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Napady drgawkowe w przebiegu alkoholowego zespotu abstynencyjnego
Seizures in alcohol withdrawal syndrome
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Streszczenie Alkoholowy zesp6! abstynencyjny rozwija si¢ u 0séb uzaleznionych od alkoholu na skutek zaprzestania albo ograniczenia
picia po okresie picia dlugotrwatego lub w duzych ilosciach. Objawy odstawienne pojawiaja si¢ najczesciej po 6-8 godzinach
od ostatniego spozycia alkoholu i osiagaja szczyt po 24-72 godzinach. Typowo zesp6t abstynencyjny objawia si¢ drzeniem,
nudno$ciami, wymiotami, bezsennoscia, pobudzeniem i nadmierng potliwoscia. W powiklanym zespole odstawiennym
moga wystapi¢ napady drgawkowe (takze gromadne), stan padaczkowy, ostra psychoza oraz — gdy omamom towarzyszy
dezorientacja w czasie, miejscu i sytuacji — majaczenie alkoholowe. Powiklany zespot abstynencyjny rozwija si¢ u okoto
10-15% pacjentéw. Napady drgawkowe w przebiegu alkoholowego zespolu abstynencyjnego wyzwalane s3 w pniu mézgu
i powstaja w innym mechanizmie niz klasyczne napady padaczkowe. Zlotym standardem leczenia alkoholowego zespotu
abstynencyjnego z napadami drgawkowymi sa benzodiazepiny, ktére wykazuja wyzsza skutecznos¢ niz inne grupy lekow
przeciwdrgawkowych — przede wszystkim zmniejszaja czgstos¢ drgawek w pierwszych 2 dniach od odstawienia alkoholu
i znacznie obnizaja ryzyko zgonu. Narzedziem pomocnym w podejmowaniu decyzji o wlaczeniu badz zaprzestaniu leczenia
jest Clinical Institute of Withdrawal Assessment for Alcohol scale (CIWA-Ar). Nalezy pamieta¢, ze przewlekte stosowanie
benzodiazepin w profilaktyce wtérnej alkoholowych napadéw padaczkowych nie jest zalecane - ze wzgledu na potencjat
uzalezniajacy tych lekow i cigzszy przebieg alkoholowego zespolu abstynencyjnego ze wspoétuzaleznieniem od benzodiazepin.

Stowa kluczowe: alkoholowy zespél abstynencyjny, napady padaczkowe, leczenie

AbSUa ct 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 reccommended 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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ALKOHOLOWY
ZESPOL ABSTYNENCYJNY

lkoholowy zespot abstynencyjny (AZA) rozwija si¢
Au 0s6b uzaleznionych od alkoholu na skutek zaprze-
stania albo zmniejszenia jego spozycia po okresie

picia regularnego i zwykle dtugotrwalego lub intensywnego

(Perry, 2014). Objawy odstawienne pojawiaja si¢ najczesciej

po 6-8 godzinach od ostatniego spozycia alkoholu i osig-

gaja szczyt po 24-72 godzinach (Caputo et al., 2019; Restel

iRola, 2014).

Wedlug International Statistical Classification of Diseases

and Related Health Problems — ICD-10 do rozpoznania

AZA konieczne jest wystapienie przynajmniej 3 z wymie-

nionych nizej objawow, ktérych nie mozna z wigkszym

prawdopodobienstwem przypisa¢ zaburzeniom niezwigza-

nym z alkoholem/innymi substancjami psychoaktywnymi,

w szczegdlnosci 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):

o drzenie jezyka, powiek lub wyciagnietych rak;

o potliwo$é;

o nudnoéci lub wymioty;

o wzrost ci$nienia tetniczego lub przyspieszenie tetna;

« niepokoj, pobudzenie psychoruchowe;

« bol glowy;

« bezsennos¢;

o ogolne zte samopoczucie, ostabienie;

o przelotne iluzje lub omamy wzrokowe, czuciowe, stu-
chowe;

« napady drgawkowe uogolnione.

W wigkszo$ci przypadkow zespdt odstawienny ma przebieg

niepowiklany (drzenie, nudnosci, wymioty, bezsenno$¢,

pobudzenie, nadmierna potliwos$¢) (Restel i Rola, 2014).

W przebiegu powiklanego zespolu odstawiennego moga

wystapi¢ napady drgawkowe (cho¢ wymienione w kryte-

riach diagnostycznych, uwazane sg juz za powiktanie), row-

niez gromadne, stan padaczkowy, ostra psychoza (gtéwnie

halucynoza), a gdy omamom towarzyszy dezorientacja

w czasie, miejscu i sytuacji — majaczenie alkoholowe (okre-

$lane jako drzenne, delirium tremens).

Powikfany zespot abstynencyjny rozwija sie u okoto 10-15%

pacjentéw (Chan et al., 2009; Mennecier et al., 2008; Restel

i Rola, 2014), a do czynnikéw predysponujacych do powi-

ktan nalezg:

« poczatek uzaleznienia od alkoholu w mtodym wieku
(Habrat et al., 2012);

o dlugi czas i znaczna intensywnos$¢ spozywania alkoholu
przed wystapieniem AZA (Habrat et al., 2012);

o ciezki przebieg AZA w przeszlosci (Caputo et al., 2019);

 pojawienie si¢ objawdw zespolu abstynencyjnego przy
jeszcze stosunkowo wysokim stezeniu alkoholu we krwi
(Habrat et al., 2012);

o wspolistniejace uzaleznienia od opioidéw, benzodiazepin
(BZD) lub barbituranéw (Caputo et al., 2019);
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o wspotwystepowanie innych obcigzen, takich jak depresja,
choroby serca i uktadu oddechowego, zapalenie trzustki,
stan po urazie glowy, odwodnienie, wyniszczenie, mato-
plytkowos$¢ czy zaburzenia elektrolitowe (zwlaszcza
hiponatremia) (Gutmane ef al., 2019; Habrat et al., 2012,
Silczuk et al., 2019).

MECHANIZM POWSTAWANIA AZA
I NAPADOW DRGAWKOWYCH
W PRZEBIEGU AZA

Alkohol przyjmowany w wyzszych dawkach wywiera wpltyw
hamujacy (depresyjny) na o$rodkowy uklad nerwowy
(OUN). Potencjalizuje oddziatywanie kwasu gamma-amino-
mastowego (GABA) na receptory GABA-A, a w szczegdlno-
$ci na ich wariant zawierajacy podjednostke delta. Receptory
takie zlokalizowane sg przede wszystkim w mézdzku, obsza-
rach korowych i pniu mézgu, co ttumaczy, dlaczego zatrucie
alkoholem powoduje objawy dysfunkcji gléwnie w obrebie
tych struktur (Hughes, 2009; Rogawski, 2005). Depresyjne
dziatanie alkoholu na OUN polega tez na hamowaniu prze-
kaznictwa glutaminianergicznego.

W przypadku regularnej ekspozycji na alkohol uktad ner-
wowy adaptuje si¢ i uruchamia mechanizmy kompen-
sacyjne, ktore maja utrzymac zréwnowazong aktywnos¢
OUN mimo obecnosci czynnika hamujacego. W kon-
sekwencji dochodzi do zmniejszenia transmisji GABA-
-ergicznej [prawdopodobnie w kilku torach ukltadu GABA
(Kattimani i Bharadwaj, 2013; Olsen i Liang, 2017)] oraz
zwigkszenia syntezy i odpowiedzi receptorowej w uktadzie
glutaminergicznym (np. w hipokampie) (Habrat et al., 2012;
Restel i Rola, 2014; Wojnar, 2017).

W nastepstwie naglego zaprzestania picia, a wigc wstrzyma-
nia podazy substancji aktywizujacej uktad GABA (hamujacy)
przy obnizonej podstawowej aktywnosci tego ukladu, uklad
glutaminergiczny (pobudzajacy) zyskuje przewage (Caputo
et al., 2019; Habrat et al., 2012; Wojnar, 2017). Przejawia si¢
ona objawami AZA, takze napadami drgawek. Napady
drgawkowe w przebiegu AZA wyzwalane sg zazwyczaj
w pniu moézgu. Strefa wyzwalania napadéw drgawkowych
w przebiegu AZA rézni sie od strefy uwazanej za odpowie-
dzialng za napady w przebiegu padaczki (Rogawski, 2005).

NAPADY DRGAWKOWE
W PRZEBIEGU AZA

Do napadéw drgawkowych, ktore sa przejawem funkcjo-
nalnego uszkodzenia OUN wskutek przewlektego naduzy-
wania alkoholu, dochodzi u okoto 10% pacjentow z AZA
(Lukasik-Glebocka, 2014; Restel i Rola, 2014). Ryzyko
wystapienia i nasilenie napadéw wzrastajg wraz z liczbg
przebytych epizodow AZA (Kattimani i Bharadwaj, 2013;
Lukasik-Glebocka, 2014; Sellers et al., 1983). Do ponad
90% napadow dochodzi w pierwszych 48 godzinach od
ostatniego spozycia alkoholu (Jesse et al., 2017). Typowe
dla AZA s3 napady padaczkowe pierwotnie uogdlnione,

AKTUALN NEUROL 2020, 20 (2), p. 59-65




Napady drgawkowe w przebiequ alkoholowego zespotu abstynencyjnego

o charakterze toniczno-klonicznym. Przebiegaja z utratag
$wiadomo$ci, przygryzieniem jezyka i zaburzeniami
zwieraczy. Obserwuje sie tez wydluzenie okresu ponapa-
dowego (Kozielewicz et al., 2011). W AZA zwykle obser-
wowany jest pojedynczy napad, moga jednak wystepo-
wa¢ napady mnogie, w szczegdlnosci napady gromadne
lub stan padaczkowy (3%) (Klimaszyk et al., 2020; Wojnar,
2017). Napad drgawkowy jest silnym predyktorem ciez-
kiego zespolu odstawiennego przebiegajacego z majacze-
niem (rozwija si¢ on u 1/3 0séb po napadzie padaczkowym
zwigzanym z AZA) (Wojnar, 2017). Majaczenie to stan
bezposredniego zagrozenia zycia — ryzyko zgonu wynosi
okolo 15% u nieleczonych oraz 1% u intensywnie leczo-
nych pacjentéw (Mayo-Smith et al., 2004; Wojnar, 2017).
Jezeli napady sg poprzedzone aurg, majg charakter ogni-
skowy z wtoérnym uogdélnieniem albo pojawiaja si¢ po uply-
wie 48 godzin od spozycia alkoholu, mozna podejrzewac, ze
ich etiologia jest najprawdopodobniej inna niz odstawienna
(padaczka idiopatyczna lub objawowa u 0séb z zespotem
zalezno$ci alkoholowej — ZZA) (Restel i Rola, 2014).

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA
NAPADOW DRGAWKOWYCH
W PRZEBIEGU AZA

Nawet jeéli do napadu drgawkowego dochodzi w okresie
odstawienia alkoholu i spetnione s3 wspomniane wyzej kry-
teria rozpoznania AZA, nalezy przeprowadzi¢ przynajmniej
podstawowa diagnostyke réznicows, szczegolnie gdy jest
to pierwszy napad w Zyciu pacjenta. Diagnostyka powinna
obejmowac co najmniej badanie tomografii komputerowej
glowy, wykonywane w celu wykluczenia zmian o charakte-
rze rozrostowym, naczyniopochodnym lub pourazowym,
ktore moglyby by¢ przyczyna padaczki objawowej (Restel
iRola, 2014), albo po prostu wykluczenia zmian powstatych
w nastepstwie napadu, ktére wymagalyby leczenia, zwlasz-
cza interwencyjnego. U osob uzaleznionych od alkoholu
ryzyko krwawienia do OUN wskutek urazu w przebiegu
napadu drgawkowego moze by¢ zwigkszone w zwigzku ze
wspolistniejaca maloplytkowoscig i koagulopatia wtorng do
uszkodzenia watroby.

Wynik badania EEG wykonywanego u chorych z AZA po
napadach drgawkowych najczesciej jest prawidtowy, chyba
ze rozwinie sie stan padaczkowy (status epilepticus, SE) —
wtedy elektroencefalografia moze poméc w ustaleniu, czy
epizod SE trwa nadal, czy juz sie zakonczyl, zwlaszcza
jesli wystepuja jedynie subtelne objawy (Nair et al., 2011).
Wykonanie EEG zaleca si¢ takze w przypadku pierwszego
incydentu napadowego w przebiegu AZA lub zmienionego
wzorca napadow u osoby, ktora bywata wezesniej hospitali-
zowana z powodu alkoholowych napadéw odstawiennych
(celem jest tu réznicowanie z klasycznym napadem padacz-
kowym) (Rathlev et al., 2006).

W razie podejrzenia przyjmowania przez pacjenta innych
substancji psychoaktywnych nalezy oznaczy¢ ich stezenie
we krwi lub w moczu.
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Ze wzgledu na przewlekly toksyczny wptyw alkoholu na
organizm u 0s6b podejrzanych o alkoholowg etiologie
zaburzen mozna si¢ spodziewac okreslonych nieprawidto-
wosci w badaniach biochemicznych. Dodatkowe badania
laboratoryjne powinny obejmowac oznaczenie:

o stezenia glukozy (u chorych z zaburzeniami funkcji
watroby wtérnymi do naduzywania alkoholu dochodzi
do uposledzenia glukoneogenezy, co sprawia, ze sg oni
bardziej podatni na hipoglikemie);

jonogramu (hipomagnezemia i hipokalcemia moga by¢
objawami alkoholowego uszkodzenia watroby i trzustki,
a hiponatremia wynika ze wzrostu wydalania sodu

z moczem, odwodnienia lub towarzyszacej mocznicy)

(Liamis et al., 2000; Wakil i Athin, 2010);

morfologii krwi [matoplytkowos¢ jest wyrazem uposle-

dzenia funkcji szpiku przez alkohol, a niedokrwistos¢,

zwlaszcza makrocytarna (podwyzszone MCV), moze
by¢ wtérna zaréwno do niedoboréw witaminy B,, i kwasu
foliowego, jak i do krwawienia z przewodu pokarmowego

o ostrym lub przewleklym charakterze];

« parametrow watrobowych (szczegdélnie GGTP - jako
najbardziej dynamicznego i wskazujacego na niedawna
intoksykacje);

o parametrow nerkowych;

« koagulogramu;

« markeréw uszkodzenia migénia sercowego (stan sil-
nego pobudzenia uktadu wspolczulnego moze prowa-
dzi¢ do wzrostu zapotrzebowania energetycznego serca
i wystapienia zawatu miesnia sercowego; z tego powodu —
a takze w celu wykluczenia zaburzen przewodnictwa
irytmu serca — niezbedne jest wykonanie badania EKG).

U pacjentow, od ktorych nie mozemy uzyskaé wiarygod-

nego wywiadu (np. u 0sob z zaburzeniami $wiadomosci),

markery laboratoryjne (zwlaszcza MCV i GGTP) pomagaja

uprawdopodobni¢ rozpoznanie AZA (Jesse et al., 2017).

LECZENIE AZA ORAZ DRGAWKOWYCH
NAPADOW ODSTAWIENNYCH

Ztotym standardem leczenia AZA i napadéw drgawko-
wych wystepujacych w jego przebiegu sa BZD. Potwier-
dzono ich skuteczno$¢ w profilaktyce i kontroli napa-
déw w poréwnaniu z lekami przeciwdrgawkowymi
i placebo (Caputo et al., 2019; D’Onofrio et al., 1999;
Jarema, 2015; Lingford-Hughes et al., 2012; Schaefer i Haf-
ner, 2013). Benzodiazepiny zmniejszaja czesto$¢ wyste-
powania drgawek w pierwszych 2 dniach od odstawie-
nia alkoholu nawet o 84% i znacznie obnizaja ryzyko
zgonu (D’Onofrio ef al., 1999; Schaefer i Hafner, 2013).
Mechanizm dziatania BZD polega na stymulacji receptoréw
GABA-A, zastepujacej przerwane dzialanie etanolu (Habrat
et al., 2012; Jesse et al., 2017; Wojnar, 2017).

Jak dotad nie wykazano wigkszej skutecznosci konkret-
nego preparatu z grupy BZD w leczeniu AZA, a szczegdl-
nie zwigzanych z nim napadéw drgawkowych, cho¢ dono-
szono o przewadze diazepamu w leczeniu umiarkowanego
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lub ciezkiego zespotu abstynencyjnego (Weintraub, 2017).
Ogolnie preferowane sag BZD o dtuzszym okresie dziatania
(diazepam, klorazepat czy klonazepam) (Caputo et al., 2019;
Jarema, 2015; Lingford-Hughes et al., 2012; Muncie et al.,
2013), zapewniaja bowiem stabilne stezenie leku we krwi
i nie przyczyniaja si¢ do wystapienia zjawiska rozniecania,
polegajacego na nasileniu objawéw AZA przy nastepnych
epizodach (Brown et al., 1988; Jarema, 2015). Zjawisko roz-
niecania jest wynikiem zmian bioelektrycznych w moézgu
wywolanych okresowym podprogowym draznieniem nie-
ktérych struktur (struktur podkorowych, a zwlaszcza
ukladu limbicznego, podwzgoérza i wzgoérza) (Wojnar et al.,
1999). Kliniczng manifestacje zjawiska rozniecania stanowi
coraz ciezszy — niekiedy powiktany drgawkami i majacze-
niem - przebieg kolejnych zespoldéw abstynencyjnych, co
jest wyrazem obnizania sie progu drgawkowego i zwigkszo-
nej pobudliwosci ukladu nerwowego w wyniku powtarzaja-
cych sie epizodow odstawienia alkoholu (Ballenger i Post,
1978).

W przypadku zbyt duzej redystrybucji BZD (typowej dla
tej grupy lekoéw), np. do tkanki tluszczowej, i powtarza-
nia sie napadéw mozna rozwazy¢ lorazepam. Ten nominal-
nie krotko dzialajacy (szybko eliminowany) lek wyjatkowo
nie podlega redystrybucji, dlatego paradoksalnie moze
utrzymywac stezenie terapeutyczne we krwi dluzej niz inne
BZD (Cock i Schapira, 2002; Treiman, 1989). Problemem
jest jednak ograniczona dostepnoé¢ formy dozylnej loraze-
pamu. Nalezy tez pamietac, ze u 0sob starszych lub z towa-
rzyszaca niewydolnoscia watroby bezpieczniejsze jest poda-
wanie BZD o krétszym okresie pottrwania, ktdre mniej
angazuja metabolizm watrobowy (prosty tor przemiany),
a ponadto nie stwarzaja zwigkszonego ryzyka przedawko-
wania w razie spowolnienia metabolizmu watrobowego,
jak ma to miejsce w przypadku BZD dlugodziatajacych
(Caputo et al., 2019). Niemniej wobec matej dostepnosci
lorazepamu diazepam takze stanowi opcje terapeutyczna,
a jego bezpieczenstwo i skutecznos¢ w analizowanej gru-
pie chorych zostaly dowiedzione przez Weintrauba (2017).

METODY DAWKOWANIA BZD
U PACJENTOW Z AZA

Istnieja rozne metody dawkowania BZD w AZA. Dobor
wladciwego algorytmu zalezy m.in. od nasilenia obja-
wow u danej osoby. Monitorowanie objawéw klinicz-
nych ulatwiajg skale stuzace do okreélenia stopnia nasi-
lenia AZA. Dobrym narzedziem, ktdre pozwala oceni¢
potrzebe wdrozenia leczenia i monitorowa¢ jego skutecz-
nosc¢, 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), oceniajaca nasilenie AZA na podsta-
wie ilosciowej oceny 10 objawow (tab. 1). Wynik ponizej
10 punktow uzyskuja pacjenci z fagodnym AZA, ktérzy
nie wymagaja bezwzglednej farmakoterapii, 10-18 punk-
tow — pacjenci z umiarkowanym nasileniem zespotu abs-
tynencyjnego, ktorzy kwalifikuja sie do leczenia, a powyzej
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18 punktéw - pacjenci ze znacznym nasileniem objawéw
lub powiklaniami AZA, wymagajacymi bardziej ofensyw-
nej terapii (Klimaszyk et al., 2020).

Jednym ze schematéw terapeutycznych stosowanych
u pacjentdw z umiarkowanie nasilonym AZA jest lecze-
nie regulowane objawami (symptom-triggered treatment) —
pulsacyjne podawanie BZD, ograniczone do momentow
wigkszego nasilenia objawow. Aby leczenie moglo by¢ sku-
teczne, potrzebne jest $ciste monitorowanie objawdéw odsta-
wiennych przy uzyciu zatwierdzonego narzedzia (Baron
et al., 2010; Caputo et al., 2019; Jesse et al., 2017; Lingford-
-Hughes et al., 2012). Metoda ta nie jest bezpieczna dla
pacjentéw z zaburzeniami kontaktu stowno-logicznego
i z napadami odstawiennymi w wywiadzie (zdarza sig, ze
wystepuja one bez innych objawow charakterystycznych
dla AZA) (Kattimani i Bharadwaj, 2013; Perry, 2014). Poda-
niem lekdw uprzedza si¢ przekroczenie 10 punktéw w skali
CIWA-Ar (przy tendencji rosnacej prog decyzji to 8 punk-
tow, decyzja jest podejmowana indywidualnie przez le-
karza). ZwyKkle stosuje si¢ diazepam w dawce 5-10 mg lub
klorazepat w dawce 5-15 mg doustnie. Ocen¢ kliniczng
powtarza si¢ co godzine i w razie niedostatecznej poprawy
podaje si¢ kolejna dawke leku. Leczenie przerywa sie,
gdy chory uzyska wynik ponizej 10 (prog to 8 punktow)
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 pacjentéw z niepowiklanym AZA
o umiarkowanym nasileniu (CIWA-Ar 10-18 pkt). Zakla-
dany stabilny wptyw BZD ma zmniejszac ryzyko powiktan
AZA, totez jest wskazany u osob z wywiadem napadow
drgawkowych lub majaczenia. To leczenie mniej agresywne
od przedstawionej nizej metody nasycania i dlatego zalecane
u pacjentow z chorobami towarzyszacymi (Jesse et al., 2017),
takimi jak niewydolno$¢ watroby, niestabilna choroba nie-
dokrwienna serca lub cukrzyca typu II, jak rowniez w razie
koniecznosci podania BZD kobiecie w cigzy (Wojnar, 2017).
Metoda ta polega na stosowaniu diazepamu - lub innej
BZD dlugodzialajacej — w dawkach réownomiernie podzie-
lonych, ktére po opanowaniu zespotu sg stopniowo odsta-
wiane. Na przykfad proponuje si¢ diazepam w dawce 10 mg
doustnie w odstepach co 6 godzin przez 24 godziny, nastep-
nie dawka zostaje zredukowana do 5 mg w odstepach co
6 godzin przez kolejne 48-96 godzin (Wojnar, 2017). Trzeba
jednak pamieta¢, Ze wobec zmiennosci tempa metabolizmu
w populagji kazdy schemat moze wymagac biezacych popra-
wek w zaleznosci od stanu danego pacjenta.

W leczeniu nasilonego AZA (CIWA-Ar >18 pkt) lub
w profilaktyce przewidywanych powiklan stosuje si¢
metode intensywnego nasycania (Olsen i Liang, 2017;
Sellers et al., 1983). Do przeciwwskazan nalezg tu: obec-
no$¢ alkoholu we krwi, intoksykacja innymi $rodkami
psychoaktywnymi, stan po §wiezym urazie glowy, nie-
wydolnos¢ oddechowa, choroby drég oddechowych
i niewydolno$¢ watroby. Algorytm leczenia polega na
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Data Godz. | Godz. | Godz.

Data Godz. | Godz. | Godz.

Nudnosci i wymioty

0 — bez nudnosci i wymiotow

1 - niezbyt nasilone nudnosci, bez wymiotéw
2

3
4 — nawracajace nudnosd
5

6
7 — ciagte nudnosd, czeste skurcze perystaltyczne i wymioty

Drzenie

(na podstawie obserwadji; chory w pozycji z wyciagnietymi
przed siebie ramionami i rozstawionymi palcami)

0 - nieuchwytne

1—wyczuwalne w opuszkach palcow za pomoca dotyku
2

3
4 - zauwazalne przy wyciagnietych rekach

5

6

7 — wybitnie nasilone, widoczne nawet bez wyciagnietych rak

Zaburzenia stuchowe

(na podstawie obserwacji; nalezy zapytac pacjenta,

czy dzwigki, ktore styszy, wydaja mu sie gtosniejsze lub

ostrzejsze niz zwykle; czy styszy co$, co go drazni lub

przeraza; czy styszy gtosy, ktdrych pochodzenia nie mozna

uzasadni¢ w sposéb naturalny)

0 — nie stwierdzono

1 - niewielka nadwrazliwos¢ na bodzce dzwiekowe

2 - nadwrazliwo$¢ na bodzce dZzwiekowe o miernym
nasileniu

3 — nadmierna reaktywnos¢

4 — sporadyczne omamy stuchowe

5 — zywe omamy stuchowe

6 — skrajnie nasilone omamy stuchowe

7 — ciagte omamy stuchowe

Potliwos¢

0 - nie stwierdzono

1 - zauwazalne pocenie sig, dtonie wilgotne
2

3
4 —krople potu na czole

6
7 — zlewne poty

Lek
0 — zachowanie swobodne
1 - nieznaczny lek

3
4 —wyrazny lek, czujno$¢
5

6
7 — stan paniki

Zaburzenia wzrokowe

(na podstawie obserwacji; nalezy zapytac pacjenta,

(zy $wiatto w pomieszczeniu nie jest zbyt ostre; czy barwa
o$wietlenia wydaje mu sie inna niz zwykle; czy widzi cos,
€0 go niepokoi albo czego obecnosci nie mozna uzasadnic)
0 — nie stwierdzono

1—niewielka nadwrazliwos¢

2 - nadwrazliwo$¢ o miernym nasileniu

3 — wyrazna nadwrazliwo$¢

4 — sporadyczne omamy wzrokowe

5 — zywe omamy wzrokowe

6 — wybitnie nasilone omamy wzrokowe

7 — ciagte omamy wzrokowe

Pobudzenie ruchowe

0 — stosowne do okolicznosci

1 - nieznacznie wzmozone

2

3

4 — znaczne pobudzenie, niepokdj manipulacyjny

5

6

7 — chory biega po pokoju w trakcie badania lub caty czas
walczy z otoczeniem

Bl gtowy, ucisk w gtowie
(nalezy zapytac pacjenta, czy odczuwa bdl lub ma wrazenie
obreczy wokét gtowy)

0 - nie wystepuje

1 - bardzo fagodny

2 —tagodny

3 — umiarkowany

4 — umiarkowanie nasilony
5—silny

6 — bardzo silny

7 — skrajnie nasilony

Zaburzenia czuciowe

(zapytac o Swiad, dretwienie, pieczenie, a takze o wrazenie
pelzania robakéw pod skora)

0 — nie stwierdzono

1— wrazenia czuciowe jw., 0 niewielkim nasileniu
2 — wrazenia czuciowe jw., 0 miernym nasileniu

3 — dotkliwe wrazenia czuciowe

4 — sporadyczne omamy czuciowe

5 — zywe omamy czuciowe

6 — skrajnie nasilone omamy czuciowe

7 — ciagte omamy czuciowe

Orientacja, zaburzenia Swiadomosci

(nalezy zapytac pacjenta o aktualng date oraz czy wie,

gdzie sie znajduje i kim s3 otaczajace go osoby)

0 — w petni zorientowany, wykonuje seryjne dodawanie

1 - nie jest pewien daty lub nie radzi sobie z seryjnym
dodawaniem

2 — popetnia omytke w dacie o nie wigcej niz 2 dni

3 — popetnia omytke w dacie o wiecej niz 2 dni

4 — nieprawidfowa orientacja co do miejsca i 0s6b

Suma

Suma ponizej 10 pkt — oznaczajaca mate nasilenie AZA lub wystarczajacy stopien
farmakologicznego opanowania objawéw — upowaznia do odstapienia od kolejnej
dawki BZD (na podstawie thumaczenia W. Szelenbergera, Med Prakt 1999; 5: 165).

Tab. 1. Skala stuzgca do oceny nasilenia objawéw alkoholowego zespotu 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-
trola CIWA-Ar az do stwierdzenia nasycenia (<10 pkt),
co najczesciej odpowiada lekkiej sennosci. Podczas nasy-
cania wazna jest wnikliwa obserwacja stanu pacjenta.
Teoretycznie po nasyceniu nie ma potrzeby podawa-
nia kolejnych dawek, poniewaz w nastepnych dniach
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hospitalizacji dziataja aktywne metabolity diazepamu
(Wojnar, 2017). Teoria ta sugeruje jednak stopniowa
readaptacje uktadu GABA wraz z powolng eliminacja BZD.
W praktyce - wobec indywidualnych i niezaleznych réz-
nic — oba procesy moga przebiega¢ niesynchronicznie, co
przeklada si¢ na konieczno$¢ uzupelnienia leku.
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LECZENIE NAPADOW DRGAWKOWYCH
W PRZEBIEGU AZA

W leczeniu napadéw drgawkowych w przebiegu AZA, tak
jak w terapii samego zespolu abstynencyjnego, stosuje sie
gltéwnie BZD. Udowodniono, ze zmniejszaja one ryzyko
wystapienia pierwszego i kolejnych napadéw drgawkowych
w trakcie jednego epizodu AZA (Muncie et al., 2013).

W wytycznych British Association for Psychopharmacology
(Lingford-Hughes et al., 2012) eksperci proponujg réwniez
stosowanie karbamazepiny - leku podobnie jak BZD efek-
tywnego w redukowaniu ryzyka napadéw drgawkowych,
ale testowanego w mniejszej liczbie badan naukowych.
Leczenie za pomocg karbamazepiny wydaje si¢ dobra alter-
natywa, jezeli pacjent jest obcigzony napadami ognisko-
wymi i padaczka, $wiezym urazem gtowy lub podejrzeniem
krwawienia §rodczaszkowego, a takze w przypadku utrzy-
mujacego si¢ podwyzszonego stezenia alkoholu. Trzeba
pamietad, ze karbamazepina moze powodowa¢ hiponatre-
mig lub wydluzenie odcinka QT widoczne w EKG.
Przeprowadzono wiele badan oceniajacych skutecznos¢
innych lekéw przeciwpadaczkowych (np. fenytoiny, kwasu
walproinowego, lewetiracetamu, pregabaliny) w leczeniu
AZA, ale nie wykazano wyzszo$ci zadnego z nich nad BZD.
Sa one najcze$ciej stosowane w polgczeniu z BZD, jako
leczenie wspomagajace, w terapii opornych standw drgaw-
kowych w przebiegu AZA (Jedrzejczak, 2011; Klimiec et al.,
2018; Muncie et al., 2013; Restel i Rola, 2014).

Jezeli pacjent prezentuje nasilone objawy zespotu abstynen-
cyjnego (>10 pkt w skali CIWA-Ar) i ma dodatni wywiad
w kierunku napaddéw abstynencyjnych, wlaczenie leczenia
BZD jest podstawg postepowania terapeutycznego. Najbar-
dziej odpowiednia wydaje si¢ tu metoda dawek podzie-
lonych. Wedlug Amerykanskiego Towarzystwa Medycyny
Uzaleznien (American Society of Addiction Medicine,
ASAM) w przypadku CIWA-Ar <10 punktow, a wiec tagod-
nego przebiegu AZA, i niewielkiego ryzyka rozwoju cigz-
kiego lub powiktanego AZA mozna zastosowal jedynie
leczenie podtrzymujace albo karbamazepine lub gabapen-
tyne - przy réwnoczesnym monitorowaniu stanu pacjenta
pod katem ewentualnej progresji zespotu abstynencyjnego.
W przypadku podwyzszonego ryzyka ciezkiego przebiegu
badz powiktan (a za czynnik ryzyka mozna uzna¢ napady
drgawkowe w przebiegu poprzednich zespoléw abstynen-
cyjnych) takze stosuje si¢ BZD (Wong et al., 2020).

W napadach drgawkowych o charakterze uogdélnionym
rekomendowane jest podanie diazepamu w dawce 10 mg
dozylnie. W razie braku skutecznosci lub po wystapieniu
kolejnego epizodu drgawkowego zaleca si¢ podanie 4 mg
lorazepamu dozylnie (Lingford-Hughes et al., 2012) lub
nastepnej dawki diazepamu (mozna powtdrzy¢ po okoto
10 minutach). Ze wzgledu na ryzyko depresji osrodka odde-
chowego podczas leczenia BZD nalezy monitorowaé wydol-
nos¢ oddechows pacjenta (Riss et al., 2008). Zalecane jest
podanie domigéniowe tiaminy w dawce 50-100 mg. Chory
z hipoglikemig powinien otrzyma¢ dodatkowo 100 ml

DOI: 10.15557/AN.2020.0008

20-procentowego roztworu glukozy dozylnie (dopiero po
tiaminie) (Baron et al., 2010; Caputo et al., 2019; Restel
iRola, 2014). W stanie padaczkowym w przebiegu AZA przy
braku efektu BZD wskazane jest wlaczenie jednego z lekow
przeciwpadaczkowych drugiego wyboru we wlewie dozyl-
nym: fenytoiny lub walproinianu (Jedrzejczak, 2011; Klimiec
et al., 2018). Fenytoine podajemy w dawce 15-18 mg/kg
z predkoscig 50 mg/min, a wlew trwa zwykle 20 minut.
Fenytoiny nie wolno rozciencza¢ w roztworze glukozy, gdyz
moze dojs$¢ do jej wytracenia. W trakcie wlewu konieczne
s3 monitorowanie EKG i ocena ci$nienia tetniczego, ponie-
waz lek zwieksza ryzyko hipotonii i zaburzen rytmu serca.
Dawka kwasu walproinowego wynosi 25-45 mg/kg, lek
podawany jest zazwyczaj w ciggu 15 minut (Klimiec et al.,
2018). W razie nieskutecznos$ci nalezy postepowac tak jak
w klasycznym stanie padaczkowym i zastosowac znieczu-
lenie ogolne (tiopental, propofol, midazolam) pod kontrolg
EEG az do ustgpienia czynnoéci napadowej w EEG (Jedrzej-
czak, 2011; Klimiec et al., 2018; Restel i Rola, 2014).
Uzupelniajgc niedobory elektrolitowe, trzeba pamietac, ze
cho¢ hiponatremia zwieksza ryzyko napadow drgawko-
wych, nie nalezy uzupelnia¢ sodu gwattownie - ze wzgledu
na mozliwos¢ powiklan (m.in. mielinolizy mostu).
Napady drgawkowe w przebiegu zespolu odstawiennego
nie wymagaja wlaczania na stale leczenia przeciwpadacz-
kowego, poniewaz cechuja si¢ specyficznym (odmiennym
niz w padaczce) mechanizmem wyzwalania. W wiekszo$ci
przypadkéw wraz z ewolucja zespolu i tendencjg do nor-
malizacji wrazliwosci receptorow GABA-A sklonno$¢ do
drgawek ustepuje, a nawro6t ujawnia sie dopiero po kolej-
nym ,ciagu picia”. Profilaktyczne przepisywanie lekow
przeciwpadaczkowych osobom uzaleznionym od alkoholu
w trakcie abstynencji jest niecelowe, natomiast po wzno-
wieniu spozywania alkoholu — dodatkowo niebezpieczne.
Dochodzi bowiem albo do laczenia lekéw z alkoholem
(objawiajacego si¢ nadmierng sennoscig lub sedacja, beda-
cych wynikiem depresyjnego wplywu zaréwno alkoholu,
jak i lekéw przeciwpadaczkowych na OUN - nie wspomi-
najac o negatywnym wplywie niektérych lekéw przeciw-
padaczkowych na juz uposéledzona przez alkohol funkcje
watroby), albo do naglego ich odstawienia (co w potaczeniu
z obnizonym progiem drgawkowym wynikajacym z nad-
uzywania alkoholu moze przyczyni¢ si¢ do wystapienia
napaddw czy nawet stanu padaczkowego).

PODSUMOWANIE

Napady drgawkowe w przebiegu AZA wyzwalane s3
w pniu moézgu i powstaja w innym mechanizmie niz kla-
syczne napady padaczkowe. Lekami z wyboru sa BZD,
a w razie istnienia przeciwwskazan celowe wydaje sie wla-
czenie karbamazepiny - leku o podobnej efektywnosci
(Lingford-Hughes et al., 2012). W terapii napadéw drgaw-
kowych w przebiegu AZA preferuje si¢ BZD o diuzszym
okresie dziatania (np. diazepam), poniewaz zapewniajg
one stabilne stezenie leku we krwi, a wigc lepszg kontrole
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napadow, i nie przyczyniaja sie do wystapienia zjawiska
rozniecania. Ze wzgledu na potencjal uzalezniajacy BZD
i ciezszy przebieg AZA ze wspotuzaleznieniem od BZD
nie zaleca si¢ stosowania tych lekow w profilaktyce wtor-
nej alkoholowych napadéw padaczkowych (Riss et al.,
2008) (Caputo et al., 2019). Z kolei profilaktyka drgaw-
kowych napadéw odstawiennych za pomoca klasycznych
lekéw przeciwpadaczkowych wydaje sie niecelowa z uwagi
na ustepowanie tendencji do drgawek po przebyciu AZA,
a takze ryzyko zwigzane z taczeniem lekéw przeciwpa-
daczkowych z alkoholem albo naglym ich odstawieniem.
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