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Popis kratica

AUD - (engl. Alcohol Use Disorder)

DSM — (engl. The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)
APC — (lat. alcohol per capita)

SZO0 - Svjetska zdravstvena organizacija

NSDUH — (engl. National Survey on Drug Use and Health)

ESPAD - (engl. The European School Survey Project on Alcohol and Other Drugs)
GBD — (engl. Global Burden of Disease)

ADH - alkoholna dehidrogenaza

ALDH - aldehid dehidrogenaza

NADH — nikotinamid adenin dinukleotid

IARC - (engl. International Agency for Research on Cancer)

GABA — Gama aminomaslacna kiselina

SZS — sredisnji zivéani sustav

CIWA-Ar — (engl. Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol)
NIAAA — (engl. National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism)
KBT — kognitivno-bihevioralna terapija

KLA — Klub lije€enih alkoholi¢ara

AA — (engl. Alcoholics Anonymous)



SSRI — selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina

TCA — triciklicki antidepresivi

NMDA — N-metil-D-aspartat

NREM - (engl. non rapid eye movement)

REM — (engl. rapid eye movement)
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1. Sazetak

Alkoholizam se prema DSM-5 klasifikaciji definira kao poremecaj konzumacije alkohola
(engl.Alcohol Use Disorder,AUD). DSM-5 klasifikacija navodi 11 Kkriterija od kojih 2 moraju
biti zadovoljena u proteklih 12 mjeseci da bi se postavila dijagnoza alkoholizma. 43% svjetskog
stanovni$tva konzumira alkohol, a u SAD-u 5,8% stanovni$tva ima poremecaj konzumacije
alkohola. Smatra se da u Hrvatskoj oko 300 000 osoba pati od ovisnosti o alkoholu.

Ovisnost o alkoholu podrazumijeva 2 komponente: psihic¢ku i fizicku. Kroni¢na konzumacija
alkohola povezana je s pove¢anim rizikom za razvoj odredenih tjelesnih, neuroloskih te psihi¢kih
komplikacija. Ovisnost o alkoholu je usko povezana s raznim psihijatrijskim poremecajima, gdje,
ovisno o redoslijedu razvoja komorbiditeta, alkoholizam moze biti primarni ilisekundarni
poremecaj, ili se pak javlja komorbiditet alkoholizma 1 psihijatrijskog poremecaja.

Medu naj¢es¢im psihijatrijskim poremecajima koji se javljaju komorbidno s alkoholizmom
spadaju poremecaji anksioznog spektra, poremecaji raspolozenja, poremecaji licnosti, psihoti¢ni
poremecaji, poremecaji spavanja, suicidalnost i suicid, te konzumacija drugih psihoaktivnih
tvari.

Lijecenje alkoholizma podrazumijeva multimodalni pristup koji obuhvaca psihoterapiju,
farmakoterapiju te socioterapiju. Oblik lije¢enja ovisi o tezini alkoholizma 1 psihijatrijskom

komorbiditetu ako postoji.

Kljucne rijeci: alkoholizam, AUD, DSM-5, komorbiditet



2. Summary

Title: Alcoholism and psychiatric comorbidities

Alcoholism is defined according to the DSM-5 clasification, as alcohol use disorder (AUD).
According to the DSM-5 classification there are 11 criteria, 2 of which must be met in the past
12 months in order for alcoholism to be diagnosed. 43% of the worlds population consumes
alcohol, and in the US 5,8% of the population has a disorder of alcohol consuption. It is
presumed that in Croatia, around 300 000 people suffer from alcohol addiction.

Alcohol depedence involves 2 components; mental and physical. Chronic alcohol consumption is
associated with an increased risk of developing certain physical, neurological and psychological
complications. Alcohol dependance is closely related to various psychiatric disorders, where
depending on the order of development of comorbidities, alcoholism can occur as a primary or
secondary disorder, or perhaps alongside a comorbid psychiatric disorder.The most common
psychiatric disorders that occur comorbid with alcoholism include anxiety disorders, mood
disorders, personality disorders, psychotic disorders, sleep disorders, suicidality and suicide, and
the consumption of other psychoactive substances.

Treatment of alcoholism includes a multimodal approach that includes psychotherapy,
pharmacotherapy and sociotherapy. The form of treatment depends on the severity of AUD and

psychiatric comorbidity, if present.

Keywords: alcoholism, AUD, DSM-5, comorbidity



3. Uvod

3.1.  Alkoholizam i definicije alkoholizma

Alkoholizam, odnosno AUD (engl. Alcohol Use Disorder) se definira prema klasifikaciji
Dijagnosticki i statisticki priru¢nik za mentalne bolesti (engl. The Diagnostic and Statistical
Manual of Mental disorders), peto izdanje (DSM-5). Prijasnja DSM-1V Kklasifikacija je pod
pojam alkoholizam svrstavala 2 poremecaja — abuzus alkohola i alkoholnu toleranciju. Danas se
alkoholizam definira iskljucivo kao jedan poremecaj u obliku AUD.

Prema DSM-5 klasifikaciji AUD se dijagnosticira ako osoba zadovoljava barem 2 od 11

sljede¢ih kriterija u proteklih 12 mjeseci:

¢ Pijenje vise, odnosno dulje nego $to Se nastojalo

e Visekratna namjera smanjivanja, odnosno prestanak pijenja, ali bez uspjeha

e Veliki utroSak na sam ¢in pijenja — pronalazenje alkohola, koriStenje te oporavak od
pijenja

e Zudnja, odnosno potreba za alkoholom

e Negativne posljedice kod kuce, na poslu ili u obrazovanju zbog koriStenja alkohola

e Nastavak pijenja bez obzira na negativne posljedice

¢ Odustajanje od osobno vaznih aktivnosti radi moguénosti pijenja

e Nastavak pijenja, ¢ak i nakon $to se osoba dovela u Zivotno ugrozavajucu situaciju

e Nastavak pijenja, ¢ak i nakon dijagnoze medicinskog poremecaja (psihickog ili tjelesnog)
koji je uzrokovan samim pijenjem

e Potrebna je sve vecéa koli¢ina alkohola da bi se postigao Zeljeni u¢inak(tolerancija)



e Pojava simptoma ustezanja, koji nestaju nakon ponovnog pijenja.

Stupanj poremecaja alkoholizma ovisi o broju zadovoljenih gore navedenih kriterija. Blagi oblik
poremecaja AUD dijagnosticira se ako osoba zadovoljava 2 do 3 navedena kriterija. Srednje
teski oblik poremecaja podrazumijeva prisutnost 4 do 5 kriterija, a teski ako se zadovoljavaju 6
ili vise kriterija od navedenih 11 (1).

Alkoholna pica koja se naj¢eS¢e konzumiraju su Zestoka alkoholna pi¢a kojima se moze pripisati
44,8% konzumacije svih alkoholnih pi¢a. Nadalje, 34,3% globalne potrosnje alkohola je u obliku
konzumacije piva, a 11,7% u obliku konzumacije vina (2). Jedno 'standardizirano' alkoholno pice
sadrzava 14 g Cistog alkohola. Jedno standardizirano alkoholno pi¢e podrazumijeva razliciti
volumen za odredena alkoholna pica: 350mL piva, 150 mL vina, te 40 mL Zestokog alkohola.
Preporuceni dnevni unos alkohola ne bi trebao biti veéi od jednog standardnog pica za Zene,
odnosno 2 za muskarce (3). Epizodi¢no tesko konzumiranje alkohola tzv. 'binge drinking'

podrazumijeva jednokratni unos 60g ili vise Cistog alkohola, barem jedanput mjesecno (2).

3.2.  Epidemiologija alkoholizma

Da bi se razumjela epidemiologija alkoholizma, treba prvo analizirati prevalenciju konzumiranja
alkohola u svijetu. Pokazatelji koji ukazuju na troSenje alkohola u svijetu su

1) postotak osoba kojesu u proteklih 12 mjeseci konzumirale alkohol, ii) konzumacija alkohola
po osobi (uklju¢ujuéi i one koji ne piju) u litrama Cistog alkohola u godinu dana (lat. alcohol per

capita, APC), iii) konzumacija alkohola po osobi po danu u gramima ¢istog alkohola.



Prema podacima Svjetske zdravstvene organizacije (SZO) (engl. World Health Organization —
WHO) iz 2018. godine, globalno 57% ljudi nije konzumiralo alkohol unazad 12 mjeseci, a
44,5% je u Zivotnoj apstinenciji (nikad nisu konzumirali alkohol). 43% svjetske populacije pak
konzumira alkohol. Regije svijeta s najve¢im udjelom potrosaca alkohola, u odnosu na njihovo
cjelokupno stanovnistvo su Europa (59,9%), Amerike (54,1%) te Zapadna pacificna regija
(53,8%).

Neki ¢imbenici koji mogu pridonijeti trendu pijenja su kulturoloski (isto¢na Europa), dok je u
nekim zemljama veci udio konzumacije u korelaciji s veli¢inom godi$njih prihoda, odnosno
naéinom zivota u istim zemljama (SAD, Pacifik). Nizak trend konzumacije alkohola
karakteristican je za podrucja islamskevjere, gdje je iz religioznih razloga konzumacija alkohola
unutar populacije minimalna.

Vise od ¢etvrtine (26,5%) svjetske populacije adolescenata (15-19 godina) trenutacno konzumira

alkohol, a smatra se da je najvec¢i udio korisnika alkohola u dobi od 20 do 24 godine.

Uz razlike medu dobnim skupinama, postoji i velika razlika u konzumaciji alkohola medu
spolovima. Naime, 54,6% svjetske zenske populacije je u zivotnoj apstinenciji, dok je za
muskarce taj omjer svega 34,5% (2).

Analizom podataka skupljenih putem americkog Nacionalnog istrazivanja uporabe droge 1
zdravlja (engl. National Survey of Drug Use and Health - NSDUH) iz 2018. godine, ustanovilo
se da u SAD-u 14,4 milijuna odraslih osoba starijih od 18 godina ima poremecaj konzumiranja
alkohola (5,8% stanovni$tva). Medu njima je bilo 9,2 milijuna muskarca tj. 7,4% svih
muskaraca, dok je Zena bilo 5,3 milijuna, tj. 4,1% svih zena (4). Vidimo da je poremeéaj AUD
gotovo dvostruko ¢e$¢i u muskaraca, $to je u korelaciji s omjerom muskih i Zenskih osoba koje

samo konzumiraju alkohol, ali nemaju poremecaj. Od svih osoba s AUD-om samo 7,9% je u



proteklih 12 mjeseci primalo neku vrstu terapije. Omjer zenskih i muskih osoba koje su primale

terapiju bio je gotovo isti (5).

Europsko istrazivanje o pusenju, pijenju i uzimanje droga medu ucenicima (engl. The European
School Survey Project on Alcohol and Other Drugs - ESPAD), istrazivanje je koje se provodi
svake 4. godine medu ucenicima u dobi od 15 i 16 godina u 30 europskih zemalja, pa tako i u
Hrvatskoj. Prema ESPAD istrazivanju u Hrvatskoj Se pojavio povecani trend pijenja alkohola
medu uéenicima u razdoblju od 1995. do 2015. godine, suprotno spram drugih zemalja
podvrgnutin ESPAD istrazivanju. Prema podacima iz 1995. godine, u posljednjih 30 dana u
Hrvatskoj je 48% mladica te 27% djevojaka bilo konzumiralo alkohol, dok podaci iz 2015.
pokazuju povecani trend s udjelom djec¢aka 60% te djevojaka 48,9%. Uz navedeno, 46,9%
ucenika je dozivjelo u svome zivotu pijanstvo, od ¢ega je 34,8% dozivjelo pijanstvo do 5 puta,
4% vise od 20 puta, a u posljednjih 30 dana njih 15,6%. 10,5% ucenika je pak svoje prvo

pijanstvo dozivjelo u dobi 13 godina ili mlade (6).

3.3.  Psihicka i fizicka ovisnost o alkoholu

Ovisnost o alkoholu ima 2 komponente, psihi¢ku i fizicku,koje se razlikuju po mehanizmu
nastanka te po simptomima kojima se prezentiraju. Psihi¢ka ovisnost o alkoholu povezana je s
osjecajem euforije (‘high’) nakon konzumiranja alkohola, $to je slicnog mehanizma kao u
konzumiranju drugih psihoaktivnih sredstava. Uzimanjem alkohola (i drugih psihoaktivnih
sredstava) povecava se sekrecija dopamina u ventralnom striatumu (7,8). Aktivacija D1

receptora naglim povecanjima dopamina odgovorna je za euforiju i nagradujuci efekt $to se



postize konzumacijom alkohola (9). Psihi¢ki simptomi ustezanja povezani SU s nizim
koncentracijama dopamina i serotonina u nucleus accumbensu (10) te dolazi do razvoja
simptoma umora, disforije, iritacije, emocionalne boli, stresai smanjenog interesa za
'uobicajenima nagradama' (11,12).

Fizicku ovisnost o alkoholu karakterizira pojava odredenih tjelesnih simptoma u odsutnosti
alkohola. Kroni¢na uporaba alkohola uzrokuje promjenu u biokemijskom sastavu SZS-a. Naime,
dolazi do smanjivanja aktivnosti inhibiraju¢eg gama-aminomasla¢ne kiseline (GABA) sustava, te
do povecanja ekscitacijskog glutamatnog sustava. Te promjene, u odsutnosti alkohola uzrokuju
niz simptoma. Simptomi mogu biti blazeg karaktera u obliku palpitacija, mu¢nine, povrac¢anja i

tremora ili ozbiljniji poput epilepti¢nih napadaja, halucinacija i delirium tremensa.

4. Komplikacije (poremecaji) vezani uz konzumaciju alkohola

Osim §to moze uzrokovati smrtonosne bolesti, alkohol je povezan s raznim invaliditetima i
bitnim smanjenjem kvalitete zivota. Prema podacima SZO, globalno 3 milijuna ljudi umre
godisnje (5,3% svih smrti) zbog posljedica uzrokovanih konzumacijom alkohola, a 5,1%
globalnog tereta bolesti (engl. Global Burden of Disease, GBD) moze se pripisati samo alkoholu.
Alkohol je uzrok vise od 200 bolesti i invaliditeta (13).

Alkohol 1 njegovi metabolicki produkti svoje toksi¢no djelovanje ispoljavaju na svim organskim
sustavima. Alkohol se prvenstveno metabolizira u jetri putem enzima alkohol dehidrogenaze
(ADH). Putem djelovanja enzima iz alkohola se stvara acetaldehid, $tetni meduprodukt koji se
nadalje metabolizira u acetat putem aldehid dehidrogenaze (ALDH). Podloga Stetnog uc¢inka

alkohola lezi u biokemijskim promjenama koje se jave prilikom njegovog metabolizma. Naime,



oksidacijom alkohola u acetaldehid i nadalje acetaldehida u acetat stvaraju se slobodni radikali
kisika te velika koncentracija nikotinamid adenin dinukleotid (NADH) molekula, koji zahtijevaju
ponovnu reoksidaciju. Reoksidacijom NADH molekula takoder dolazi do stvaranja slobodnih
radikala kisika. Slobodni radikali kisika imaju inflamatorno djelovanje te mogu uzrokovati
apoptozu ili pak nekrozu stanica u svim organskim sustavima. Uz slobodne radikale kisika,
direktni $tetan u¢inak meduprodukta acetaldehid su karcinogenost i razvoj autoimunih reakcija

(14).

4.1.  Tjelesne komplikacije

Prema podacima iz 2012. godine, konzumacija alkohola bila je povezana s 5,5% novih slu¢ajeva
raka, te s 5,8% smrtnih ishoda u onkoloskih bolesnika (15). Alkohol je ¢cimbenik rizika za razvoj
raka na razini svih organskih sustava te je dokazana povezanost konzumacije alkohola s rakom
usne Supljine, farinksa, larinksa, jednjaka, jetre, dojke i kolona (16). Smatra se,takoder, da
postoji uzrocno-posljedi¢na povezanost konzumacije alkohola s razvojem raka zeludca i
gusterace, iako to jos$ nije dokazano (17,18). Karcinogeni potencijal alkohola je linearno ovisan o
koli¢ini konzumiranog alkohola (19). Nije jo$ u potpunosti poznat mehanizam kojim alkohol
ostvaruje svoj karcinogeni u¢inak, medutim, Internacionalna agencija za istrazivanje raka (engl.
International Agency for Research on Cancer - IARC) potvrdila je karcinogena svojstva
acetaldehida, ranije spomenutog meduprodukta metabolizma alkohola (20).

Utjecaj alkohola na kardiovaskularni sustav je dvojak. Zapazeno je da konzumacija alkohola u
velikim koli¢inama ima $tetan ucinak na kardiovaskularni sustav, medutim, konzumacija

alkohola u malim koli¢inama svakodnevno ima kardioprotektivno djelovanje. Ovakvo djelovanje

6



alkohola ovisno o dozi moze se prikazati u obliku takozvane J krivulje (21). J krivulja prikazuje
kako je mortalitet od kardiovaskularnih bolesti manji za osobe koje konzumiraju umjerene
koli¢ine alkohola (1 pice za Zene ili do 2 pi¢a za muskarce), u odnosu na one koji apstiniraju od
alkohola. Konzumacija vecih kolicina alkohola (preko 2 pica za Zene ili preko 3 za muskarce)
pak bitno uvecava stopu mortaliteta (22). J krivulja djelovanja alkohola ovisno o dozi
primjenjiva je za prikaz incidencije infarkta miokarda i mozdanog udara, kao i za razvoj
hipertenzije i demencije te aterosklerotskih promjena krvnih zila (21). Alkohol, medutim,
linearno povecava rizik razvoja fibrilacije atrija s obzirom na dozu konzumiranog alkohola (23).
Alkohol na razvoj dijabetesa tip 2 ima sli¢an mehanizam djelovanja kao i na razvoj
kardiovasklurnih bolesti, u obliku J krivulje. Naime, alkohol u manjim koli¢inama sprjecava
razvoj dijabetesa, dok ve¢a konzumacija pridonosi razvoju dijabetesa. Najveci protektivni u¢inak
biljezen je kod unosa 2 standardizirana pica, dok se negativni utjecaj alkohola na razvoj
dijabetesa o¢ituje ve¢ kod konzumacije 4 standardna pi¢a dnevno (21).

Posto se najveci dio metabolizira u jetri, alkohol nerijetko uzrokuje bolesti jetre koje mogu biti
akutnog ili kroni¢nog tijeka. Kao akutno ostecenje jetre podrazumijevamo hepatitis, dok u
kroni¢na oSte¢enja ubrajamo jetrenu steatozu, steatohepatitis, fibrozu i cirozu koja nerijetko
prelazi u hepatocelularni karcinom. Bolesti jetre u onih koji kroni¢no konzumiraju velike
koli¢ine alkohola ¢eS¢e su kroni¢nog oblika nego akutnog, te se smatra da postoji dinamican
proces razvoja patologije jetre, koja zavrSava s krajnjim stadijem razvoja alkoholne ciroze
(24,25). Jednostavna steatoza (bez znakova upale) je reverzibilna bolest u odsutnosti alkohola,
dok steatohepatitis popracen s razvojem fibroze nije u potpunosti reverzibilno stanje. Nelije¢eni
steatohepatitis moze progredirati u ireverzibilno stanje ciroze, koja dovodi do dekompenzirane

funkcije jetre te nadalje u moguci razvoj hepatocelularnog karcinoma (24). Konzumacija



alkohola u umjerenim koli¢inama nije nuzno povezana S razvojem patologije jetre (20), medutim
pri teSkoj konzumaciji alkohola, rizik za razvoj jetrenih bolesti, s obzirom na dozu konzumiranog

alkohola eksponencijalnog je karaktera (26,27).

4.2.  Neuroloske komplikacije

Alkohol, odnosno etanol, djeluje na sredi$nji (SZS) i periferni ZivEani sustav. Alkohol u SZS-u
nema svoj vlastiti receptor nego djeluje putem facilitacije inhibitornih GABA receptora te
inhibicijom ekscitacijskih glutamatnih receptora. Djelovanje na te receptore rezultira depresijom
SZS-a, najvise u podruéju retikularne formacije, a vide se i promjene u cerebralnom korteksu.
Djelovanje alkohola na SZS moze biti akutnog, odnosno kroni¢nog oblika. Akutni oblik
podrazumijeva intoksikaciju alkoholom. Intoksikacija alkoholom moze se prezentirati pojavom
sakadi¢nih pokreta o¢iju, nerazumljivim govorom i ataksijom. Javljaju se bihevioralne promjene
koje mogu biti agresivne prirode, a moguca je pojava i psihoti¢nog ponasanja, tj. Stanje patoloske
intoksikacije (28).

Kroni¢no uZivanje u alkoholu takoder pridonosi razvoju odredenih organskih o$teéenja SZS-a.
Wernicke-Korsakoffljev sindrom objedinjuje Wernickeov sindrom, akutni tip oStecenja koji, ako
nije adekvatno lije¢en, moZe progredirati U sVoj kroniéni oblik - Korsakoffljev sindrom (29).
Prvenstveno opisani kao odvojeni sindromi od autora njihovih naziva, uocilo se medutim da ljudi
s Wernickeovim sindromom imaju neuroloske lezije u istim regijama SZS-a kao i oni s
Korsakoffljevim sindromom (30). Wernickeov sindrom je akutno neuropsihijatrijsko stanje
uzrokovano deficijencijom tiamina kao posljedicom konzumacije alkohola. Obuhvaca trijas

simptoma: kognitivni poremecaj, oftalmoplegiju i ataksiju pokreta. Korsakoffljev sindrom se



razlikuje od Wernickeovog po nastupu simptoma anterogradne i retrogradne amnezije (28). Pri
sumnji na dijagnozu treba uzeti u obzir i druge poremecaje metabolizma tiamina, ¢ije djelovanje
alkohol potencira (29).

Primarna alkoholna demencija kao rezultat dugogodisnjeg pijenja obuhvaca 10% svih demencija
(31). Javlja se progresivno ostecenje kognicije. Karakteristicno je smanjivanje sive i bijele tvari u
podrucju prefrontalnih i frontalnih reznjeva mozga (32,33). Vidljive promjene bijele tvari
takoder se razlikuju od onih nadenih u Alzheimerovoj bolesti (34). Smatra se da je alkohol
primani uzrok demencije ¢ak i u odsutnosti nutritivnih poremecaja i trauma mozga kao bitnih
kofaktora u razvoju demencije. Postoji misljenje da je primarna alkoholna demencija djelomi¢no
reverzibilno stanje uz apstinenciju od alkohola (29).

Marchiafava—Bignamijeva bolest karakterizirana je degeneracijom mijelina i to posebice u
podrucju corpus collosuma iako moze zahvatiti i druga podrucja bijele tvari, a rijetko i sivu tvar
(35). Bolest se javlja u kroni¢nih alkoholicara te je karakterizirana gubitkom svijesti, ataksijom
hoda, disartrijom te amnezijom zbog patoloskih zbivanja u corpus callosumu (28). Uz navedene
simptome mogu se javiti i simptomi manije, depresije, paranoje, demencije, pareze i epilepti¢nih
napadaja (36). Zbog sli¢ne simptomatologije te moguce iste etiologije bolesti, bolest se nerijetko
zamjenjuje s Wernickeovim sindromom, a moguc¢ je i komorbiditet bolesti (35,37).

Alkohol djeluje i na periferni ziv¢ani sustav. Kroni¢na uporaba alkohola povezana je s razvojem
distalne senzorimotorne neuropatije (38). Simptomi po¢inju disestezijama i parestezijama, zatim
I anestezijom, prvenstveno na donjim udovima, a zatim se §iri i na podruc¢je gornjih udova.Nakon
odredenog vremena mogu se, iako rjede, javiti i motorne smetnje misi¢ne slabosti, a0sim na

neuropatiju, alkohol bitno utjece i na razvoj kroni¢nih miopatija u kojoj su zahvacena tip Il



misi¢na vlakna. Vidljiva je misi¢na slabost, atrofija misica, povremeni grcevi, a mialgija je

minimalna (28).

4.3.  Psihicke komplikacije

Kroniénom uporabom alkohola i njegovog djelovanja na SZS javljaju se promjene u
funkcioniranju GABA 1 glutamatnih receptora. Te promjene su u obliku povecane ekspresije
glutamatnih receptora (engl. up regulation) te smanjene ekspresije GABA receptora (engl. down
regulation) (28). U trenutku apstinencije u ljudi koji kroni¢no uzivaju u alkoholu javljaju se
simptomi ustezanja upravo zbog sada povecane aktivnosti glutamatnih receptora i smanjene
aktivnosti GABA receptora.

Simptomi ustezanja mogu biti blagog oblika: simptomi agitacije, anksioznost, problemi sa
spavanjem, palpitacije, muc¢nina i povracanje te tremor. Srednje teski oblici podrazumijevaju
simptome konfuznosti i autonomne hiperreaktivnosti. U teSke oblike spadaju alkoholom
inducirani napadaji, misi¢na rigidnost i delirium tremens (39,40).

Napadaji se najcesc¢u javljaju u roku od 48 sati. Najcesc¢e su tonicko-klonicke prirode. Razlikuju
se od tipi¢nih epilepti¢nih napadaju time $to su farmakoloski inducirani te prema izvoru napadaja
(41,42). Smatra se da je izvor izbijanja napadaja smjesten u mozdanom deblu (42). Rezultati
pokusa u kojima su $takori bili podvrgnuti auditornim podrazajima i tako razvili tonicko-
kloni¢ke napadaje ukazuju na mogucu ulogu donjih kolikula produzene mozdine na razvoj
napadaja (43). Tremor kao blazi simptom ustezanja takoder Se razvija u vremenskom periodu od
oko 48 sati. Vezan je za puno blazi oblik kroni¢nog uzivanju u alkoholu, medutim, simptomi

mogu potrajati i nekoliko dana do nekoliko tjedana. Uz sve navedeno mogu se javiti i blaze
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halucinacije koje mogu trajati nekoliko dana (28).

Kao najtezi simptom ustezanja smatra se delirium tremens. Delirium tremens je tesko stanje u
kojemu se javljaju halucinacije, agitacija, dezorijentacija, delirij i autonomna disregulacija s
povecanim tonusom simpatikusa:tahikardija, hipertenzija, vrucica, pove¢ano znojenjeisl., a
najéesée nastupa nakon 96 sati apstiniranja od alkohola (28). Ce3¢e se javlja u onih koji vise piju,
u starijih, u onih s jetrenom patologijom te u onih s ve¢ prisutnim drugim simptomima ustezanja
(40,44). Bitno ga je diferencijalno dijagnosticki razlikovati od drugih infektivnih, kardioloskih i
respiratornih stanja te od trauma glave koje ga mogu imitirati (44,45). TeZina simptoma
ustezanja i time adekvatan tip lije¢enja klasificira se putem odredenog Kriterija (engl. Clinical
Institute Withdrawal Assessment of Alcohol - CIWA-Ar) u 5 kategorija — blagi (<10), srednje

teski (11-15), teski (16-20), vrlo teski (>21) te delirium tremens (>25).

S5, Psihijatrijski komorbidni poremecaji vezani uz alkoholizam

Alkoholizam kao zasebni poremecaj u psihijatriji ¢esto se javlja komorbidno s drugim
psihijatrijskim poremec¢ajima. Tu spadaju anksiozni poremecaji, afektivni poremecaji,
poremecaji li¢nosti, mentalne retardacije, organski poremecaji, psihoti¢ni poremecaji, poremecaji
spavanja, suicidalni pokusaji i suicid te konzumacija ostalih psihoaktivnih tvari. Prema podacima
Nacionalnog instituta za abuzus alkohola i alkoholizma (engl. National Institute on Alcohol
Abuse and Alcoholism - NIAAA) postoje 3 moguca modela komorbiditeta poremecaja; model
sekundarnog alkoholizma, model sekundarnog psihijatrijskog poremecaja te model koincidencije
alkoholizma i psihijatrijskog poremecaja. Generalno se smatra da psihijatrijski poremecaj

prethodi razvoju alkoholizma, medutim, Smatra se da se opsesivno-kompulzivni poremecaji i
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depresija uobicajeno javljaju nakon razvitka poremecaja alkoholizma (46). Alkoholi¢ari u
odnosu na generalnu populaciju imaju 2 puta veci rizik za razvoj drugog psihijatrijskog
poremecaja. Najces¢im komorbiditetima vezanim uz alkoholizam se smatraju poremecaji iz

anksioznog spektra i depresija.

5.1. Epidemiologija psihijatrijskih komorbidnih poremecaja vezanih uz konzumaciju alkohola

Mario Muller i sur. analizirali su ugnijezdeno kohortno istrazivanje u kojemu je uzorak bio
podvrgnut psihijatrijskom testiranju (47). Uzorak PsyCoLaus studija, dobiven je izdvajanjem
dijela uzorka iz CoLaus studija koje je prvenstveno istrazivalo prevalenciju i determinante
kardiovaskularnog rizika (48). Mario Muller i sur. su nadalje iz PsyCoLaus studija izdvojili one
ispitanike koji su zadovoljavali kriterije alkoholizma u jednom trenutku u svom zivotu, s ostalim
ispitanicima PsyCoLaus studija koji nisu. Sve psihijatrijske dijagnoze bile su promatrane kroz
zivotnu prevalenciju. Prema DSM-IV pod komorbidite povezane s AUD-om spadaju: poremecaj
konzumacije psihoaktivnih tvari (kanabis, kokain, ostali), depresija, specifi¢na fobija, socijalna
fobija, PTSP, separacijski anksiozni poremecaj, te drugi anksiozni poremecaji (agorafobija,
generalizirani anksiozni poremecaj, te panicni poremecaj zajedno), ADHD, antisocijalni
poremecaj li¢nosti 1 suicidalnost. Usporedivana je prevalencija navedenih dijagnoza izmedu
cjelokupnog uzorka PsyColLaus studija, onih koji nisu zadovoljavali kriterije alkoholizma te onih
koji jesu zadovoljavali kriterije alkoholizma. 22,6% ispitinika su bile Zene, a 54,4% je bilo u
braku. 59,2% imalo je srednju Skolsku spremu, a vecina je imala prosje¢ni godiSnji dohodak. U
cjelokupnom uzorku najces¢i psihicki poremecaj je bila depresija, zatim specifi¢na i socijalna
fobija, drugi anksiozni poremecaji te suicidalnost. Prevalencija depresije je u svim uzorcima bila
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relativno ista, dok su ostali psihicki poremecaji bili daleko vec¢i u uzorku s dijagnozom
alkoholizma nego u onoj bez dijagnoze. Konzumacija drugih psihoaktivnih sredstava je bila i do
6 puta veca u onih s alkoholizmom. Prevalencije PTSP-a, ADHD-a i suicidalnosti su bile
otprilike duple vece, a prevalencija antisocijalnog poremecaja licnosti viSe nego 6 puta veca u

onih s dijagnozom alkoholizma.

5.2.  Vrste psihijatrijskih komorbidnih poremecaja kod alkoholizma

5.2.1. Anksiozni poremecaj

Prema DSM-5 klasifikaciji u anksiozne poremecaja spadaju poremecaji koje karakterizira pojava
pretjeranog straha i tjeskobe i time bihevioralne abnormalnosti. Anksioznost, odnosno anksiozni
poremecaji su najzastupljeniji psihijatrijski poremecaji danasnjice. Prema nekim podacima
smatra se da jedna tre¢ina stanovni$tva u jednom trenutku u svom Zivotu dozivi
simptomatologiju nekog anksioznog poremecaja. Isto tako postoje podaci da prevalencija
anksioznih poremecaja u op¢oj populaciji seze do 25% (49). Prema DSM-5 u anksiozne
poremecaje spadaju: generalizirani anksiozni poremecaj, agorofobija, pani¢ni poremecaj,
socijalna fobija, specificna fobija, separacijski anksiozni poremecaj te selektivni mutizam.
Opsesivno-kompulzivni poremecaj | posttraumatski stresni poremecaj, koji su bili svrstavanikao

.....

slicnih karakteristika kao i zbog prijasnjih istrazivanja i njih ¢emo analizirati u ovoj tocki.
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Ljudi koji zlorabe alkohol vrlo ¢esto imaju neki komorbidni anksiozni poremeca;j ivice versa.
Kada govorimo opcenito o komorbiditetu anksioznog poremecaja i alkoholizma, postoje 2 tipa
komorbiditeta: prvi, gdje je pacijent lijeCen primarno zbog anksioznog poremecaja, i drugi gdje
je lije¢en primarno zbog problema s alkoholizmom (50). Smatra se da ¢ak 16 do 25% ljudi koji
se lijeGe zbog anksioznog poremecaj ima neki oblik zlouporabe alkohola, dok 23 do 69% ljudi
koji se lijece zbog alkoholizma imaju anksiozni poremecaj (51-54).

Poznato je da alkohol djeluje anksioliticki na SZS putem alosteri¢ke modifikacije GABA
receptora. Iz ove ¢injenice proizlazi povezanost izmedu alkoholizma 1 anksioznosti. Vrlo ¢esto se
alkohol, zbog svog anksiolitickog svojstva, rabi kao oblik samolije¢enja. Hipokrat je sam rekao;
'Vino popijeno u istoj koli¢ini kao i voda, otklanja tjeskobu 1 strahove'.

Postoje 2 teorije komorbidnosti alkoholizma i anksioznog poremecaja: jedna teorija zagovara da
jedan poremecaj prethodi drugom, druga da su anksiozni poremecaj i alkoholizam uvjetovani
istim ¢imbenicima i da zapravo predstavljaju razlicite stadije iste bolesti. Vec¢ina smatra prvu
teoriju vjerojatnijom (55).

Redoslijed komorbiditeta alkoholizma i anksioznog poremeéaja moze biti takav da pacijenti
smatraju da je anksiozni poremecaj prethodio alkoholizmu, ili pak da je alkoholizam prethodio
anksioznom poremecaju. Vecina struénjaka smatra da je prvi redoslijed ¢es¢i odnosno tocniji.
Cinjenice koje govore u prilog tom redoslijedu su sljedece: alkohol je anksioliti¢ki agens,
odnosno, kao takav se vrlo ¢esto rabi samovoljno u cilju ublaZzavanja simptoma anksioznosti
(56). Nadalje, zabiljezeno je da mnogi ovisnici rabe alkohol konkretno u situacijama straha i
tjeskobe kako bi ublazili navedene simptome (57,58). Na kraju, mnogi pacijenti ukazuju da su se
simptomi anksioznosti pojavili ¢ak i godinama prije razvitka alkoholizma (54,58,59).

Cinjenice koje ukazuju da alkoholizam prethodi razvoju anksioznog poremec¢aja su sljedeéi:
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simptomi ustezanja od alkohola vrlo su sli¢ni onima anksioznih poremecaja (60), nadalje,
alkoholizam pridonosi razvoju smanjene afektivnosti $to je karakteristi¢no za anksiozne
poremecaje i depresiju (61,62).

Medutim, pri utvrdivanju redoslijeda komorbideta moramo razmatrati pojedine anksiozne
poremecaje, a ne anksiozne poremecaje generalno. Neka istrazivanja ukazuju da fobija, bila ona
specifi¢na, socijalna ili agorofobija, vrlo vjerojatno prethodi razvitku alkoholizma (51). Za
opsesivno-kompulzivni te pani¢ni poremecaj, pojava alkoholizma se moze pojaviti prije, za
vrijeme, odnosno nakon razvitka anksioznog poremecaja (63,64). Opcenito Se smatra da se
generalizirani anksiozni poremecaj javlja nakon ustanovljenog alkoholizma, iako se moze javiti i

prije (64).

5.2.2. Poremecaji raspolozenja

Ovisno o vrsti poremecaja raspolozenja, oni mogu biti karakterizirani povecanim raspoloZenjem
Sto je karakteristicno za maniju i hipomaniju, smanjenim raspolozenjem, pri ¢emu se najvise
istice klinicka depresija ili pak izmjeni¢nim epizodama povecanog i smanjenog raspolozenja
specifi¢no za bipolarni poremecaj. Medu poremecajima raspoloZenja uz koje se poremecaj
alkoholizma najcesc¢e javlja komorbidno, spadaju depresivni poremeca;j te bipolarni poremeca;j.
Na ucestalost ovih poremecaja ukazuje ¢injenica da prema podacima SZO vise od 264 milijuna
ljudi boluje od klini¢ke depresije, a prema podacima Oxforda depresija bi mogla u 2020. godini
bit ¢ak drugi vodeci uzrok globalnog tereta bolesti. Zbog velike prevalencije i jednog i drugog
poremecaja, ¢injenica je da su alkoholizam i depresija medu najces¢im komorbidnim
poremecajima u odraslih (65).
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Prema sli¢nom principu kao i kod drugih psihijatrijskih poremecaja tako se i komorbiditet
alkoholizma i depresije objas$njava putem dvije teorije. Prva govori o moguénosti u¢inka istih
genetskih te okoli$nih ¢imbenika na razvoj oba poremecaja, dok druga zagovora uzro¢no-
posljedi¢nu povezanost izmedu dvaju poremecaja. Teorija uzroéno-posljedi¢ne povezanosti
zagovora 3 moguca ishoda, da alkoholizam pridonosi razvoju depresije, da depresija vodi
alkoholizmu (teorija samolijeenja), ili pak da oba poremecaja uzajamno djeluju jedno na drugo.
Vedina istrazivanja ipak naginje alkoholu kao primarnom poremecaju te uzroku razvoja
depresije. Ova 3 modela povezanosti alkoholizma i depresije istrazivali su Fergusson, Boden i
Horwood (66). Njihov rad zagovara da postoji malo dokaza za teoriju samolijecenja, tj. da
depresija vodi poremecaju alkoholizma. Po njima su modeli u kojima alkohol prethodi depresiji
ili pak njihovo uzajamno djelovanje na razvoj poremecaja vjerojatniji.

Abuzus alkohola utjece na socio-ekonomski zivot pojedinca, dovede pojedinca u zakonske
probleme te utjece na njegovo fizicko zdravlje (67). Jasno je da ovisnost o alkoholu moze bitno
poremetiti funkcioniranje osobe u njenim svakodnevnim aktivnostima, a neispunjavanje istih
aktivnosti i uloga moze voditi osjecajima razocCarenja i depresije.

Istrazivanje koje podupiru depresiju kao primarni poremecaj odnosno 'teoriju samolijecenja’ je
ono od Sihvola i sur. (68), provedeno u Finskoj na kohorti blizanaca. Ustanovljeno je da oni,
kojima je klini¢ka depresija bila dijagnosticirana u dobi od 14 godina, ucestalo uZivaju u
alkoholu u dobi od 17,5 godina.

Postoji takoder niz istrazivanja koja govore o uzro¢no-posljedi¢noj vezi alkohola i depresije, ali
na razini biokemijskih mehanizama. Neka istrazivanja (69,70) otkrila su da osobe s odredenim
varijantama gena muskarinskih receptora M2, imaju vecu predispoziciju razvoju obaju

poremecaja, i alkoholizma i depresije. Naposljetku, ustanovilo se da etanol bitno utjece na
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metabolicki proces folata, a poznato je da su smanjene razine folata povezane s razvojem
klinicke depresije (71).
Analiziraju¢i povezanost izmedu alkoholizma 1 depresije treba svakako uzeti u obzir vaZnost

okoloS$nih ¢imbenika kao $to su socio-ekonomski status, obiteljska povijest bolesti, prozivljene

traume te okolina pojedinca. Prema rezultatima pojedinih istrazivanja komorbiditet alkoholizma i

depresije ne moze se objasniti samo putem njihove uzajamne povezanosti (72).

5.2.3. Poremecaji li¢nosti

Prema DSM-5 klasifikaciji, poremecaj li¢nosti je kontinuirani obrazac unutarnjeg dozivljaja i
ponasanja koji odstupa od ocekivanja pojedinceve kulture, prozima se te se ne mijenja, a javlja
se u adolescenciji ili u ranoj odrasloj dobi, stabilno je tokom vremena te dugoro¢no uzrokuje
distres i ostecenje. Razlikujemo 10 tipova poremecaja li¢nosti, podijeljenih u 3 grupe ovisno o
nekim zajedni¢kim karakteristikama. U takozvani cluster A spadaju paranoidni, shizoidni i
shizotipni poremecaj licnosti, a karakterizira ih neobi¢ni odnosno ekscentricni obrazac
ponasanja. U cluster B spadaju antisocijalni, grani¢ni, histrioni¢ni te narcisoidni poremecaj
licnosti, a 0sobe s jednim od ovih poremecaja licnosti djeluju dramati¢no, emocionalno ili
erati¢no. Posljednje, u cluster C su uvrsteni izbjegavajuéi, ovisni i opsesivno kompulzivni tip
poremecaja li¢nosti koje karakteriziraju anksioznost i bojazljivost.

Prema podacima (73), u osoba s poremecajem alkoholizma postoji velika prevalencija
komorbidnog antisocijalnog, grani¢nog, izbjegavajuceg, histrioni¢énog te paranoidnog
poremecaja li¢nosti. Postoje razni modeli komorbiditeta ovisnosti o supstancama (tako i o

alkoholu) i poremecaju li¢nosti. Prvo, govori se o zajednickim predispozicijama koji utjecu na
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istodobni razvoj i ovisnosti i poremecaja licnosti kao $to su traume iz djetinjstva te odredeni
geneticki faktori (74). Drugo, smatra da poremecaji li¢nosti uzrokuju ovisnost o alkoholu iz
Cinjenice §to ljudi piju kako bi se lakSe nosili s poremecajem li¢nosti (75). Posljednje, tvrdi se da
poremecaj li¢nosti proizlazi iz ovisnosti o alkoholu, odnosno da ovisnost djeluje na biokemijski
sastav mozga koji pritom pridonosi razvoju poremecaja licnosti (76).

Posto su antisocijalni i grani¢ni poremecaj li¢nosti najprevalentniji poremecaji licnosti, oni su
takoder 1 naj¢eS¢i poremecaji licnosti koji se javljaju komorbidno s ovisnostima o supstancama.
Smatra se da do 50% muskih te do 29% zenskih alkoholi¢ara pokazuje neki oblik antisocijalnog
ponasanja (74). Prema nekim istrazivanjima smatra se da postoji zajednicki geneticki ¢imbenik
razvoja alkoholizma i antisocijalnog poremecaja licnosti. Prema Alterman i sur. (77) postoje
snazni dokazi da je obiteljska povijest alkoholizma povezana s razvojem antisocijalnog
ponasanja te $to je znacajnija povijest alkoholizma to je izrazajniji antisocijalni oblik ponasanja.
Cak 48,8% ljudi kojima je dijagnosticiran grani¢ni poremec¢aj li¢nosti imaju i komorbidni
poremecaj alkoholizma (78). Faktor za koji se smatra da pridonosi razvoju i alkoholizma i
grani¢nog poremecaja licnosti je zlostavljanje u djecjoj dobi, bilo fizi¢kog ili psihickog oblika

(79).

5.2.4. Psihoti¢ni poremecaji

Prema DSM-5, shizofreni spektar poremecaja te drugi psihoticni poremecaji definirani su putem
jednog ili vise sljede¢ih pojmova: prisutnost deluzija, halucinacija, dezorganizirani govor,
abnormalna motoricka aktivnost te negativni simptomi. U osoba koje boluju od shizofrenije ili

shizoafektvinog poremecaja, komorbiditet alkoholizma je Cest, a u slucaju komorbiditeta
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alkoholizma uspjesnost lije¢enja je daleko manja, nego u onih koji ga nemaju (80). Zivotna
prevalencija za razvoj shizofrenije je 1% (81), a rizik u osoba koje imaju neki oblik psihoti¢nog
poremecaja za razvoj poremecaja alkoholizma je 3 puta vec¢i nego u zdravom stanovnistvu (82),
odnosno prevalencija alkoholizma u osoba s psihoti¢nim poremecajem je i do 24,3% (83).
Smatra se da postoji zajednicka genetska podloga za razvoj i psihoti¢nih poremecaja i
poremecaja ovisnosti (84), kao primjer se moze razgledati genetska varijacija za protein BDNF
(engl. brain derived neurotrophic factor) za koji se veze istodobni razvoj shizofrenije i
alkoholizma, ali ne i samog alkoholizma (85).

Postoje razni modeli razvoja komorbiteta alkoholizma i shizofrenije. Postoji takozvani model
'dvostrukog udarca' koji progovara o bioloSkoj vulnerabilnosti za razvoj shizofrenije s
kombinacijom konzumacije alkohola kao potrebnim okida¢em za razvoj poremecaja (80).
Nadalje, smatra se da je mehanizam 'samolijecenja' bilo simptoma shizofrenije ili pak nuspojava
uzrokovanih terapijom shizofrenije jedan moguci oblik formiranja komorbiditeta alkoholizma i
shizofrenije (86). Jedna hipoteza pak tvrdi da u shizofreniji i poremecaju alkoholizma postoji
disregulacija u mezokortikolimbi¢nom sustavu nagrada (87). Posljedi¢no, smatra se da je inzult u
ranijem zivotu moguci etiopatogenetski uzrok za razvoj shizofrenije u ranijem odraslom zivotu
(88), te se pokusima ustanovilo da su stakori koji su dozivjeli inzult imali vec¢u sklonost

konzumaciji alkohola nego kontrolna grupa koja nije imala inzult (89).

5.2.5. Poremecaji spavanja

Poremecaj alkoholizma vrlo se ¢esto javlja komorbidno s poremecajima spavanja te je njihov

0dnos medusobno uzajaman (90). Naime, kao i kod drugih psihickih poremecaja, uporaba
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alkohola i u poremecaju spavanja se vrlo Cesto rabi kao oblik samolijecenja (91). Alkohol moze
djelovati akutno kao induktor spavanja, medutim, kroni¢na uporaba alkohola ima negativni
ucinak na ritam spavanja (92). Alkohol djeluje na NREM (engl. non rapid eye movement) (1. do
4.) faze spavanja te na REM (engl. rapid eye movement) (5.) fazu spavanja, te takoder djeluje na
kontinuitet spavanja (93,94). Posto alkohol i poremecaji spavanja imaju uzajamno djelovanje,
pokusaj lijeCenja problema spavanja s alkoholom dovodi pojedinca u zacarani krug koji moze
samo pogorsati stanje i alkoholizma i poremecaja spavanja (91). Smatra se da 36-72%
pojedinaca koji imaju poremecaj alkoholizma, u akutnoj fazi apstinencije od alkohola imaju
insomniju (95), te je stoga razumljivo zasto postoji velika stopa relapsa u osoba koje pate od
poremecaja spavanja i alkoholizma (96), a iz istih razloga poremecaj spavanja moze imati velik
utjecaj na uspjesSnost odrzavanja dulje apstinencije (97). Lije¢enje poremecaja spavanja u
komorbiditetu s poremecajem alkoholizma anksioliticima ¢esto nije preporuceno iz razloga zbog

straha od ovisnosti 0 njima, ali i njihovog medudjelovanja s alkoholom (98).

5.2.6. Suicidalni pokusaji i suicid

Prema podacima SZO suicid godi$nje u Svijetu pocini vise od 800000 ljudi, a broj pokusaja
suicida je ¢ak i do 20 puta ve¢i. Na 3. mjestu je kao uzrok smrti u osoba u dobi od 15 do 19
godina, a svega 79% suicida se javlja u zemljama nizeg sociockonomskog razvoja. Nizi
socioekonomski status zemlje je takoder karakteristika za razvoj poremecaja alkoholizma. Akt
suicida je kompleksan te brojni faktori kao $to su psiholoski, socijalni, bioloski, okolisni te
kulturoloski utjecu na njegov ishod (99). Smatra se da je ¢imbenik rizika za razvoj suicida

abuzus alkohola i psihoaktivnih tvari. Ustanovljeno je da i alkoholizam, kao i suicidalno
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ponasanje oboje imaju obiteljsku sklonost putem genetskih faktora (100-102), a takoder se
smatra da postoji uzajamno djelovanje genetskih faktora s okoli$nim ¢imbenicima (103).

Posto postoji komorbidnost suicidalnog ponasanja kao i poremecaja alkoholizma s drugim
psihickim poremecajima, postoji mogucénost da je komorbidnost alkoholizma i suicida indirektno

povezano preko istih psihi¢kih poremecaja (104).

5.2.7. Konzumacija ostalih psihoaktivnih tvari

Cesca je pojava konzumacije alkohola u usporedbi s drugim psihoaktivnim tvarima.
Alkoholizam, medutim, povecava vjerojatnost koristenja drugih psihoaktivnih supstanci.
Komorbiditet alkoholizma s uporabom drugih psihoaktivnih tvari povecava uc¢inak i alkohola i
supstance te moze dovesti do opasnih interakcija.

Konzumacija alkohola u kombinaciji s kokainom je ucestala pojava. Kokain djeluje na
kardiovaskularni sustav na na¢in da alkohol brze ulazi u SZS. Istodobna konzumacija etanola i
kokaina dovede do stvaranja kokaetilena putem jetre, spoja koji daje jak osjeéaj euforije.
Moguce opasnosti istodobne konzumacije su sr¢ani udar, predoziranje te smrt.

Heroin je kao i alkohol, depresor SZS-a. Njihova istodobna konzumacija moze dovesti do
zivotno ugrozavajucih stanja kao Sto su depresija disanja, bradikardija te predoziranje.
Marihuana je takoder depresor SZS-a te u konzumaciji s alkoholom moze uzrokovati simptome
kao Sto sU mucnina, vrtoglavice, povracanje, anksioznost te paranoja. Medutim, marihuana moze
djelovati kao antiemetik te sprijeciti povracanje alkoholnog sadrzaja, §to moze lakse dovesti do
intoksikacije alkoholom.

Kao $to je ve¢ istaknuto, Cest je komorbiditet alkoholizma s drugim psihi¢kim porecajima kao
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Sto su anksioznost i depresija. Konzumacija alkohola za vrijeme uzimanja antidepresiva moze
dovesti do simptoma iritabilnosti, poremecaja spavanja te oslabljene sposobnosti prosudbe. Ovo
moze dovesti do jo§ vece anksioznosti i depresije. Treba napomenuti da je moguca i po Zivot

opasna pojave serotoninskog sindroma (105).

6. Lijecenje poremecaja uzrokovanih alkoholom

LijeCenje alkoholizma podrazumijeva multimodalni oblik lijeCenja koji obuhvaca psihoterapiju,
farmakoterapiju te socioterapijski pristup lije¢enju u obliku grupne terapije. LijeCenja mogu biti
u obliku samostalnih terapija ili pak njihova kombinacija. Smatra se da manje od trec¢ine ljudi
koji imaju poremecaj alkoholizma prima neki oblik terapije (106), a manje od 10% uzima
medikamentni oblik lijec¢enja (107).

Prvi korak u lijecenju alkoholizma je apstinencija od pijenja, Sto u nekih bolesnika mozZze biti
povezano s razvitkom simptoma ustezanja, koji, ako su izrazito teski, zahtijevaju hospitalizaciju.
U onih sa srednje-teskim i teskim oblicima alkoholizma preporuca se multimodalni pristup
lijeCenja koji obuhvac¢a medikamentu terapiju, te kombinirani, vise nego individualni,
psihosocijalni oblik lije¢enja. U onih s blazim oblicima poremecaja ne preporuca se

medikamentna terapija nego psihosocijalni pristup lijecenju (108).
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6.1. Psihoterapija

Medu pojedinim oblicima psihoterapije u lijeenju alkoholizma spada motivacijski intervju,
postupak kojim se potic¢e pacijenta da sam shvati da mu je potrebna promjena zivotnog stila bez
pritiska od strane terapeuta, obitelji, posla ili zakonskih nadleznih tijela. Postupkom
motivacijskog intervjua pacijent sam dolazi do spoznaje da mu je potrebna pomoc¢ te kroz njega
pronalazi motivaciju za promjenom.

Kognitivno-bihevioralnom terapijom (KBT) nastoje se razumjeti procesi i okolnosti koje
pridonose odredenom obrascu ponaSanja. KBT nastoji promijeniti obrazac ponasanja na
odredene stimuluse, u ovom slucaju pijenje. KBT terapiju provodi specijalizirana osoba
(psiholog ili psihijatar) najcesce u trajanju od 12 do 16 seansi. Pomocu terapeuta osoba se
suocava s okidac¢ima koji prvenstveno dovode do nagona pijenja. Okidaci mogu biti ekstrinzi¢ni
kao Sto su odredena mjesta ili situacije, ili pak intrinzi¢nog karaktera u obliku odredenih emocija
i razmisljanja. KBT terapijom osoba nauci prepoznati ove stimuluse kao okidace koji dovode do
nagona pijenja, te promjenom ponasanja izbjegava akt pijenja.

KBT se pokazao u¢inkovitim u inicijaciji trazenja pomoc¢i te u nastavljanju lije¢enja od ovisnosti
nakon prvotne intervencije. Na kontroli nakon 3 mjeseca, izglednost trazenja pomo¢i za ovisnost
0 alkoholu je bila trostruka veca u onih koji su primali KBT terapiju u odnosu na one koji nisu. U
istih je primijecena i veca kontrola nad traZenjem pomoc¢i te im je volja za lijeCenjem bila veca.
Upravljanje kontigentima je oblik lijeenja i odrzavanja apstinencije u obliku sustava nagrada.
Postignué¢em odredenih postavljenih ciljeva, kao Sto su Cisti testovi od alkohola, osoba biva
nagradena materijalnom nagradom. Osoba putem sustava nagrade, odrzava svoju apstinenciju i

dobiva odredeni oblik motivacije kojom nastoji odrzavati apstinenciju. Prema nekim
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istrazivanjima terapija upravljanja kontingentima se pokazala uc¢inkovitijom od drugih oblika
lijeCenja, kao $to su standardna terapija i bihevioralni oblici lije¢enja. Terapija upravljanja

kontingentima vrlo ¢esto se rabi i u terapiji drugih ovisnosti (109-113).

6.2.  Farmakoterapija

Farmakoterapija u lijeCenju alkoholizma ima dvojaku ulogu; medikamenta terapija koristi se za
lijeCenje simptoma ustezanja, a takoder se moze rabiti u svrhu odvikavanja te odrzavanja
apstinencije u stabilnijih pacijenata. U lije¢enju sindroma ustezanja rabe se sedativno hipnoticka
sredstva, medu kojima su benzodiazepini i antikonvulzivi od najveceg znac¢aja, neuroleptici,
adrenergi¢ni antagonisti, magnezij, etilni alkohol i tiamin.

Ustanovljeno je da je uporaba sedativnih hipnotickih sredstava u lijeCenju sindroma ustezanja
ucinkovitije spram lije¢enje neurolepticima (114,115), iz razloga $to sedativno hipnoticka
sredstva imaju manje nuspojava i manji rizik za mortalitet (115). Benzodiazepini su lijekovi
izbora u lijecenju sindroma ustezanja (116,117). Benzodiazepin klordiazepoksid se pokazao
najboljim u lije¢enju u odnosu na druge benzodiazepine i antikonvulzive, medutim jednako se
Cesto rabe i diazepam i lorazepam. Smatra se da su antikonvulzivi bolji eventualno u blazim
oblicima sindroma ustezanja radi njihovog manjeg potencijala za razvoj ovisnosti, ali nikako
nemaju istu potenciju u sprjecavanju napadaja ili deliriuma tremensa karakterist¢no za teze
oblike ustezanja (118).

Kao profilakti¢na terapija u onih koji su razvili napadaje, daje se prednost lorazepamu u odnosu
na diazepam iz ¢injenice da je lorazepam manje liposolubilan te tako dulje ostaje u SZS-u. Uz

pojedina¢nu dozu lorazepama moguce je potrebna primjena dodatnih doza diazepama u svrhu
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sprjeCavanja napadaja. Delirium tremens lijeCi se intravaskularnom primjenom diazepama u
intervalima, a u starijih, onih koji imaju jetrenu bolest ili bolest pluca daje se intravaskularno ili
instramuskularno lorazepam (114).

Neuroleptici, najc¢esce haloperidol, bez obzira $to nisu prvi izbor u terapiji sindroma ustezanja,
Cesto se daju u terapiji skupa sa sedativno-hipnoti¢kim sredstvima. Neuroleptici su povezani s
mnostvom nuspojava, pri ¢emu treba istaknuti da odredeni neuroleptici cak smanjuju prag za
izbijanje napada (115).

Neuroleptici se mogu upotrijebiti za tretman halucinacija uzrokovanih sindromom ustezanja, pri
¢emu se mogu dati niske doze klorpromazina ili risperidona do ustezanja simptoma. Halucinacije
najc¢esce traju tjedan dana, iako mogu potrajati i do mjesec dana.

Zbog malnutricije koja se redovito javlja u alkoholicara, mnogi klini¢ari preporucuju primjenu
vitaminskog kompleksa B1, B2, B3, B6 i vitamina C parenteralno u prvih nekoliko dana.
Primijeceno je takoder da su razine magnezija u serumu niske u onih koji imaju simptome
ustezanja, te da bi primjena parenteralnog magnezija mogla imati uc¢inka na ishod i trajanje
simptoma ustezanja (114).

Medu lijekovima koji se redovito koriste u svrhu odvikavanja od pijenja spadaju: naltrekson,
akomprosat, disulfiram i topiramat. U prvu liniju terapije spadaju naltrekson i akomprosat, a
meta-analizom razlicitih studija ukazalo se na njihovu jednaku u¢inkovitost u sprje¢avanju
ponovnog pijenja, odnosno teskog pijenja u pacijenata. Ipak, lijek izbora medu ta 2 lijeka je
naltrekson i to iz nekoliko razloga. Naltrekson se moZe primjenjivati i dok pacijent jos pije,
odnosno nije potreban period apstinencije prije njegove uporabe kao §to je to slucaj s
akomprosatom. Nadalje, compliance naltreksona je bolji jer se primjenjuje jednom dnevnom u

obliku pojedinacne tablete (ili pak jednom mjese¢no putem injekcije), dok akomprosat zahtijeva
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uzimanje terapije 3 puta dnevno u obliku 2 tableta. Posljedno neki klinicki studiji u SAD-u su
pokazali manju uéinkovitost lijeCenja akomprosatom (119).

Naltrekson je opiodni antagonist koji blokira p opiodne receptore te posljedi¢éno smanjuje razinu
dopamina u podrucju nucleus accumbensa $to rezultira smanjenim unosom alkohola (120-122).
Akomprosat pak, prema nekim istrazivanjima, djeluje preko modulacije N-metil-D-aspartat
(NMDA) i GABA receptora smanjujuci tako glutamatnu aktivnost u alkoholnom ustezanju.
Mogucéi je i uéinak povecanja B endorfina te djelovanje na osovinu hipotalamus-hipofiza-
nadbubrezna zlijezda (123).

U slucaju nereagiranja na terapiju naltreksonom, kao drugi lijek izbora preporucava se
akomprosat (ako se lijecilo prvo akomprosatom, slijedi naltrekson). U slucaju da su oba lijeka se
pokazala neu¢inkovitima, prelazi se na 2. liniju terapije disulfiramom i topiramatom.

Disulfiram je lijek koji inhibira aldehid dehidrogenazu. U sluc¢aju konzumacije alkohola
povecavaju se razine acetaldehida te dolazi do tzv. disulfiram-alkoholne reakcije. Acetaldehid u
visokim koncentracijama uzrokuje simptome tahikardije, valunge, muc¢nine i povrac¢anja (124).
Prozivljavanje tih simptoma ima psiholoski u¢inak na pacijenta te se razvija psiholoska averzija
prema pijenju (125). Klinicke studije su pokazale da je disulfiram u¢inkovit uz uvjet da se
terapija uzima redovito uz nadleznost specijalizirane osobe (119).

Topiramat svoj u¢inak na konzumaciju alkohola ostvaruje preko modulacije
kortikomezolimbickog sustava dopamina (126). Topiramat uzrokuje facilitaciju GABA ucinka te
inhibira glutamatsku aktivnost (127,128). Topiramat moze uzrokovati mno$tvo nuspojava, a to
su kognitivni poremeéaji, parestezije, gubitak tezine, umor, vertigo, glavobolja i depresija.
Generalno se lijek dobro tolerira, ali se zbog nuspojava moze u odredenih pacijenata zahtijevati

prekid terapije (119).
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6.3.  Socioterapijski tretmani

U Hrvatskoj je najpoznatiji oblik socioterapijskog tretmana u obliku Klubova lijecenih
alkoholicara (KLA). Danas su KLA raspostranjeni najvise po zemljama Europe, a Samo u
Hrvatskoj danas postoji oko 800 KLA (129). Mnoga nacela rada KLA potjeCu iz programa
Anonimnih alkoholi¢ara (engl. Alcoholics anonymous — AA) (130), koji se razvio 1935. godine u
SAD-u. Uz KLA, u Hrvatskoj takoder postoje i udruzenja AA u nekoliko hrvatskih gradova.
Lije¢nik Vladimir Hudolin je u Hrvatskoj osnovao prvi Klub lije¢enih alkoholi¢ara u 60-im
godina proslog stoljeca. Osim osoba koje se nastoje lijeciti od alkoholizma, drugi sudionici kluba
su profesionalni radnici (psihijatri, psiholozi, socijalni radnici, medicinske sestre) te ¢lanovi
obitelji oboljelog. Za osnutak kluba moraju biti prisutne barem 2 obitelji i jedan radni djelatnik.
S vremenom se mogu prikljuciti i druge obitelji koje su zainteresirane, te maksimalni broj
obitelji unutar jednog kluba iznosi 12, nakon ¢ega dolazi do formiranje novog kluba (129,130).
Princip rada i AA i KLA je sli¢an. Tretmani su besplatni, dostupni lokalno, te se provode
jedanput tjedno gdje sudionici putem razmjena iskustava nastoje promijeniti svoje navike,
postizu¢i tako konacni cilj apstinencije. Glavne razlike izmedu KL A i AA se odnose na njihovu
strukturu sudionika. Naime, u AA nema nadgledanja od strane profesionalnih radnika, te su
sudionici isklju¢ivo ljudi koji imaju problem s alkoholizmom. Odnosno, u AA ne sudjeluju
njihovi ¢lanovi obitelji kao Sto je to uobic¢ajeno za KLA, nego oni sudjeluju u udruzenju Al-
Anon. Nadalje, KLA svoj rad ne temelji na religioznoj komponenti koja je karakteristicna za AA
u obliku programa 12 koraka.

I KLA i AA su se pokazala jako uc¢inkovitima u prestanku kao i u odrzavanju apstinencije.

Prema nekim izvorima socioterapija se pokazala boljom u lijecenju alkoholizma, nego
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samostalna psihoterapija. Naime, 50% sudionika AA programa uspije odrzavati apstinenciju kroz
dulji vremenski period, a ¢ak 66% sudionika unutar KL A uspije odrzati apstinenciju za vrijeme

pohadanja tretmana (130).

6.4. Lijecenje komorbidnih poremecaja kod poremecaja uzrokovanih alkoholom

Visoke stope komorbiditeta sa drugim psihi¢kim poremecajima imaju utjecaj na stvaranje
integrativnih strategija istovremene dijagnostike i lije¢enja. Radi se o kompleksnim
biopsihosocijalnim programima lijecenja alkoholizma, komplikacija (tjelesnih i psihickih), te
istovremenom lije¢enju komorbidnih psihi¢kih poremecaja. To doprinosi kvaliteti i uspje$nosti
lijecenja, ali i poboljsanju dugoro¢ne prognoze. Veoma je vazna stru¢na procjena i razlikovanje
poremecaja u odnosu na komplikacije alkoholizma $to zahtjeva opservaciju i ponavljanje
klinicke procjene za 2-4 tjedna apstinencije od alkohola. Bez obzira na to, komorbidni psihic¢ki
poremecaji uvijek se lijece istovremeno s lije¢enjem alkoholizma, stoga je veoma vazno da
stru¢njaci iz ovog podrucja imaju Siroko znanje ne samo iz farmakoterapije nego iz

psihodinamskog i socioterapijskog djela psihijatrije.

Vazno je spomenuti kako ovdje postoji i ve¢a moguénost nuspojava raznih lijekova zbog
farmakodinamskih interakcija, ali i i prisutnih tjelesnih ostecenja kod osoba ovisnih o alkoholu

(131).

Lijekovi disulfiram, naltrekson te akomprosat rabe se u lijeCenju pacijenata koji isklju¢ivo imaju
AUD, dok u onih koji imaju komorbidni psihijatrijski poremecaj razlaze se o uporabi
antidepresiva, anksiolitika te antipsihotika u istodobnom lije¢enju komorbidnog poremecaja i

alkoholizma.
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Medu antidepresivima koji se rabe u komorbiditetu alkoholizma i depresivnih poremecaja

triciklickih antidepresiva (TCA).

Za lijeCenje anksioznih poremecaja komorbidnih s alkoholizmom rabe se anksiolitici t.
benzodiazepini, TCA, SSRI te drugi serotoninergicni lijekovi kao $to je npr. buspiron.
Benzodiazepini se redovito rabe u lije¢enju anksioznih poremecaja, medutim, S njihovom
uporabom u lije¢enju anksioznih poremecaja komorbidnih s alkoholizmom valja biti oprezan jer
benzodiazepini sami po sebi imaju svojstvo ovisnosti te u uporabi s alkoholom potenciraju

ispade motornih i kognitivnih funkcija uzrokovanih uporabom alkohola.

U osobama sa shizofrenijom i drugim psihoti¢énim poremecajima nuzno je prvo stabilizirati
pacijenta antipsihoti¢nom terapijom kako bi se moglo pristupiti lije¢enju komorbidnog AUD-a.
Iako ne postoji nuzno lijek prvog izbora medu antipsihoticima u lijeCenju komorbidnih
poremecaja, smatra se da novija generacija antipsihotika ima ucinak na negativne simptome
vezane uz shizofreniju, te tako mogu djelovati na konzumaciju alkohola kao oblika samolijecenja

negativnih simptoma u takvih pacijenata.

Smatra se da je psihosocijalni terapijski pristup u lijeCenju komorbidnih poremecaja alkoholizma
i drugih psihijatrijskih poremecaja od jednake vaznosti, pa ¢ak i u nekih vazniji gdje se
farmakoterapija ne preporuca zbog medusobne interakcije lijekova i alkohola (uporaba
benzodiazepina u anksioznim poremecajima). Nadalje psihosocijalna terapija moze utjecati na
funkcionalnost osoba s kroni¢nim psihijatrijskim poremecajima, npr. shizofrenijom.
Psihoterapijski pristup moze povoljno utjecati na suradljivost u vezi s uzimanjem

farmakoterapije u pacijenata u kojih je compliance manji. Posljednje, psihoterapijski tretman je u
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nekih nuZan jer rana apstinencija od alkohola moze pogorsati simptome komorbidnog

psihijatrijskog poremecaja, npr. anksiozni spektar poremecaja (132).

7. Zakljucak

Alkoholizam, odnosno poremecaj konzumacije alkohola,danas se definira prema DSM-5
klasifikaciji, a definira se isklju¢ivo kao jedan poremecaj u obliku AUD-a. Alkohol se kroz
povijest pokazao kao kulturoloski fenomen te je dio svakodnevnog zivota. Primjeéuje se porast U
prevalenciji uzivanja u alkoholu, kao i porast prevalencije alkoholizma. Alkoholizam i
psihijatrijski poremecaji su usko povezani iz ¢injenice §to mnogi rabe alkohol kao oblik
samolijeenja. Naj¢es¢i komorbiditeti povezani s alkoholizmom su afektivni poremecaji,
anksiozni poremecaji te suicidalnost. LijeCenje alkoholizma se sastoji od kombinacije
farmakoterapije, psihoterapije te socioterapije u obliku raznih udruga. S obzirom na sve veéu
prevalenciju psihijatrijskih poremecaja komorbidnih s alkoholizmom, kao i alkoholizma
samostalno, mozemo ocekivati znacajnije opterecenje zdravstvenoga sustava ovim poremecajima

u narednim godinama.
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