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Alkoholový odvykací stav a delirium –  
od patofyziologie k léčbě

Alcohol Withdrawal Syndrome and Delirium –  from its 
Pathophysiology to Treatment

Souhrn
Závislost na alkoholu se projevuje adaptací nervového systému, která vede při náhlém pře-
rušení přísunu alkoholu k rozvoji odvykacího syndromu. Ten je charakterizován zejména ex-
cesivní glutamátergní excitační aktivitou a nedostatečnou aktivitou inhibičních mechanizmů, 
zprostředkovaných systémem kyseliny gama-aminomáselné. Tato nerovnováha se projevuje 
anxietou, neklidem, tremorem, snížením záchvatového prahu. Další změny se týkají dopami-
nergního, serotoninergního, noradrenergního opioidního systému, aktivity kortikotropního 
hormonu, které se podílejí na klinickém obrazu odvykacího stavu, jenž zahrnuje vegeta-
tivní hyperaktivitu, změny emotivity, jako jsou dysforie, hypohedonie. Komplikací odvyka-
cího stavu je delirium. Jde o závažný syndrom, který komplikuje zdravotnickou péči a sám 
o sobě může mít fatální následky. Léčba vychází z postupného nastolení rovnováhy mezi 
excitačními a inhibičními mechanizmy bez přítomnosti exogenní tlumící látky –  alkoholu. 
To v praxi znamená podávání gabaergních preparátů (nejčastěji benzodiazepinů či klome-
thiazolu) s postupnou redukcí dávky v průběhu několika dní. Komplexní vliv alkoholu na 
organizmus s množstvím spojených komplikací současně vyžaduje systematickou somatickou 
péči.

Abstract
Alcohol dependence leads to adaptations of the nervous system that leads to withdrawal 
syndrome manifestation when regular alcohol consumption is abruptly discontinued. With-
drawal syndrome is characterized mainly by excessive excitatory and diminished inhibitory 
mechanisms, mediated by glutamatergic and gaba-ergic systems. This imbalance leads to 
anxiety, restlessness, tremor and decreased seizure threshold. Furthermore, changes to dopa-
minergic, serotoninergic, noradrenergic, opioid system, or corticotropin releasing hormone-
related activation of stress reaction contribute to the clinical picture that includes vegetative 
hyperactivity, affective changes, dysphoria, hypohedonia, etc. Delirium – a complication of 
severe withdrawal – is a significant clinical syndrome that complicates health care manage-
ment and may lead to fatal outcomes. Treatment of alcohol withdrawal and delirium is based 
on gradual establishment of a new balance of excitatory and inhibitory systems without the 
presence of external inhibitory substance – alcohol. In clinical practice the pathophysiology 
is reflected in the administration of gaba-ergic compounds (benzodiazepines, clomethiazole) 
with gradual dose tapering. Complex effect of alcohol with a number of related somatic 
complications requires additional systematic somatic care.
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Úvod
Odvykací stav při závislosti na alkoholu 
se svými komplikacemi –  deliriem a kře-
čemi –  je velmi častý klinický jev, s nímž 

se setkávají lékaři všech odborností. Jeho 
incidence je vysoká a u hospitalizovaných 
pacientů se odhaduje až na 40 % [1] či 
60 % u specifických populací vyžadujících 

intenzivní péči [2]. V České republice exis-
tují zprávy o strmém nárůstu incidence 
deliria tremens v posledních letech [3]. 
Jde o stav, který komplikuje dia gnostiku 
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a léčbu za hospitalizace, sám o sobě je 
však potenciálně rizikový, zejména pro 
závažnost komplikací a z dlouhodobého 
hlediska pro eskalaci neurotoxických pro-
cesů. Cílem našeho přehledu je předsta-
vit současné představy o patofyziologii 
tohoto klinického syndromu, ze které vy-
plývá jak klinický obraz, tak terapeutické 
intervence.

Mechanizmus účinku 
alkoholu
Působení alkoholu na organizmus je kom-
plexní. Kromě jiného ovlivňuje tzv. systém 
odměny. Bezprostředně po požití nastává 
jeho aktivace, v dlouhodobém horizontu 
však mění jeho citlivost, resp. dochází 
k selektivnímu zaměření na stimuly spo-
jené s alkoholem. Systém postupně ne-
reaguje na přirozené stimuly z běžného 
života, nýbrž pouze na nadhraniční sti-
mulaci psychoaktivním působením al-
koholu [4,5]. Tento mechanizmus je od-
povědný za rozvoj závislosti, za projevy 
bažení po psychoaktivní látce (odborně 
craving) a je v pozadí rizika relapsu i po 
dlouhých obdobích abstinence [6].

Chronické užívání alkoholu vede 
k adaptaci organizmu na pravidelný pří-
sun inhibiční látky a k jeho neurotoxic-
kému poškozování. Míra poškození or-
ganizmu je značně individuální, závisí na 
mnoha faktorech, jako jsou koncentrace 
a dávka požívaného alkoholu, délka expo-
zice. Existuje individuální vulnerabilita vůči 
účinkům alkoholu, jejíž jednotlivé zdroje 
začínáme postupně odkrývat díky moleku-
lárně genetickým přístupům.

Alkohol působí na glutamátové 
n-  mety l -  D-  aspartátové receptory 
(NMDA- R). Při akutní intoxikaci dochází 
k jejich inhibici [7], při pravidelném uží-
vání alkoholu dochází k up- regulaci 
NMDA- R [8], zvláště jeho 2A a 2B podjed-
notky, zejména v kortexu, hipokampu [9], 
což jsou kritické oblasti pro neurobio logii 
klinických komplikací abúzu alkoholu –  
křeče, delirium, kognitivní poruchy. Při 
odnětí alkoholu dochází u rozvinuté závis-
losti k projevům odvykacího stavu, který je 
charakteristický hyperaktivitou NMDA- R, 
což se může manifestovat tremorem, 
anxietou, ataxiemi, epileptickými paroxy-
zmy [9]. Zvýšená aktivita NMDA- R je také 
v pozadí neurotoxického poškozování ner-
vové tkáně [10]. Jedním z mechanizmů 
je indukce hyperhomocysteinémie [11]. 
Opakování odvykacího stavu predis-
ponuje k rozvoji odvykacích křečí [12]. 
Zábrana up- regulaci NMDA- R v animálním 
modelu vede k prevenci rozvoje epileptic-
kých paroxyzmů v odvykacím stavu [13]. 
Acamprosát, který působí redukci gluta-
mátergní transmise, je preparát využívaný 
k léčbě závislosti na alkoholu [14]. 

Další transmiterový systém, do jehož 
funkce alkohol zasahuje, je kyselina 
gama-aminomáselná (GABA). Při akutní 
intoxikaci je potencována GABA- A 
funkce, při chronickém užívání dochází 
k down- regulaci exprese alfa1 podjed-
notky [15], ke snížení efektu alkoholu 
na GABA receptory, což je v pozadí dal-
šího příznaku fyzické závislosti –  tole-
rance [16]. Při odvykacím stavu dochází 
k nedostatečné GABA- A funkci, což se 

může projevit anxietou, hyperexcitabili-
tou, křečemi [17]. Látky pozitivně ovlivňu-
jící GABA systém jsou účinné léky odvy-
kacího stavu: benzodiazepiny, barbituráty, 
antikonvulziva.

Jsou ale ovlivňovány i další receptorové 
systémy: akutní intoxikace vede k zesí-
lení dopaminergní aktivity neuronů přední 
tegmentální oblasti (VTA) [18], což způ-
sobuje zvýšení výdeje dopaminu v mezo-
limbickém systému odměny a pozitivní 
posilování s rozvojem závislosti [19]. Při 
odvykacím stavu je přítomen hypodopa-
minergní stav [20], který se může mani-
festovat dysforií. Nejspíše v důsledku glu-
tamátergní hyperaktivity je při odvykacím 
stavu přítomna i noradrenergní hyperakti-
vita [21]. Alkohol ovlivňuje i opioidní sys-
tém v mozku, chronický abúzus vede ke 
snížení exprese mi- receptorů v mezolim-
bickém systému odměny, což se spolupo-
dílí na snížení citlivosti systému na běžné 
libé stimuly [22,23]. Naltrexon je antagoni-
sta opioidních receptorů, snižuje tedy vliv 
alkoholu na systém odměny a tím snižuje 
požitek z konzumace alkoholu [24], stejně 
tak nově dostupný nalmefen [25]. To zá-
vislým pacientům umožňuje větší kontrolu 
nad konzumací alkoholu a rychlejší přeru-
šení relapsu, když k němu dojde. I sero-
toninový systém je ovlivňován alkoholem. 
Akutní intoxikace vede ke zvýšené aktivitě 
5HT1B, 2 a 3 receptorů [7] a ondanset-
ron, který antagonistou 5HT3 receptorů 
byl účinný u mladých pacientů závislých 
na alkoholu [26]. Odvykací syndrom akti-
vuje stresovou reakci cestou zvýšené akti-
vity kortikotropinu [27]. Souhrn hlavních 
změn při akutní intoxikaci a v rámci odvy-
kacího stavu ukazuje tab. 1.

Odvykací stav při závislosti 
na alkoholu
V průběhu chronického abúzu alkoholu 
v podstatě dochází k nastavování nové 
rovnováhy mezi inhibičními a excitačními 
mechanizmy v mozku za opakované pří-
tomnosti exogenního inhibičního alko-
holu, tj. jsou posilovány excitační funkce. 
V případě náhlého vysazení exogenního 
inhibitoru dochází k přestřelení kompen-
začních mechanizmů, jejichž klinickým 
projevem je odvykací syndrom. Princi-
pem detoxifikační léčby, tj. léčby odvyka-
cího syndromu, je opětovné postupné na-
stavení rovnováhy mezi excitací a inhibicí 
bez přítomnosti alkoholu. Dochází k po-
stupnému snížení excitačních mechani-

Tab. 1. Přehled vlivu alkoholu na neurochemii mozku. 

Systém
Akutní 

intoxikace
Odvykací 

stav
Klinické projevy odvykání

GABA � � anxieta, tenze, tremor, křeče

Glu-NMDA � � anxieta, tenze, tremor, křeče, neurotoxicita

DA � � dysforie

5HT � � afektivní příznaky

NA – � vegetativní příznaky

CRH – � indukce stresové reakce

Op � � snížená reaktivita systému odměny

Cys – � neurotoxicita

GABA – kys. gama-aminomáselná, Glu-NMDA – glutamátergní NMDA receptory, 
DA – dopaminergní systém, 5HT – serotoninergní systém, NA – noradrenergní systém, 
CRH – kortikotropní hormon, Op – opioidní systém, Cys – cystein.
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zmů, s doprovodným poklesem intenzity 
symptomů odvykacího stavu, až organiz-
mus nevyžaduje exogenní inhibici. Zvlád-
nutí odvykacího stavu, tj. úspěšná de-
toxifikační léčba tedy neznamená léčbu 
závislosti, ale umožní přerušit bludný kruh 
opakování abúzu alkoholu v důsledku roz-
víjejících se abstinenčních příznaků. Po de-
toxifikační léčbě již člověk nemusí vyhle-
dávat alkohol z důvodů projevů fyzické 
závislosti a má možnost pracovat na dlou-
hodobé léčbě závislosti, tj. zvládání jejích 
psychických příznaků.

Ne u každého člověka, který konzu-
muje pravidelně alkohol ve vysokých dáv-
kách, se rozvine odvykací syndrom. Riziko-
vými faktory odvykacího stavu je množství 
konzumovaného alkoholu, míra adap-
tace organizmu a individuální vulnerabi-
lita. Pro množství konzumovaného alko-
holu je významná subjektivní odpověď na 
účinky alkoholu (level of response), která 
je značně variabilní, a nízká subjektivní 
odpověď je asociována s konzumací vyso-
kých dávek alkoholu a rizikem odvykacího 
stavu [28,29]. Na individuální variabilitě 
konzumovaných dávek se podílí genetická 
variabilita enzymatického systému odbou-
rávajícího alkohol [30]. A dále osobnostní 
charakteristiky –  vysoká míra vyhledávání 
nového (novelty seeking) a impulzivita –  
jsou spojeny s výraznější konzumací alko-
holu, rizikem cravingu a relapsu [31,32]. 
Adaptace organizmu závisí na adaptaci 
metabolizmu a rozvoji tolerance. Indivi-
duální variabilita k toxickému vlivu alko-
holu odpovídá nejspíš neurobio logickým 
variantám, existují údaje o toleranci vyso-
kých dávek s nezávažným odvykacím sta-
vem, ale i o fenotypech tolerujících malé 
dávky alkoholu s výraznými odvykacími 
symptomy [33,34].

Klinický obraz
Odvykací stav je tedy projev fyzické závis-
losti na alkoholu. Jeho komplikace –  epi-
leptické paroxyzmy a delirium –  jsou po-
tenciálně fatální klinický stav [35,36]. 
Nejvýraznější příznaky jsou patrny v prv-
ním týdnu od náhlého vysazení či prud-
kého snížení dávek alkoholu [37], ně kte ré 
příznaky však mohou přetrvávat měsíce 
a mohou být příčinou časného relapsu 
abúzu [38] –  jde zejména o nespavost, po-
city poklesu energie, změny nálad, jako již 
zmíněná dysforie při hypodopaminergním 
stavu [39]. Závažnost odvykacího stavu je 
také individuálně variabilní a znalost rizi-

kových faktorů jeho komplikací je klinicky 
žádoucí. 

Rozvíjí se typicky 4– 12 hod po vysa-
zení alkoholu. V klinice je patrný tre-
mor (rukou, víček, jazyka, celého těla),  po-
cení (často profuzní), nauzea a zvracení, 
cefalea, známky vegetativní hyperaktivity, 
jako jsou tachykardie, hypertenze, může 
být zvýšená citlivost vůči zvukům, světlu, 
mohou se objevovat různé distorze vní-
mání, které pak vyžadují blízké monitoro-
vání pro riziko přechodu v delirium. 

Léčba
Odvykací stav odezní po požití alkoholu 
nebo podání tlumivých látek. V klinické 
praxi se nejčastěji podávají benzodiaze-
piny (vzhledem ke „zkřížené“ toleranci 
s alkoholem je nutné podávat vysoké 
dávky, které je třeba upravovat dle kli-
nického účinku –  doporučuje se lehká se-
dace –  a možnosti kumulace u dlouho-
dobých preparátů) v postupně klesající 
dávce během několika dní [40]. Při po-
dávání benzodiazepinů je nutné mys-
let na riziko útlumu dechového centra, 
které hrozí zvláště v případě kumulace 
dávky při opakovaném podávání vysokých 
dávek dlouhodobých preparátů u pa-
cientů s hepatopatií. Z tohoto hlediska je 
výhodnější preparát klomethiazol (Hemi-
nevrin) [41,42], jenž má kratší vylučovací 
poločas, nemetabolizuje se játry, a ne-
hrozí tedy tolik komplikace díky kumulaci 
dávky. I při podávání klomethiazolu je však 
riziko útlumu respirace, a je proto nutné 
pacienta důsledně monitorovat a upra-
vovat dávkování dle klinického efektu. 
V případě nezvladatelného odvykacího 
stavu jsou alternativou barbituráty [43] 
či celková anestezie s umělou plicní ven-
tilací a postupným odtlumováním. V této 
indikaci byla též zkoušena antikonvul-
ziva s problematickým efektem –  pozi-
tivní zprávy jsou v případě valproátu [44], 
jistá evidence existuje i pro účinnost kar-
bamazepinu, zvláště pokud je rychle titro-
ván do dávek 800 mg/ den [45,46], žádný 
efekt nebyl pozorován u oxcarbazepinu, 
levetiracetamu.

Kauzální léčba odvykacího stavu je po-
dávání látky, které tlumí glutamátergní hy-
peraktivitu a zvyšují aktivitu GABA- ergní. 
Z tohoto hlediska je podávání antipsycho-
tik (tiaprid, haloperidol) ke zvládání odvy-
kacího stavu pouze symptomatická léčba, 
event. léčba psychomotorického neklidu, 
který odvykací syndrom někdy doprovází –  

a navíc symptomatická léčba riziková [40]. 
Antipsychotika nevedou k úpravě dysba-
lance excitačních a inhibičních mechani-
zmů, navíc vzhledem ke svému proepi-
leptogennímu účinku také zvyšují riziko 
rozvoje odvykacích křečí, ně kte rá též při-
spívají ke kardiotoxickému účinku vegeta-
tivní hyperaktivity či nestability u závažněj-
ších stavů, vše v terénu možné alkoholové 
myokardiopatie.

Delirium
Klinický obraz a diferenciální dia-
gnostika
Delirium patří mezi přechodné kognitivní 
poruchy. Mezi „jádrové příznaky“ náleží 
kvalitativní porucha vědomí s poruchou 
pozornosti a rychlý rozvoj s fluktuujícím 
průběhem. Další příznaky mohou zahrno-
vat změny psychomotoriky (agitovanost 
i ztlum), poruchy vnímání (iluze či halu-
cinace, typicky popisované mikrozoopsie, 
tj. vizuální halucinace malých zvířat), dez-
organizace myšlení, nesystemizované pr-
chavé bludy (které však mohou přetr-
vávat i v lucidních obdobích), poruchy 
spánku (s typickou inverzí, tj. denní spa-
vost a noční hypervigilita s neklidem), po-
ruchy emocí (jak plochost emoční reakti-
vity, tak iritabilita, anxieta…) [47].

V diferenciální dia gnostice je nutné uva-
žovat o dalších příčinách deliria –  v ne-
mocničním prostředí se rozvíjí velmi často 
v kontextu somatické morbidity, a je tedy 
nutné zvažovat podíl somatické poruchy 
na rozvoji deliria. Dále se delirium vysky-
tuje v rámci akutní intoxikace psychoak-
tivními látkami (typicky u anticholinergik, 
dopaminergik), za již zmíněného odvyka-
cího stavu (nejen u závislosti na alkoholu, 
ale i u hypnotik, sedativ), typická je kom-
binace příčin. V anamnéze proto pátráme 
po pravidelném abúzu psychoaktivních 
látek, po rizikové medikaci, po závažných 
somatických nemocech a po přítomnosti 
premorbidní kognitivní poruchy.

Klinické vyšetření 
U deliria v rámci odvykacího stavu při zá-
vislosti na alkoholu typicky nacházíme 
další příznaky odvykacího stavu, jak bylo 
popsáno výše, v dia gnostice dále pomáhá 
typický časový rozvoj potíží v návaznosti 
na vysazení alkoholu či inhibičního pre-
parátu. Často musíme sahat k heteroana-
mnestickým údajům od blízkého okolí 
pacienta, neboť výtěžnost anamnestic-
kého rozhovoru s delirantním pacientem 

csnn 2 2014.indb   155 18.3.2014   13:11:40

proLékaře.cz | 18.11.2025



156

ALKOHOLOVÝ ODVYKACÍ STAV A DELIRIUM – OD PATOFYZIOLOGIE K LÉČBĚ

Cesk Slov Ne urol N 2014; 77/ 110(2): 153–157

je mnohdy značně limitována. Stav pozor-
nosti vyšetříme klinicky „sedmičkovým tes-
tem“, tj. žádáme pacienta, aby postupně 
odečítal číslo 7 od 100 a říkal jen výsledky. 
Stav orientace vyšetříme dotazy na to, zda 
pacient ví, kde je, proč tu je, zda rozpo-
znává situaci a okolnosti, zda zná časové 
okolnosti a zná své osobní údaje. Paměť je 
možné vyšetřit pomocí testu tří slov –  bez-
prostřední a oddálené vybavení tří slov. 
Poruchy vnímání někdy pacienti sdělují 
spontánně, jindy je možné zjistit přítom-
nost vizuálních iluzí či halucinací tzv. tes-
tem čtení z prázdného listu, kdy se pacien-
tovi předloží prázdná čtvrtka a je vyzván, 
aby přečetl, co je tam napsáno. Stejně tak 
poruchy myšlení charakteru bludů, nej-
častěji paranoidně-perzekučních, pacienti 
často spontánně verbalizují či se pod je-
jich vlivem chovají (snaha utéct z nemoc-
nice, opustit lůžko, vytrhnout si katétr 
v domněnce úmyslného poškozování pa-
cienta atd.). Kvalitativní porucha vědomí 
se manifestuje tím, že pacient nerozpo-
znává reálnou situaci a žije i reaguje v ne-
skutečné komplexní realitě (např. se do-
mnívá, že jej navštěvuje známý u něj 
doma, a podle toho se chová…).

Léčba
Léčba deliria se neliší od léčby odvyka-
cího syndromu, tj. jsou podávány v se-
stupném dávkování benzodiazepiny či klo-
methiazol –  za současné léčby somatické 
komorbidity [40]. 

I u deliria, které se rozvíjí čistě v rámci 
odvykacího stavu, existuje značná soma-
tická morbidita (pro review) [48], jež může 
být příčinou komplikací i fatálních prů-
běhů. Práce z 50. let uváděly až 15% mor-
talitu, novější zdroje dokládají mortalitu 
v rozmezí 0– 7 % [36], na čemž se signi-
fikantně podílí adekvátní klinický manage-
ment –  mortalitu výrazně snižuje sedativní 
medikace, zejména benzodiazepiny [40]. 
Naopak při podávání antipsychotik (kla-
sických neuroleptik) dochází k signifi-
kantnímu zvýšení mortality –  při jejich po-
dávání roste oproti podávání sedativní 
medikace relativní riziko až k hodnotě 7 
[40,49]. Použití antipsychotik je tedy vy-
hrazeno zvládání agresivity, a to jen pro 
dobu nezbytně nutnou. Management 
pacienta v deliriu tudíž zahrnuje kom-
plexní somatickou a ošetřovatelskou péči. 
Je nutné korigovat často rozvrácené 
vnitřní prostředí, mineralogram, vodní 
hospodářství, dekompenzaci hepatálních, 

renálních, kardiálních onemocnění, zvlá-
dat vegetativní hyperaktivitu či instabilitu, 
kompenzovat chronické deficity thiaminu, 
cyankobalaminu. V prevenci negativních 
důsledků zvýšení hladin amoniaku v krvi je 
vhodné podávat laxativa (lactulóza), která 
usnadní detoxifikaci střeva, je nutná pre-
ventivní zábrana epileptiformních křečí. 
Delirium často vede k imobilizaci pacienta, 
terapeutickému omezení, což vyžaduje 
jednak intenzivní ošetřovatelskou péči, 
jednak prevenci komplikací imobilizace, 
jako jsou trombembolizmus, proleženiny 
atd. V neposlední řadě je pro psychomo-
torický neklid obtížná lékařská i ošetřova-
telská péče, a i proto hrozí komplikované 
průběhy somatické morbidity.

Prognóza deliria obecně závisí na pre-
morbidním stavu organizmu, na premor-
bidním stavu kognice a závažnosti vyvoláva-
jící příčiny. Častá je restituce premorbidního 
stavu, ale jak již bylo opakovaně uvedeno, 
hrozí jednak somatická morbidita s mož-
ným fatálním průběhem, jednak dlouho-
dobá porucha kognitivních funkcí až plný 
rozvoj demence. Příčinou je právě neuroto-
xický charakter odvykacího stavu a deliria.

Neurotoxicita
Neurotoxické poškození je projev kom-
binovaného působení alkoholu, karencí 
a neurotoxického vlivu odvykacích syn-
dromů. V animálním modelu vede od-
vykací stav k redukci neuropilu i neu-
ronů [50]. V humánních post mortem 
studiích je patrná atrofie mozku, re-
dukce neuronů v kortikálních a limbic-
kých oblastech [51] –  tj. v oblastech, ve 
kterých dochází ke změnám NMDA- R –  
viz výše. Redukce se týká zejména pyra-
midových neuronů [52], výrazně je však 
postižena též bílá hmota [52]. Zobrazo-
vací studie ukazují redukce FT oblastí, roz-
šíření komor a sulků [53– 55]. Nález změn 
mozku je spojen s křečemi, nutriční ka-
rencí a hepatopatií [56,57]. Zdá se ovšem, 
že změny mohou být reverzibilní –  při ab-
stinenci dochází ke zvýšení objemu šedé 
hmoty, zmenšení komor i sulků [58,59]. 
V tomto ohledu je nadějný osud pacientů 
s kognitivní dysfunkcí způsobenou ab-
územ alkoholu: je důsledkem chronic-
kého abúzu a opakovaných odvykacích 
stavů [60]. Otázkou však zůstává jeho re-
verzibilita či zda jde o trvalé reziduální 
změny vedoucí k alkoholové demenci, 
Korsakovskému syndromu anebo Wernic-
keově encefalopatii [61,62].

Závěr
Znalost patofyziologie odvykacího stavu 
a deliria umožňuje nejen adekvátní léčbu, 
která vede k úspěšnému zvládání těchto 
obtížných klinických jednotek, ale také 
k porozumění negativním důsledkům 
nedostatečného zvládání těchto stavů, 
tj. poškozování mozku, zejména oblastí 
kritických pro kognici, s klinickým odra-
zem v podobě kognitivní poruchy až plně 
vyvinuté demence.
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