub 
ostrzejsze niż zwykle; czy słyszy coś, co go drażni lub 
przeraża; czy słyszy głosy, których pochodzenia nie można 
uzasadnić w sposób naturalny)
0 – nie stwierdzono
1 – niewielka nadwrażliwość na bodźce dźwiękowe
2 –  nadwrażliwość na bodźce dźwiękowe o miernym 

nasileniu
3 – nadmierna reaktywność
4 – sporadyczne omamy słuchowe
5 – żywe omamy słuchowe
6 – skrajnie nasilone omamy słuchowe
7 – ciągłe omamy słuchowe

Zaburzenia wzrokowe
(na podstawie obserwacji; należy zapytać pacjenta, 
czy światło w pomieszczeniu nie jest zbyt ostre; czy barwa 
oświetlenia wydaje mu się inna niż zwykle; czy widzi coś, 
co go niepokoi albo czego obecności nie można uzasadnić)
0 – nie stwierdzono
1 – niewielka nadwrażliwość
2 – nadwrażliwość o miernym nasileniu
3 – wyraźna nadwrażliwość
4 – sporadyczne omamy wzrokowe
5 – żywe omamy wzrokowe
6 – wybitnie nasilone omamy wzrokowe
7 – ciągłe omamy wzrokowe

Ból głowy, ucisk w głowie
(należy zapytać pacjenta, czy odczuwa ból lub ma wrażenie 
obręczy wokół głowy) 
0 – nie występuje
1 – bardzo łagodny
2 – łagodny
3 – umiarkowany
4 – umiarkowanie nasilony
5 – silny
6 – bardzo silny
7 – skrajnie nasilony

Orientacja, zaburzenia świadomości
(należy zapytać pacjenta o aktualną datę oraz czy wie, 
gdzie się znajduje i kim są otaczające go osoby) 
0 – w pełni zorientowany, wykonuje seryjne dodawanie
1 –  nie jest pewien daty lub nie radzi sobie z seryjnym 

dodawaniem
2 – popełnia omyłkę w dacie o nie więcej niż 2 dni
3 – popełnia omyłkę w dacie o więcej niż 2 dni
4 – nieprawidłowa orientacja co do miejsca i osób

Suma

Suma poniżej 10 pkt – oznaczająca małe nasilenie AZA lub wystarczający stopień 
farmakologicznego opanowania objawów – upoważnia do odstąpienia od kolejnej 
dawki BZD (na podstawie tłumaczenia W. Szelenbergera, Med Prakt 1999; 5: 165).

Data Godz. Godz. Godz.
Nudności i wymioty
0 – bez nudności i wymiotów
1 – niezbyt nasilone nudności, bez wymiotów
2
3
4 – nawracające nudności
5
6
7 –  ciągłe nudności, częste skurcze perystaltyczne i wymioty
Drżenie
(na podstawie obserwacji; chory w pozycji z wyciągniętymi 
przed siebie ramionami i rozstawionymi palcami)
0 – nieuchwytne
1 – wyczuwalne w opuszkach palców za pomocą dotyku
2
3
4 – zauważalne przy wyciągniętych rękach
5
6
7 –  wybitnie nasilone, widoczne nawet bez wyciągniętych rąk
Potliwość
0 – nie stwierdzono
1 – zauważalne pocenie się, dłonie wilgotne
2
3
4 – krople potu na czole
5
6
7 – zlewne poty
Lęk
0 – zachowanie swobodne
1 – nieznaczny lęk
2
3
4 – wyraźny lęk, czujność
5
6
7 – stan paniki
Pobudzenie ruchowe
0 – stosowne do okoliczności
1 – nieznacznie wzmożone
2
3
4 – znaczne pobudzenie, niepokój manipulacyjny
5
6
7 –  chory biega po pokoju w trakcie badania lub cały czas 

walczy z otoczeniem
Zaburzenia czuciowe
(zapytać o świąd, drętwienie, pieczenie, a także o wrażenie 
pełzania robaków pod skórą) 
0 – nie stwierdzono
1 – wrażenia czuciowe jw., o niewielkim nasileniu
2 – wrażenia czuciowe jw., o miernym nasileniu
3 – dotkliwe wrażenia czuciowe
4 – sporadyczne omamy czuciowe
5 – żywe omamy czuciowe
6 – skrajnie nasilone omamy czuciowe
7 – ciągłe omamy czuciowe

Tab. 1.  Skala służąca do oceny nasilenia objawów alkoholowego zespołu abstynencyjnego (Clinical Institute of Withdrawal Assessment for 
Alcohol scale, revised version – CIWA-Ar) (Sullivan et al., 1989)

podawaniu 10–20 mg diazepamu co 1–2 godziny pod kon-
trolą CIWA-Ar aż do stwierdzenia nasycenia (<10 pkt), 
co najczęściej odpowiada lekkiej senności. Podczas nasy-
cania ważna jest wnikliwa obserwacja stanu pacjenta.  
Teoretycznie po nasyceniu nie ma potrzeby podawa-
nia kolejnych dawek, ponieważ w  następnych dniach 

hospitalizacji działają aktywne metabolity diazepamu 
(Wojnar, 2017). Teoria ta sugeruje jednak stopniową 
readaptację układu GABA wraz z powolną eliminacją BZD. 
W praktyce – wobec indywidualnych i niezależnych róż-
nic – oba procesy mogą przebiegać niesynchronicznie, co 
przekłada się na konieczność uzupełnienia leku.
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LECZENIE NAPADÓW DRGAWKOWYCH 
W PRZEBIEGU AZA

W leczeniu napadów drgawkowych w przebiegu AZA, tak 
jak w terapii samego zespołu abstynencyjnego, stosuje się 
głównie BZD. Udowodniono, że zmniejszają one ryzyko 
wystąpienia pierwszego i kolejnych napadów drgawkowych 
w trakcie jednego epizodu AZA (Muncie et al., 2013).
W wytycznych British Association for Psychopharmacology 
(Lingford-Hughes et al., 2012) eksperci proponują również 
stosowanie karbamazepiny – leku podobnie jak BZD efek-
tywnego w redukowaniu ryzyka napadów drgawkowych, 
ale testowanego w mniejszej liczbie badań naukowych. 
Leczenie za pomocą karbamazepiny wydaje się dobrą alter-
natywą, jeżeli pacjent jest obciążony napadami ognisko-
wymi i padaczką, świeżym urazem głowy lub podejrzeniem 
krwawienia śródczaszkowego, a także w przypadku utrzy-
mującego się podwyższonego stężenia alkoholu. Trzeba 
pamiętać, że karbamazepina może powodować hiponatre-
mię lub wydłużenie odcinka QT widoczne w EKG.
Przeprowadzono wiele badań oceniających skuteczność 
innych leków przeciwpadaczkowych (np. fenytoiny, kwasu 
walproinowego, lewetiracetamu, pregabaliny) w leczeniu 
AZA, ale nie wykazano wyższości żadnego z nich nad BZD. 
Są one najczęściej stosowane w połączeniu z BZD, jako 
leczenie wspomagające, w terapii opornych stanów drgaw-
kowych w przebiegu AZA (Jędrzejczak, 2011; Klimiec et al., 
2018; Muncie et al., 2013; Restel i Rola, 2014).
Jeżeli pacjent prezentuje nasilone objawy zespołu abstynen-
cyjnego (>10 pkt w skali CIWA-Ar) i ma dodatni wywiad 
w kierunku napadów abstynencyjnych, włączenie leczenia 
BZD jest podstawą postępowania terapeutycznego. Najbar-
dziej odpowiednia wydaje się tu metoda dawek podzie-
lonych. Według Amerykańskiego Towarzystwa Medycyny 
Uzależnień (American Society of Addiction Medicine, 
ASAM) w przypadku CIWA-Ar <10 punktów, a więc łagod-
nego przebiegu AZA, i niewielkiego ryzyka rozwoju cięż-
kiego lub powikłanego AZA można zastosować jedynie 
leczenie podtrzymujące albo karbamazepinę lub gabapen-
tynę – przy równoczesnym monitorowaniu stanu pacjenta 
pod kątem ewentualnej progresji zespołu abstynencyjnego. 
W przypadku podwyższonego ryzyka ciężkiego przebiegu 
bądź powikłań (a za czynnik ryzyka można uznać napady 
drgawkowe w przebiegu poprzednich zespołów abstynen-
cyjnych) także stosuje się BZD (Wong et al., 2020). 
W napadach drgawkowych o charakterze uogólnionym 
rekomendowane jest podanie diazepamu w dawce 10 mg 
dożylnie. W razie braku skuteczności lub po wystąpieniu 
kolejnego epizodu drgawkowego zaleca się podanie 4 mg 
lorazepamu dożylnie (Lingford-Hughes et al., 2012) lub 
następnej dawki diazepamu (można powtórzyć po około 
10 minutach). Ze względu na ryzyko depresji ośrodka odde-
chowego podczas leczenia BZD należy monitorować wydol-
ność oddechową pacjenta (Riss et al., 2008). Zalecane jest 
podanie domięśniowe tiaminy w dawce 50–100 mg. Chory 
z hipoglikemią powinien otrzymać dodatkowo 100 ml 

20-procentowego roztworu glukozy dożylnie (dopiero po 
tiaminie) (Baron et al., 2010; Caputo et al., 2019; Restel 
i Rola, 2014). W stanie padaczkowym w przebiegu AZA przy 
braku efektu BZD wskazane jest włączenie jednego z leków 
przeciwpadaczkowych drugiego wyboru we wlewie dożyl-
nym: fenytoiny lub walproinianu (Jędrzejczak, 2011; Klimiec 
et al., 2018). Fenytoinę podajemy w dawce 15–18 mg/kg 
z prędkością 50 mg/min, a wlew trwa zwykle 20 minut. 
Fenytoiny nie wolno rozcieńczać w roztworze glukozy, gdyż 
może dojść do jej wytrącenia. W trakcie wlewu konieczne 
są monitorowanie EKG i ocena ciśnienia tętniczego, ponie-
waż lek zwiększa ryzyko hipotonii i zaburzeń rytmu serca. 
Dawka kwasu walproinowego wynosi 25–45 mg/kg, lek 
podawany jest zazwyczaj w ciągu 15 minut (Klimiec et al., 
2018). W razie nieskuteczności należy postępować tak jak 
w klasycznym stanie padaczkowym i zastosować znieczu-
lenie ogólne (tiopental, propofol, midazolam) pod kontrolą 
EEG aż do ustąpienia czynności napadowej w EEG (Jędrzej-
czak, 2011; Klimiec et al., 2018; Restel i Rola, 2014).
Uzupełniając niedobory elektrolitowe, trzeba pamiętać, że 
choć hiponatremia zwiększa ryzyko napadów drgawko-
wych, nie należy uzupełniać sodu gwałtownie – ze względu 
na możliwość powikłań (m.in. mielinolizy mostu).
Napady drgawkowe w przebiegu zespołu odstawiennego 
nie wymagają włączania na stałe leczenia przeciwpadacz-
kowego, ponieważ cechują się specyficznym (odmiennym 
niż w padaczce) mechanizmem wyzwalania. W większości 
przypadków wraz z ewolucją zespołu i tendencją do nor-
malizacji wrażliwości receptorów GABA-A skłonność do 
drgawek ustępuje, a nawrót ujawnia się dopiero po kolej-
nym „ciągu picia”. Profilaktyczne przepisywanie leków 
przeciwpadaczkowych osobom uzależnionym od alkoholu 
w trakcie abstynencji jest niecelowe, natomiast po wzno-
wieniu spożywania alkoholu – dodatkowo niebezpieczne. 
Dochodzi bowiem albo do łączenia leków z alkoholem 
(objawiającego się nadmierną sennością lub sedacją, będą-
cych wynikiem depresyjnego wpływu zarówno alkoholu, 
jak i leków przeciwpadaczkowych na OUN – nie wspomi-
nając o negatywnym wpływie niektórych leków przeciw-
padaczkowych na już upośledzoną przez alkohol funkcję 
wątroby), albo do nagłego ich odstawienia (co w połączeniu 
z obniżonym progiem drgawkowym wynikającym z nad-
używania alkoholu może przyczynić się do wystąpienia 
napadów czy nawet stanu padaczkowego).

PODSUMOWANIE

Napady drgawkowe w  przebiegu AZA wyzwalane są 
w pniu mózgu i powstają w innym mechanizmie niż kla-
syczne napady padaczkowe. Lekami z wyboru są BZD, 
a w razie istnienia przeciwwskazań celowe wydaje się włą-
czenie karbamazepiny – leku o podobnej efektywności 
(Lingford-Hughes et al., 2012). W terapii napadów drgaw-
kowych w przebiegu AZA preferuje się BZD o dłuższym 
okresie działania (np. diazepam), ponieważ zapewniają 
one stabilne stężenie leku we krwi, a więc lepszą kontrolę 
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napadów, i nie przyczyniają się do wystąpienia zjawiska 
rozniecania. Ze względu na potencjał uzależniający BZD 
i cięższy przebieg AZA ze współuzależnieniem od BZD 
nie zaleca się stosowania tych leków w profilaktyce wtór-
nej alkoholowych napadów padaczkowych (Riss et al., 
2008) (Caputo et al., 2019). Z kolei profilaktyka drgaw-
kowych napadów odstawiennych za pomocą klasycznych 
leków przeciwpadaczkowych wydaje się niecelowa z uwagi 
na ustępowanie tendencji do drgawek po przebyciu AZA, 
a także ryzyko związane z łączeniem leków przeciwpa-
daczkowych z alkoholem albo nagłym ich odstawieniem.
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