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1. Wstep

Leczenie substytucyjne to rodzaj farmakoterapii dla os6b uzaleznionych od opioidéw,
ktore polega na kontrolowanym podawaniu legalnych lekéw opioidowych (agonistéw lub
czesciowych agonistow receptorow opioidowych). Takie leczenie zapobiega objawom
zespotu abstynenckiego i redukuje glod psychiczny. Pacjenci, wiaczeni do programow
substytucyjnych,  leczeni s3  metadonem, lewometadonem i  buprenorfina.
Poza farmakoterapia, pacjenci objeci sa opieka lekarza psychiatry i personelu
pielegniarskiego, dodatkowo majg mozliwos¢ korzystania z konsultacji specjalistycznych,
terapii indywidualnej oraz grupowe;j.

Od tysiecy lat czilowiek uzywal poczatkowo naturalnych, potem syntetycznych
Srodkéw psychoaktywnych dla osiggniecia pozadanego stanu fizycznego lub psychicznego,
w celach leczniczych, badZz obrzedowych. Wedlug opublikowanego przez biuro Narodow
Zjednoczonych ds. Narkotykéw i Przestepczosci (UNODC) Swiatowego Raportu o
Narkotykach (World Drug Raport 2023) w 2021 roku 1 na 17 os6b w wieku 15-64 lata
zazywala narkotyk. Tym samym szacowana liczba uzytkownikéw narkotykow wzrosta
z 240 min. w 2011r. do 296 mIn. w 2021r. (5,8% Swiatowej populacji w wieku 15-64 lata).
Jest to wzrost o okoto 20% w ciagu jednej dekady, czeSciowo spowodowany wzrostem
ludnosci.

Najczesciej spotykanymi obecnie opioidami sq preparaty przeciwbolowe, zawierajqce
substancje takie jak buprenorfina, hydrokodon, morfina, metadon i oksykodon. W Polsce
sposrod stabych substancji opioidowych dostepne sq: kodeina, dihydrokodeina i tramadol.
Jak wynika z badan platformy internetowej-,,ogélnopolski system ochrony zdrowia” OSOZ:
w 2002 roku pacjenci zakupili w aptekach 4,80 mln opakowan lekéw opioidowych. Od tego
czasu, z roku na rok sprzedaz wzrastala siegajac w 2021 roku 11,08 mIn opakowan. Z
dostepnych danych wynika, ze szczegdlny wzrost przyjmowania tego rodzaju lekow nastapit
od 2014 roku. Co wiecej, rownoczes$nie ze wzrostem konsumpcji zwieksza sie asortyment
produktéw zawierajacych opioidy dostepny w aptekach. W 2002 roku pacjenci mogli
wybiera¢ sposrdd 58 réznych produktow, a w 2021 roku bylo ich juz 5 razy wiecej — 293
produktéw.

Najczesciej uzywanym na Swiecie narkotykiem sa konopie indyjskie. Opioidy
natomiast sa powszechne i stosunkowo latwo dostepne, ze wzgledu na wykorzystanie w
farmakoterapii bélu, stad ich réwnie duza popularno$é. W przypadkach bélu o duzym
natezeniu, zwlaszcza bolow glebokich, skuteczne okazujg sie jedynie opioidowe leki
przeciwbolowe, ktérych gléwnym przedstawicielem jest morfina. Stosowanie opioidéw
istotnie wigze sie z wystepowaniem powaznych konsekwencji zdrowotnych, w szczegolnosci
zwiekszonego ryzyka choréb narzadowych oraz zgonow. Szacuje sie, Ze ponad polowa
zgonow, zwigzanych z naduzywaniem narkotykdow, jest spowodowana chorobami watroby,
a ponad jedna czwarta — ich przedawkowaniem.



Wplyw uzywania niedozwolonych srodkéw odurzajacych jest obecnie widoczny
w niemal wszystkich obszarach zycia spolecznego. Substancje o wilasciwosciach
psychoaktywnych mogg by¢ wykorzystywane w sposéb narkotyczny, a problemy wynikajace
z uzywania narkotykéw moga dotkna¢ kazdego, zaré6wno bezposrednio, jak i posrednio.

2. Cel leczenia substytucyjnego

Nadrzednym celem terapii substytucyjnej jest zaprzestanie zazywania substancji, od
ktérej pacjent jest uzalezniony, przy jednoczesnym ograniczeniu ryzyka szkod zwiazanych z
jej uzywaniem. Zachowanie abstynencji bez wsparcia farmakologicznego jest niezwykle
trudne i niesie wysokie ryzyko powrotu do natogu. Zasada leczenia substytucyjnego polega na
cigglej stymulacji receptorow opioidowych przez substancje bedaca substytutem opioidu, co
zapobiega wystepowaniu objawOw zespolu abstynencyjnego, redukuje gldéd psychiczny,
a takze minimalizuje zdrowotne i spoteczne skutki uzaleznienia. Programy substytucyjne,
mimo, ze nie wykluczajq ryzyka naduzycia, pozwalaja na redukcje uzywania nielegalnych
srodkow narkotycznych. Leczenie takie daje wieksze szanse na powr6ét do normalnego zycia,
redukcje zachowan ryzykownych i przestepczych. Ponadto, wplywa na ograniczenie
rozprzestrzeniania zakazen HIV, HCV, HBV i innych zakazen przenoszonych droga
krwiopochodng, a takze zmniejsza ryzyko zgonéw w wyniku przedawkowania. Terapia ta
daje pacjentom mozliwo$¢ ponownego podejmowania rél spotecznych.

3. Receptory opioidowe

Receptory opioidowe sa strukturami biatkowymi, z ktérymi wiaza sie endogenne
i egzogenne opioidy, modulujac w ten sposéb bdl, nastréj, adaptacje do zmian Srodowiska
i inne funkcje fizjologiczne. Naleza do receptoréw sprzezonych z biatkiem G i wykazuja
zréznicowang gestoSC lokalizacji  presynaptycznej i  postsynaptycznej zarOwno
w osrodkowym, jak i obwodowym uktadzie nerwowym.

Rozréznia sie trzy typy receptorow opioidowych. Ich nazwy wywodza sie od prototypowych
substancji wiazacych sie z receptorami:

e receptor p (mi) — jego nazwa pochodzi od morfiny. Endogennymi ligandami dla
receptorow 1 sa endorfiny, natomiast opioidy, takie jak, morfina, metadon
czy fentanyl, sa typowymi egzogennymi agonistami tych receptoréw. Stymulacja
receptorow | odpowiada za dzialanie przeciwbolowe, depresje oddechowa,
hamowanie perystaltyki jelit oraz wystepowanie zapar¢. Wyréznia sie receptory
11 (nadrdzeniowe) oraz 1, (rdzeniowe).

e receptor k (kappa) — jest stymulowany przez endogenne dynorfiny. Stymulacja tych
struktur odpowiada za dysforie i zwezenie Zrenic. Poza tym wywotuje zaparcia



i sedacje. Rozroznia sie trzy typy tych receptoréw. Przykladem egzogennego liganda
tego receptora jest cyklazocyna.

e receptor 6 (delta) — jego endogennymi ligandami sa enkefaliny. Stymulacja tych
receptorow rowniez prowadzi do efektu przeciwbdlowego, a ponadto moze byc¢
zwigzana z wystepowaniem dysforii oraz omaméw. Rozroznia sie 2 typy receptorow
6.

Ponadto w 2025 roku wykazano, ze receptor GPR139, wcze$niej klasyfikowany jako receptor
sierocy, jest receptorem opioidowym. Jego aktywacja nastepuje pod wpltywem dynorfin i
pehni on funkcje regulacyjna wobec pozostatych receptoréw opioidowych.

4. Leki stosowane w terapii substytucyjnej
4.1. Metadon

Metadon (pochodna 3,3- difenylopropyloaminy) to mieszanina racemiczna, sktadajaca
sie z dwoch enancjomerow: lewometadonu i destrometadonu, w proporcji 1:1.
Metadon jest powszechniej uzywanym srodkiem substytucyjnym, niz czysty
lewometadon. Jest silnym agonistq receptorow opioidowych, glownie p oraz
W mniejszym stopniu pozostatych typow receptorow opioidowych. Dziala 2-3 razy
silniej od morfiny.

4.1.1. Farmakokinetyka metadonu

Dawka metadonu musi by¢ dobierana indywidualnie, ze wzgledu na duzq zmiennos¢
osobniczq w farmakokinetyce metadonu. Réznice pomiedzy pacjentami sq istotne na
kazdym etapie losow leku w organizmie, obejmujacym wchlanianie, metabolizm
i eliminacje. Metadon dobrze wchtania sie z przewodu pokarmowego, dlatego
podawany jest doustnie, najczesciej w postaci syropu zawierajacego chlorowodorek
metadonu. Biodostepnos¢ metadonu po podaniu doustnym wynosi zazwyczaj
od 70-80%, jednak moze sie waha¢ w szerokim zakresie od okolo 30 do 100%.
Podobnie czas pottrwania uzalezniony jest od zmiennoSci osobniczej i moze wynosic¢
od 8 do 59 godzin. Przyjmuje sie, ze przecietnie wynosi on okoto 24 godziny. Stan
stacjonarny, definiowany jako réwnowaga miedzy szybkos$cia podawania leku a jego
eliminacjg, osiggany jest zazwyczaj po okoto pieciu czasach pottrwania,
czyli po okoto 5 dniach. W przypadku pacjentow, u ktérych czas pétrwania wynosi
59 godzin, stan stacjonarny moze zostaC osiggniety dopiero po okoto 12 dniach.
Wykres 1. przedstawia proces osiggania stanu stacjonarnego dla metadonu
stosowanego w dawce 100 mg przy czasie pottrwania wynoszacym 24 godziny.
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Wykres 1. Proces osiggania stanu stacjonarnego po wielokrotnym doustnym podaniu
metadonu [X].

Za metabolizm metadonu odpowiada glownie enzym watrobowy CYP3A4
oraz w mniejszym stopniu CYP2B6 i CYP2D6. U niektorych pacjentow metadon
moze indukowa¢ CYP3A4 i w ten sposob przyspieszy¢ wiasny metabolizm.

4.1.2. Interakcje metadonu z innymi lekami.

Ustalajagc dawke metadonu, jako s$rodka substytucyjnego, poza zmiennoscia
w farmakokinetyce, nalezy réwniez wzia¢ pod uwage interakcje z innymi lekami.
Szczegblne znaczenie majg interakcje z innymi opioidowymi lekami
przeciwbélowymi, benzodiazepinami, alkoholem oraz lekami antyretrowirusowymi.
Substancje hamujgce lub indukujgce cytochrom CYP450 mogg istotnie wpltywac na
skuteczno$¢ dzialania metadonu oraz na jego profil dzialan niepozadanych.
Do lekow indukujacych CYP 450 i tym samym wplywajacych na zmniejszenie
stezenia metadonu we krwi naleza:

e niektére antybiotyki — np. ryfampicyna
o leki antyretrowirusowe — np. efavirenz, nevirapina, ritonavir,
e leki przeciwdrgawkowe — np. karbamazepina, fenobarbital, fenytoina

Do lekéw hamujacych CYP450 i tym samym wptywajacych na zwiekszenie stezenia
metadonu we krwi naleza:

e niektdre antybiotyki — np. ciprofloksacyna, erytromycyna



e leki przeciwgrzybicze — np. flukonazol
e leki przeciwdepresyjne — np. fluwoksetyna, sertralina, paroksetyna

Metadon moze rowniez wplywaC na metabolizm innych lekéw. Przykladem jest
zwiekszanie stezenia zydowudyny w wyniku hamowania jej metabolizmu.

4.1.3. Dzialanie niepozadane metadonu

Do najczestszych dzialan niepozadanych metadonu nalezg zaparcia, nadmierna
potliwos$¢ i retencja moczu. NajgroZniejszym jest patologiczne wydtuzenie odcinka
QT, wynikajace z blokady potasowych kanatow hERG. Waznym i niebezpiecznym
dziataniem niepozgdanym jest rowniez depresja osrodka oddechowego. Depresja
oddychania polega na zmniejszeniu wrazliwosci osrodka oddechowego na zawartos¢
dwutlenku wegla we krwi. Odtrutka, nawet w przypadku bardzo duzych dawek
metadonu (lub innych agonistow receptoréw j), jest nalokson. Jest to antagonista
opioidowy bez dzialania agonistycznego. Nalokson dziala szybko, antagonizujac
wszystkie skutki dziatania opioidow zwiazanych z receptorem p. Poniewaz dziatanie
naloksonu jest krotki, nalezy powtarza¢ podawanie naloksonu.

4.2. Lewometadon

Lewometadon jest lewoskretnym enancjomerem metadonu. Jego stosowanie
zmniejsza ryzyko wystepowania dziatan niepozadanych charakterystycznych dla metadonu,
takich jak zaparcia, potliwo$¢, pogorszenie ogolnego samopoczucia co przeklada sie na chec
kontynuowania terapii. Ta forma metadonu posiada lepszy profil bezpieczenstwa sercowo
naczyniowego: 3,5 razy stabiej blokuje kanaly potasowe hERG, przez co w mniejszym
stopniu wydluza odcinek QT w EKG. Lewoskretny metadon jest polecany pacjentom
z niewyréwnana cukrzyca oraz z ciezkimi zaburzeniami czynnoSci nerek i watroby.
Standardowa dawka lewometadonu wyrazona w gramach, jest dwa razy mniejsza od dawki
rutynowo stosowanej mieszaniny racemicznej. Zmiana terapii z metadonu na lewometadon
jest bardzo dobrze postrzegana przez pacjentéw, nawet w przypadku braku skutecznoS$ci
terapii metadonem. Obserwuje sie brak samowolnego dobierania przez pacjenta Srodkéw
narkotycznych, znaczace zmniejszenie cravingu, zmniejszenie apetytu i lepsze przestrzeganie
zalecen terapeutycznych.

4. 4.3. Buprenorfina

Buprenorfina jest czeSciowym agonistg receptoréw p (mi), a przy wyzszych dawkach
ujawnia antagonistyczny wpltyw na receptory k (kappa) i 6 (delta). Wykazuje ona ograniczone
maksymalne dzialanie, w przeciwienstwie do czystych agonistow opioidowych, takich jak
morfina czy fentanyl, ktére mogq powodowa¢ dawkozalezne efekty hamujace na osrodek



oddechowy. Oznacza to, Ze po przekroczeniu pewnej dawki leku, dalsze jej zwiekszanie nie
prowadzi do nasilenia efektu depresyjnego, co moze stanowi¢ pewnego rodzaju
zabezpieczenie przed ryzykiem przedawkowania i powaznymi dzialaniami niepozadanymi.
Wyzsze dawki buprenorfiny poprzez antagonistyczny wptyw na receptory k i 6 prowadzq
do samoistnego odtrucia. Efekt sedacyjny i euforyzyjacy jest zalezny od dawki i wystepuje
tylko w zakresie standardowych dawek (przewaznie 12-24 mg/dobe). Odpowiednie
dawkowanie redukuje objawy odstawienne i glody narkotykowe, przy redukcji efektu
narkotycznego innych przyjmowanych jednoczesnie substancji opioidowych. Burpenorfina
silnie wiaze sie z receptorami p. Z uwagi na bardzo wysokie powinowactwo do nich wypiera
z miejsc wigzacych substancje o mniejszym powinowactwie, np. heroine. Zaleznos¢
odpowiedzi receptora od dawki podawanej substancji: agonisty receptora (heroina),
czeSciowego agonisty receptora (buprenorfina) oraz ich mieszaniny przedstawiono
na wykresie 2.
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Wykres 2. Wykres zaleznos$ci odpowiedzi receptora na dawke buprenorfiny [Y]

Buprenorfina w mniejszym stopniu powoduje zaparcia, nudno$ci i zaburzenia
gastryczne, w poréwnaniu z innymi opioidami. Nie posiada efektu immunosupresyjnego,
co oznacza, ze dlugotrwale stosownie nie hamuje odpowiedzi organizmu na infekcje,
czy odpowiedzi organizmu na komérki nowotworowe. Buprenorfina ma nizszy potencjat
indukowania zespotu niedoboru hormonéw piciowych, ze wzgledu na mniejsze dziatanie
na o$ podwzgoérze-przysadka-gonady. Wykazuje tez dzialanie przeciwdepresyjne i wpltywa
pozytywnie na ogolne samopoczucie. Czes¢ naukowcow postuluje mozliwos¢ stosowania
buprenorfiny w leczeniu depresji lekoopornej.



Podobnie jak w przypadku metadonu, istnieje duza zmiennoS¢ osobnicza
w odpowiedzi na leczenie buprenorfing. Przy pojedynczym podaniu podjezykowym
maksymalne stezenie w surowicy krwi osiggane jest od 40 minut do 3,5 godziny po podaniu.
Staba biodostepnos¢ po podaniu doustnym (10%), przy duzo wyzszej biodostepnosci tabletek
podjezykowych (50%), powoduje, Ze w leczeniu substytucyjnym stosuje sie te druga postac.
Buprenorfina posiada dlugi okres pottrwania (od 22 do 42 godzin) i jest metabolizowana
w watrobie przez cytochrom CYP450 3A4, podobnie jak metadon. Charakteryzuje sie jednak
istotnie mniejszq liczbg interakcji lekowych.

5. Programy substytucyjne

Obecnie w Polsce dziala 31 programow leczenia substytucyjnego, z czego 7
realizowanych jest w jednostkach penitencjarnych.

Zgodnie z art. 26 ust.5 ustawy z dnia 29 lipca 2005 roku o przeciwdziataniu
narkomanii, $wiadczenia w zakresie leczenia, rehabilitacji i reintegracji, sa udzielane osobie
uzaleznionej bezplatnie, niezaleznie od jej miejsca zamieszkania w kraju. Podjecie leczenia,
rehabilitacji lub reintegracji spotecznej przez osobe uzalezniong jest dobrowolne, z
wylaczeniem m. in. os6b ponizej 18 roku zycia oraz ubezwilasnowolnionych, ktore
moga by¢ zobowigzane do podjecia leczenia przez sad.

Pierwszy program substytucji metadonowej dla osadzonych w jednostkach
penitencjarnych powstal w Poznaniu w 2006 roku pod nazwag POWROT. Byt on realizowany
w Scistej wspélpracy z Instytutem Psychiatrii i Neurologii w Warszawie, Oddzialem
Psychiatrycznym Szpitala Wieziennego na terenie Aresztu Sledczego w Poznaniu, Krajowym
Centrum AIDS, Poradnig Profilaktyczno-Lecznicza w Poznaniu, Pelnomocnikiem Marszatka
Wojewodzkiego ds. Narkomanii. Zapewnialo to koordynacje z programami metadonowymi,
funkcjonujacymi poza Aresztem, na terenie catego kraju. Udzial w programie by} i nadal jest
catkowicie dobrowolny. W programie kontynuowano podawanie metadonu u pacjentow,
uczestnikOw pozawieziennych programéw substytucyjnych, ktérzy w wyniku konfliktu
z prawem trafili do jednostki penitencjarnej. Wiaczano do programu réwniez nowe osoby
uzaleznione od opioidéw, ktére w wyniku konfliktu z prawem trafily do jednostki
penitencjarnej, a speinialy kryteria wlaczenia. W 2015r. Dyrektor Generalny Shuzby
Wieziennej zatwierdzit Program Substytucyjny dla o0s6b pozbawionych wolnosci
przebywajacych w jednostkach penitencjarnych w Polsce. Obecnie w jednostkach
penitencjarnych stosuje sie metadon i lewometadon w postaci syropu oraz buprenorfine w
postaci tabletek podjezykowych. Dawki jednorazowe syropu przygotowywane sq w aptekach
zakladowych, zgodnie ze zleceniem kierownika programu substytucyjnego.



6. Wytyczne dotyczace farmakologicznego leczenia uzaleznienia od opioidow

Opublikowane w 2009 roku przez WHO wytyczne dotyczace farmakologicznego
leczenia uzaleznien (Guidelines for the Psychosocially Assisted Pharmacological
Treatment of Opioid Dependence, WHO 2009) wskazuja, Ze pacjentom uzaleznionym
od opioidéw zaleca sie podawanie metadonu w dawce 20 mg/dobe, a w przypadku
pacjentow o ktérych wiadomo, Ze maja wysoka tolerancje, stosuje sie dawke
30 mg/dobe. Bezpieczniejsza metoda leczenia, ale wymagajaca wiekszego naktadu
pracy jest zastosowanie nizszej dawki poczatkowej, a nastepnie ocena pacjenta
po kilku godzinach. Na tej podstawie ustala sie dawke na nastepny dzien lub
ewentualnie dawke dodatkowa jeszcze tego samego dnia. W kolejnych dniach mozna
stopniowo zwieksza¢ dawke. Za bezpieczne uwaza sie zwiekszanie jej o 10 mg
co kilka dni. Z badan wynika, ze wieksze dawki metadonu tj. powyzej 60 mg/dobe
sq skuteczniejsze i powodujg redukcje przyjmowanych dodatkowo narkotykdw,
niz nizsze dawki (ponizej 40mg/dobe). Wysokie dawki, tj. powyzej 160 mg/dobe,
nie wykazujg lepszej skutecznosci, niz te w zakresie 60 — 109 mg/dobe. W przypadku
wprowadzenie buprenorfiny do terapii , przed podaniem pierwszej dawki buprenorfiny
nalezy odczeka¢c do momentu wystgpienia tagodnych objawow zespotu
odstawiennego. Zasadniczo jest to 12 godziny od przyjecia ostatniej dawki heroiny lub
innego krotko dzialajacego opioidu. Postepowanie to ma na celu redukcje objawow
odstawiennych wywotanych sama buprenorfing. Pacjenci z umiarkowana tolerancja
mogq przyjmowac dawki poczatkowe w zakresie 4 — 8 mg/dobe. Po ustaleniu dawki
poczatkowej i upewnieniu sie, ze buprenorfina jest dobrze tolerowana, dawki
w kolejnych dniach moga by¢ szybko zwiekszane do dawki zapewniajacej stabilny
efekt utrzymujacy sie przez 24 godziny.

Zgodnie z zaleceniami ASAM (American Society of Addiction Medicine) dawka
poczatkowa metadonu wynosi zazwyczaj 10 — 20 mg/dobe. Nastepnie zaleca sie
przeprowadzenie ponownej oceny stanu pacjenta po 2 — 4 godzinach. Dawka
efektywna miesci sie w zakresie 60 — 120 mg/dobe. Rekomenduje sie, aby
jednorazowe zwiekszenie dawki nie przekraczalo 10 mg, a modyfikacja dawki
nastepowata co okoto 5 dni w zalezno$ci od nasilenia objawoéw odstawiennych lub
nasilonej sedacji. Pacjenci, u ktérych planuje sie przejScie na buprenorfine nie powinni
otrzymywac¢ dawek metadonu wiekszych niz 30 — 40 mg. Tacy pacjenci lepiej toleruja
zmiane leku i rzadziej doswiadczaja nasilonych objawéw odstawiennych.
Nie rekomenduje sie arbitralnego ograniczania czasu trwania leczenia
substytucyjnego. Pacjenci powinni zosta¢ poinformowani o ryzyku nawrotu,
w szczegolnosci o zwiekszonym ryzyku Smiertelnego przedawkowania po przerwaniu
leczenia. Buprenorfina nie powinna by¢ wprowadzana zanim nie zaobserwuje sie
wyraznych objawow odstawiennych u pacjenta. Dawka poczatkowa wynosi 2 — 4 mg.
W kolejnych dniach dawka moze by¢ zwiekszana o kolejne 2 — 8 mg.
Przy planowaniu zmiany S$rodka substytucyjnego na metadon nie ma potrzeby
stosowania przerwy Ww leczeniu poniewaz przejscia z czeSciowego agonisty
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receptoré6w | na pelnego agoniste zazwyczaj nie powoduje niepozadanych efektow.
Ewentualna redukcja dawki buprenorfiny lub jej odstawienie powinno by¢ procesem
dlugotrwalym i $ciSle monitorowanym. Proces powinien trwac¢ kilka miesiecy, a
pacjent powinien by¢ zachecany do pozostania w kontroli po zakoniczeniu leczenia.

e  Wytyczne NICE (National Institute for Health and Care Excellence) z 2007 wskazuja,
ze zalecana dawka poczatkowa metadonu powinna wynosi¢ 10 — 40 mg/dobe i
powinna by¢ nastepnie stopniowo zwiekszana o maksymalnie 10 mg/dobe, przy czym
zwiekszenie dawki nie powinno przekracza¢ 30 mg tygodniowo. Zazwyczaj dawka
podtrzymujaca ustalana jest w zakresie 60 — 120 mg/dobe. W przypadku buprenorfiny
dawka poczatkowa powinna wynosi¢ 0,8 — 4 mg, stosownie do odpowiedzi. W
praktyce czesto stosowana jest dawka poczatkowa wyzsza niz 4 mg/dobe przy dawce
podtrzymujacej 12 — 24 mg/dobe, a dawka maksymalna wynosi 32 mg.

7. Podsumowanie

Profilaktyka i leczenie uzaleznien jest waznym zagadnieniem dla catego
spoleczenstwa.  Wsrod leczenia uzaleznien leczenie substytucyjne jest leczeniem o
udowodnionej skutecznosci. Terapia oparta na metadonie, lewometadonie lub buprenorfinie
ogranicza zdrowotne i spoteczne konsekwencje naduzywania opioidow oraz zmniejsza ryzyko
przedawkowania i zakazen krwiopochodnych. Skutecznos¢ leczenia zalezy od
indywidualnego doboru leku i dawki, uwzgledniajagcego zmiennoS¢ osobniczq oraz
potencjalne interakcje lekowe. Istotnym elementem terapii sa programy substytucyjne
realizowane w ramach zorganizowanej opieki medycznej, obejmujacej takze wsparcie
psychiatryczne i psychospoteczne. Wobec rosnacej skali problemu naduzywania opioidow,
terapia substytucyjna pozostaje kluczowym narzedziem wspolczesnej strategii zdrowia
publicznego.
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