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Alkoholovy odvykaci stav a delirium -

od patofyziologie k lé¢bé

Alcohol Withdrawal Syndrome and Delirium — from its

Pathophysiology to Treatment

Souhrn

Zavislost na alkoholu se projevuje adaptaci nervového systému, ktera vede pfi ndhlém pre-
ruSeni pfisunu alkoholu k rozvoji odvykaciho syndromu. Ten je charakterizovan zejména ex-
cesivni glutamatergni excita¢ni aktivitou a nedostate¢nou aktivitou inhibi¢nich mechanizmd,
zprostiedkovanych systémem kyseliny gama-aminoméselné. Tato nerovnovéha se projevuje
anxietou, neklidem, tremorem, snizenim zachvatového prahu. Dalsi zmény se tykaji dopami-
nergniho, serotoninergniho, noradrenergniho opioidniho systému, aktivity kortikotropniho
hormonu, které se podileji na klinickém obrazu odvykaciho stavu, jenz zahrnuje vegeta-
tivni hyperaktivitu, zmény emotivity, jako jsou dysforie, hypohedonie. Komplikaci odvyka-
ciho stavu je delirium. Jde o zavazny syndrom, ktery komplikuje zdravotnickou péci a sam
0 sobé muze mit fatalni nasledky. Lécba vychdzi z postupného nastoleni rovnovéhy mezi
excitacnimi a inhibi¢nimi mechanizmy bez pfitomnosti exogenni tlumici latky — alkoholu.
To v praxi znamena podavani gabaergnich preparat (nejcastéji benzodiazepint ¢i klome-
thiazolu) s postupnou redukci davky v pribéhu nékolika dni. Komplexni vliv alkoholu na
organizmus s mnozstvim spojenych komplikaci soucasné vyzaduje systematickou somatickou
péci.

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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Uvod se setkdvaji lékari vsech odbornosti. Jeho
Odvykaci stav pfi zavislosti na alkoholu  incidence je vysoka a u hospitalizovanych
se svymi komplikacemi — deliriem a kfe-  pacientl se odhaduje az na 40 % [1] i
¢emi — je velmi Casty klinicky jev, s nimz 60 % u specifickych populaci vyZadujicich

intenzivni péci [2]. V Ceské republice exis-
tuji zpravy o strmém ndrlstu incidence
deliria tremens v poslednich letech [3].
Jde o stav, ktery komplikuje diagnostiku
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Tab. 1. Pfehled vlivu alkoholu na neurochemii mozku.

Systém inﬁct(:igie Ods\gl\(/aci Klinické projevy odvykani

GABA T \ anxieta, tenze, tremor, kfece

Glu-NMDA J ) anxieta, tenze, tremor, kfece, neurotoxicita
DA T \ dysforie

SHT 0 { afektivni priznaky

NA - 0 vegetativni pfiznaky

CRH - 0 indukce stresové reakce

Op 0 \2 snizena reaktivita systému odmény

Cys - ) neurotoxicita
GABA - kys. gama-aminomaselna, Glu-NMDA - glutamatergni NMDA receptory,
DA — dopaminergni systém, 5HT — serotoninergni systém, NA — noradrenergni systém,
CRH - kortikotropni hormon, Op — opioidni systém, Cys — cystein.

a lécbu za hospitalizace, sdm o sobé je
viak potencialné rizikovy, zejména pro
zavaznost komplikaci a z dlouhodobého
hlediska pro eskalaci neurotoxickych pro-
cest. Cilem naseho prehledu je predsta-
vit soucasné predstavy o patofyziologii
tohoto klinického syndromu, ze které vy-
plyva jak klinicky obraz, tak terapeutické
intervence.

Mechanizmus ucinku
alkoholu
PUsobeni alkoholu na organizmus je kom-
plexni. Kromé jiného ovliviuje tzv. systém
odmeény. Bezprostfedné po poZiti nastava
jeho aktivace, v dlouhodobém horizontu
viak meéni jeho citlivost, resp. dochazi
k selektivnimu zaméreni na stimuly spo-
jené s alkoholem. Systém postupné ne-
reaguje na prirozené stimuly z bézného
Zivota, nybrz pouze na nadhrani¢ni sti-
mulaci psychoaktivnim pUsobenim al-
koholu [4,5]. Tento mechanizmus je od-
povédny za rozvoj zavislosti, za projevy
bazeni po psychoaktivni latce (odborné
craving) a je v pozadi rizika relapsu i po
dlouhych obdobich abstinence [6].
Chronické uzivani alkoholu vede
k adaptaci organizmu na pravidelny pfi-
sun inhibi¢nf latky a k jeho neurotoxic-
kému poskozovani. Mira poskozeni or-
ganizmu je znac¢né individualni, zavisi na
mnoha faktorech, jako jsou koncentrace
a davka pozivaného alkoholu, délka expo-
zice. Existuje individualni vulnerabilita vaci
Gcink@m alkoholu, jejiz jednotlivé zdroje
zacindme postupné odkryvat diky moleku-
larné genetickym pfistupdm.

Alkohol puUsobi na glutamatové
n-metyl-D-aspartdtové receptory
(NMDA-R). Pfi akutni intoxikaci dochazi
k jejich inhibici [7], pfi pravidelném uZi-
vani alkoholu dochézi k up-regulaci
NMDA-R [8], zvl&sté jeho 2A a 2B podjed-
notky, zejména v kortexu, hipokampu [9],
coz jsou kritické oblasti pro neurobiologii
klinickych komplikaci abuzu alkoholu —
kiece, delirium, kognitivni poruchy. Pfi
odnétf alkoholu dochdzi u rozvinuté zavis-
losti k projeviim odvykaciho stavu, ktery je
charakteristicky hyperaktivitou NMDA-R,
coz se mUze manifestovat tremorem,
anxietou, ataxiemi, epileptickymi paroxy-
zmy [9]. ZvySend aktivita NMDA-R je také
v pozadi neurotoxického poskozovani ner-
vové tkané [10]. Jednim z mechanizmd
je indukce hyperhomocysteinémie [11].
Opakovani odvykaciho stavu predis-
ponuje k rozvoji odvykacich kreci [12].
Zabrana up-regulaci NMDA-R v animalnim
modelu vede k prevenci rozvoje epileptic-
kych paroxyzm( v odvykacim stavu [13].
Acamprosat, ktery pusobi redukci gluta-
matergni transmise, je preparat vyuzivany
k lécbé zavislosti na alkoholu [14].

Dalsi transmiterovy systém, do jehoz
funkce alkohol zasahuje, je kyselina
gama-aminomaselna (GABA). Pfi akutni
intoxikaci je potencovana GABA-A
funkce, pfi chronickém uzivani dochazi
k down-regulaci exprese alfal podjed-
notky [15], ke snizeni efektu alkoholu
na GABA receptory, cozZ je v pozadi dal-
siho priznaku fyzické zdvislosti — tole-
rance [16]. Pri odvykacim stavu dochdzi
k nedostate¢né GABA-A funkci, coz se

muUZe projevit anxietou, hyperexcitabili-
tou, kife¢emi [17]. Latky pozitivné ovliviiu-
jici GABA systém jsou ucinné léky odvy-
kaciho stavu: benzodiazepiny, barbituraty,
antikonvulziva.

Jsou ale ovliviiovany i dalsi receptorové
systémy: akutni intoxikace vede k zesi-
leni dopaminergni aktivity neurond prednf
tegmentalni oblasti (VTA) [18], coZ zpU-
sobuje zvyseni vydeje dopaminu v mezo-
limbickém systému odmény a pozitivni
posilovani s rozvojem zavislosti [19]. PFi
odvykacim stavu je pfitomen hypodopa-
minergni stav [20], ktery se mUze mani-
festovat dysforii. Nejspise v dusledku glu-
tamatergni hyperaktivity je pfi odvykacim
stavu pfitomna i noradrenergni hyperakti-
vita [21]. Alkohol ovliviiuje i opioidni sys-
tém v mozku, chronicky abuzus vede ke
snizeni exprese mi-receptortl v mezolim-
bickém systému odmény, coz se spolupo-
dili na snizenf citlivosti systému na bézné
libé stimuly [22,23]. Naltrexon je antagoni-
sta opioidnich receptord, sniZuje tedy vliv
alkoholu na systém odmény a tim snizuje
pozitek z konzumace alkoholu [24], stejné
tak nové dostupny nalmefen [25]. To za-
vislym pacientdim umozriuje vétsi kontrolu
nad konzumaci alkoholu a rychlejsi preru-
seni relapsu, kdyZ k nému dojde. | sero-
toninovy systém je ovliviiovan alkoholem.
Akutnf intoxikace vede ke zvysené aktivité
5HT1B, 2 a 3 receptort [7] a ondanset-
ron, ktery antagonistou 5HT3 receptord
byl u¢inny u mladych pacientd zavislych
na alkoholu [26]. Odvykaci syndrom akti-
vuje stresovou reakci cestou zvySené akti-
vity kortikotropinu [27]. Souhrn hlavnich
zmén pfi akutni intoxikaci a v rdmci odvy-
kaciho stavu ukazuje tab. 1.

Odvykaci stav pfi zavislosti

na alkoholu

V pribéhu chronického abuzu alkoholu
v podstaté dochdzi k nastavovani nové
rovnovahy mezi inhibi¢nimi a excitacnimi
mechanizmy v mozku za opakované pfi-
tomnosti exogenniho inhibi¢niho alko-
holu, tj. jsou posilovany excita¢ni funkce.
V pfipadé nahlého vysazeni exogenniho
inhibitoru dochazf k prestreleni kompen-
zac¢nich mechanizm, jejichZ klinickym
projevem je odvykaci syndrom. Princi-
pem detoxifika¢ni 1éCby, tj. IéCby odvyka-
ciho syndromu, je opétovné postupné na-
staveni rovnovahy mezi excitaci a inhibici
bez pfitomnosti alkoholu. Dochazi k po-
stupnému snizeni excitac¢nich mechani-
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zmU, s doprovodnym poklesem intenzity
symptomU odvykaciho stavu, aZ organiz-
mus nevyZaduje exogenni inhibici. Zvlad-
nuti odvykaciho stavu, tj. Uspésna de-
toxifika¢ni lé¢ba tedy neznamend lécbu
zavislosti, ale umozni prerusit bludny kruh
opakovani abuzu alkoholu v disledku roz-
vijejicich se abstinencnich priznakl. Po de-
toxifikacni 1é¢bé jiz ¢lovék nemusi vyhle-
davat alkohol z davodU projevl fyzické
zavislosti a ma moznost pracovat na dlou-
hodobé lécbé zavislosti, tj. zvladani jejich
psychickych pfiznaka.

Ne u kazdého clovéka, ktery konzu-
muje pravidelné alkohol ve vysokych ddv-
kach, se rozvine odvykaci syndrom. Riziko-
vymi faktory odvykaciho stavu je mnozstvi
konzumovaného alkoholu, mira adap-
tace organizmu a individuaini vulnerabi-
lita. Pro mnoZstvi konzumovaného alko-
holu je vyznamna subjektivni odpovéd na
Ucinky alkoholu (level of response), ktera
je znacné variabilni, a nizkd subjektivni
odpovéd je asociovana s konzumaci vyso-
kych dévek alkoholu a rizikem odvykaciho
stavu [28,29]. Na individualni variabilité
konzumovanych ddvek se podili geneticka
variabilita enzymatického systému odbou-
ravajiciho alkohol [30]. A déle osobnostni
charakteristiky — vysokd mira vyhledavani
nového (novelty seeking) a impulzivita —
jsou spojeny s vyraznéjsi konzumaci alko-
holu, rizikem cravingu a relapsu [31,32].
Adaptace organizmu zavisi na adaptaci
metabolizmu a rozvoji tolerance. Indivi-
dudlni variabilita k toxickému vlivu alko-
holu odpovidd nejspis neurobiologickym
variantdm, existuji Udaje o toleranci vyso-
kych davek s nezédvaznym odvykacim sta-
vem, ale i o fenotypech tolerujicich malé
davky alkoholu s vyraznymi odvykacimi
symptomy [33,34].

Klinicky obraz

Odvykaci stav je tedy projev fyzické zavis-
losti na alkoholu. Jeho komplikace — epi-
leptické paroxyzmy a delirium — jsou po-
tencidlné fataini klinicky stav [35,36].
Nejvyraznéjsi pfiznaky jsou patrny v prv-
nim tydnu od nahlého vysazeni ¢i prud-
kého snizeni davek alkoholu [37], nékteré
pfiznaky vsak mohou pretrvavat mésice
a mohou byt pfi¢inou ¢asného relapsu
abuzu [38] — jde zejména o nespavost, po-
city poklesu energie, zmény nalad, jako jiz
zminéna dysforie pfi hypodopaminergnim
stavu [39]. Zavaznost odvykaciho stavu je
také individudlné variabilni a znalost rizi-

kovych faktort jeho komplikaci je klinicky
zadoudi.

Rozviji se typicky 4-12 hod po vysa-
zeni alkoholu. V klinice je patrny tre-
mor (rukou, vicek, jazyka, celého téla), po-
cenf (¢asto profuzni), nauzea a zvraceni,
cefalea, zndmky vegetativni hyperaktivity,
jako jsou tachykardie, hypertenze, muize
byt zvysena citlivost vici zvukdm, svétlu,
mohou se objevovat rézné distorze vni-
mani, které pak vyzaduji blizké monitoro-
vani pro riziko pfechodu v delirium.

Lécba

Odvykaci stav odezni po poziti alkoholu
nebo podani tlumivych latek. V klinické
praxi se nejcastéji podavaji benzodiaze-
piny (vzhledem ke ,zkfizené” toleranci
s alkoholem je nutné podavat vysoké
davky, které je tfeba upravovat dle kli-
nického Uc¢inku — doporucuje se lehka se-
dace — a moznosti kumulace u dlouho-
dobych preparatl) v postupné klesajici
davce béhem nékolika dni [40]. Pri po-
davani benzodiazepinC je nutné mys-
let na riziko Utlumu dechového centra,
které hrozi zvlasté v pripadé kumulace
davky pfi opakovaném podavani vysokych
davek dlouhodobych preparatd u pa-
cientl s hepatopatii. Z tohoto hlediska je
vyhodnéjsi preparat klomethiazol (Hemi-
nevrin) [41,42], jenZz ma kratsi vylucovaci
polocas, nemetabolizuje se jatry, a ne-
hrozi tedy tolik komplikace diky kumulaci
davky. | pfi poddvani klomethiazolu je vsak
riziko Utlumu respirace, a je proto nutné
pacienta dUsledné monitorovat a upra-
vovat ddvkovani dle klinického efektu.
V pfipadé nezvladatelného odvykaciho
stavu jsou alternativou barbituraty [43]
¢i celkova anestezie s umélou plicni ven-
tilaci a postupnym odtlumovanim. V této
indikaci byla téZz zkousena antikonvul-
ziva s problematickym efektem - pozi-
tivni zprdvy jsou v pfipadé valprodtu [44],
jistd evidence existuje i pro uc¢innost kar-
bamazepinu, zvlasté pokud je rychle titro-
van do davek 800 mg/den [45,46], zadny
efekt nebyl pozorovadn u oxcarbazepinu,
levetiracetamu.

Kauzalni lé¢ba odvykaciho stavu je po-
davani latky, které tlumi glutamdtergni hy-
peraktivitu a zvysuji aktivitu GABA-ergni.
Z tohoto hlediska je podavani antipsycho-
tik (tiaprid, haloperidol) ke zvladani odvy-
kaciho stavu pouze symptomaticka lécba,
event. lé¢ba psychomotorického neklidu,
ktery odvykaci syndrom nékdy doprovazi —

a navic symptomaticka lécba rizikova [40].
Antipsychotika nevedou k Upravé dysba-
lance excitacnich a inhibi¢nich mechani-
zmdU, navic vzhledem ke svému proepi-
leptogennimu Ucinku také zvysuji riziko
rozvoje odvykacich kreci, néktera téz pri-
spivajf ke kardiotoxickému ucinku vegeta-
tivni hyperaktivity ¢i nestability u zavaznéj-
Sich stavd, vse v terénu mozné alkoholové
myokardiopatie.

Delirium

Klinicky obraz a diferencialni dia-
gnostika

Delirium patfi mezi prfechodné kognitivni
poruchy. Mezi ,jadrové priznaky” nélezi
kvalitativni porucha védomi s poruchou
pozornosti a rychly rozvoj s fluktuujicim
prabéhem. Dalsi pfiznaky mohou zahrno-
vat zmény psychomotoriky (agitovanost
i ztlum), poruchy vnimani (iluze ¢i halu-
cinace, typicky popisované mikrozoopsie,
tj. vizudlni halucinace malych zvifat), dez-
organizace mysleni, nesystemizované pr-
chavé bludy (které vSsak mohou pretr-
vavat i v lucidnich obdobich), poruchy
spanku (s typickou inverzi, tj. dennf spa-
vost a nocni hypervigilita s neklidem), po-
ruchy emoci (jak plochost emo¢ni reakti-
vity, tak iritabilita, anxieta...) [47].

V diferencialni diagnostice je nutné uva-
Zovat o dalSich pficinach deliria — v ne-
mocni¢nim prostfedi se rozviji velmi ¢asto
v kontextu somatické morbidity, a je tedy
nutné zvazovat podil somatické poruchy
na rozvoji deliria. Dale se delirium vysky-
tuje v ramci akutni intoxikace psychoak-
tivnimi latkami (typicky u anticholinergik,
dopaminergik), za jiz zminéného odvyka-
ciho stavu (nejen u zavislosti na alkoholu,
ale i u hypnotik, sedativ), typicka je kom-
binace pficin. V anamnéze proto patrame
po pravidelném abuzu psychoaktivnich
latek, po rizikové medikaci, po zdvaznych
somatickych nemocech a po pfitomnosti
premorbidni kognitivni poruchy.

Klinické vysetfeni

U deliria v rdmci odvykaciho stavu pfi za-
vislosti na alkoholu typicky nachazime
daldi pfiznaky odvykaciho stavu, jak bylo
popsano vyse, v diagnostice dale pomaha
typicky c¢asovy rozvoj potizi v navaznosti
na vysazeni alkoholu ¢i inhibi¢niho pre-
paratu. Casto musime sahat k heteroana-
mnestickym Udajam od blizkého okolf
pacienta, nebot vytéznost anamnestic-
kého rozhovoru s delirantnim pacientem
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je mnohdy znac¢né limitovana. Stav pozor-
nosti vySetfime klinicky , sedmickovym tes-
tem”, tj. Zddame pacienta, aby postupné
odecital ¢islo 7 od 100 a Fikal jen vysledky.
Stav orientace vy3etfime dotazy na to, zda
pacient vi, kde je, proc tu je, zda rozpo-
zndva situaci a okolnosti, zda zn& casové
okolnosti a zna své osobni Udaje. Pamét je
mozZné vysetfit pomoci testu tif slov — bez-
prostfedni a oddalené vybaveni tfi slov.
Poruchy vnimdni nékdy pacienti sdéluji
spontanné, jindy je mozné zjistit pfitom-
nost vizudlnich iluzi ¢ halucinaci tzv. tes-
tem Cteni z prazdného listu, kdy se pacien-
tovi predlozi prazdna Ctvrtka a je vyzvan,
aby precetl, co je tam napsano. Stejné tak
poruchy mysleni charakteru bludd, nej-
Castéji paranoidné-perzekucnich, pacienti
¢asto spontanné verbalizuji ¢i se pod je-
jich vlivem chovaji (snaha utéct z nemoc-
nice, opustit lGzko, vytrhnout si katétr
v domnénce Umysiného poskozovani pa-
cienta atd.). Kvalitativni porucha védomi
se manifestuje tim, Ze pacient nerozpo-
znava redlnou situaci a Zije i reaguje v ne-
skutecné komplexni realité (napf. se do-
mniva, Ze jej navstévuje znamy u néj
doma, a podle toho se chova...).

Lécba
Lécba deliria se nelisi od lé¢by odvyka-
ctho syndromu, tj. jsou podavany v se-
stupném davkovani benzodiazepiny i klo-
methiazol — za soucasné lécby somatické
komorbidity [40].

| u deliria, které se rozviji Cisté v rdmci
odvykaciho stavu, existuje znacna soma-
tickd morbidita (pro review) [48], jez mUze
byt pricinou komplikaci i fatalnich pru-
béhd. Prace z 50. let uvadély az 15% mor-
talitu, novéjsi zdroje dokladaji mortalitu
v rozmezi 0-7 % [36], na ¢emz se signi-
fikantné podili adekvatni klinicky manage-
ment — mortalitu vyrazné sniZuje sedativni
medikace, zejména benzodiazepiny [40].
Naopak pfi podavani antipsychotik (kla-
sickych neuroleptik) dochézi k signifi-
kantnimu zvyseni mortality — pfi jejich po-
davani roste oproti podavani sedativni
medikace relativni riziko az k hodnoté 7
[40,49]. Pouziti antipsychotik je tedy vy-
hrazeno zvladani agresivity, a to jen pro
dobu nezbytné nutnou. Management
pacienta v deliriu tudiz zahrnuje kom-
plexni somatickou a oSetfovatelskou péci.
Je nutné korigovat casto rozvracené
vnitfni prostredi, mineralogram, vodni
hospodarstvi, dekompenzaci hepatalnich,

rendlnich, kardidlnich onemocnéni, zvla-
dat vegetativni hyperaktivitu ¢i instabilitu,
kompenzovat chronické deficity thiaminu,
cyankobalaminu. V prevenci negativnich
ddsledkd zvyseni hladin amoniaku v krvi je
vhodné podévat laxativa (lactuléza), ktera
usnadni detoxifikaci stfeva, je nutna pre-
ventivni zébrana epileptiformnich kreci.
Delirium casto vede k imobilizaci pacienta,
terapeutickému omezeni, coZ vyZaduje
jednak intenzivni o3etfovatelskou péci,
jednak prevenci komplikaci imobilizace,
jako jsou trombembolizmus, prolezeniny
atd. V neposledni fadé je pro psychomo-
toricky neklid obtizna Iékarska i osetfova-
telska péce, a i proto hrozi komplikované
prabéhy somatické morbidity.

Progndza deliria obecné zavisi na pre-
morbidnim stavu organizmu, na premor-
bidnim stavu kognice a zavaznosti vyvolava-
jici priciny. Casté je restituce premorbidniho
stavu, ale jak jiz bylo opakované uvedeno,
hrozi jednak somatickd morbidita s moz-
nym fatalnim prdbéhem, jednak dlouho-
dobd porucha kognitivnich funkci az plny
rozvoj demence. Pficinou je pravé neuroto-
xicky charakter odvykaciho stavu a deliria.

Neurotoxicita

Neurotoxické poskozeni je projev kom-
binovaného pusobeni alkoholu, karenci
a neurotoxického vlivu odvykacich syn-
drom@. V animéinim modelu vede od-
vykaci stav k redukci neuropilu i neu-
rond [50]. V humannich post mortem
studiich je patrnad atrofie mozku, re-
dukce neuront v kortikalnich a limbic-
kych oblastech [51] — tj. v oblastech, ve
kterych dochazi ke zménadm NMDA-R —
viz vySe. Redukce se tykad zejména pyra-
midovych neurond [52], vyrazné je vsak
postizena téz bild hmota [52]. Zobrazo-
vaci studie ukazuji redukce FT oblasti, roz-
siteni komor a sulk [53-55]. Nalez zmén
mozku je spojen s kie¢emi, nutri¢ni ka-
renci a hepatopatii [56,57]. Zda se ovsem,
Ze zmény mohou byt reverzibilnf — pfi ab-
stinenci dochazi ke zvyseni objemu sedé
hmoty, zmenseni komor i sulkl [58,59].
V tomto ohledu je nadéjny osud pacient
s kognitivni dysfunkci zplsobenou ab-
Uzem alkoholu: je dusledkem chronic-
kého abuzu a opakovanych odvykacich
stav(l [60]. Otazkou vsak zGstava jeho re-
verzibilita ¢i zda jde o trvalé rezidudlni
zmény vedouci k alkoholové demenci,
Korsakovskému syndromu anebo Wernic-
keové encefalopatii [61,62].

Zaver

Znalost patofyziologie odvykaciho stavu
a deliria umoZznuje nejen adekvatni lé¢bu,
kterd vede k Uspésnému zvladani téchto
obtiznych klinickych jednotek, ale také
k porozuméni negativnim duasledkdm
nedostatec¢ného zvladani téchto stavd,
tj. poskozovani mozku, zejména oblasti
kritickych pro kognici, s klinickym odra-
zem v podobé kognitivni poruchy az piné
vyvinuté demence.
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