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Úvod
Alkoholový odvykací syndróm je častým dôvo-

dom hospitalizácie na psychiatrickom oddelení. 
Každodenne sa s týmto problémom stretávajú aj 
lekári v ambulantnej praxi a na iných oddeleniach 
nemoc níc. V priebehu hospitalizácie vzniká typicky 
u pa cientov prijatých pre úraz, náhlu chirurgickú prí-
hodu alebo iné akútne ochorenie a tiež prijatých na 
prerušenie pitia v ťahu. Jeho priebeh môže byť nezá-
važný od ľahkej vegetatívnej symptomatológie, ako 
je tras, potenie, úzkosť, zvracanie a tiež vysoký krvný 
tlak, po delirium tremens s extrémnou hyperaktivitou 
autonómneho nervového systému a halucináciami 
(tabuľka 1). K zhoršeniu kvalitatívnej poruchy vedo-
mia môže ďalej prispieť aj celková anestézia v prí-
pade nutnosti podstúpiť operačný zákrok. Pacienti 
s psychomotorickým nepokojom vyžadujú enormne 
náročnú ošetrovateľskú starostlivosť.

Priebeh ťažkostí po vynechaní alkoholu môže byť 
komplikovaný aktuálnym prejavom škodlivého vply-
vu dlhodobého užívania alkoholu na metabolizmus, 
pečeň, srdce a ostatné tkanivá a vnútorné orgány 
(tabuľka 2). Nie len nutričný deficit a zlá živo tospráva 
spolu s hepatopatiou sú príčinou prakticky vždy prí-
tomnej kompromitácie imunitného systému pacien-
tov s rizikom až nečakane závažných a rýchlo  sa 
vyvíjajúcich infekčných komplikácií, napríklad v prí-
pade náhodnej aspirácie. Pri dnešnej liečbe delirum 
tremens nebýva smrteľné (5), ale spoľahlivých analýz 
súčasnej prognózy pacientov je publikovaných má-
lo. Rovnako je k dispozícii málo  spoľahlivých  dôka-
zov prínosu rôznych liečebných opatrení. Súčasná 
liečba  je založená skôr na empi rických skúsenosti-
ach a predpokladanej patofyziológii  odvykacích ťaž-
kostí či alkoholového delíria.

Opis prípadu

36ročný pacient hyperstenického habitu s ana-
mnézou liečenej artériovej hypertenzie (užíval pe-

rindopril a isradipin), bol prevezený do nemocnice 
z ubytovne sanitkou privolanou spolupracovníkmi. 
Pacient riadne pracoval ako inštalatér, žil s druž-
kou. Dôvodom vyšetrenia bolo závažné zhoršenie 
zdravotného stavu, pacient uvádzal celkovú slabosť, 
opresie na hrudníku, výrazný tras celého tela,  naj-
viac končatín, pocity búšenia srdca. Ťažkosti vznikli  
po dvojdňovej abstinencii od alkoholu, ktorej dôvo-
dom mohlo byť pacientom uvádzané akútne lum-
bago s pravdepodobne obmedzenou pohyblivosťou. 
Predtým pacient nadmerne pil (pripúšťal 4–6 pív 
denne). Akcelerácia požívania alkoholu nastala po-
sledné 3 mesiace, reaktívnym momentom mohlo byť 
úmrtie matky.

Psychiatrickým vyšetrením pri prijatí boli okrem 
vegetatívnych prejavov alkoholového abstinenčného 
syndrómu s psychomotorickým nepokojom, vyso-
kým krvným tlakom (200/120 mmHg), tachykardiou 
(pulz 96/min), výrazným trasom a potením, ďalej zis-
tené vysoká hladina intrapsychickej tenzie, úzkostné 
ladenie, poruchy vnímania a poruchy formy aj obsa-
hov myslenia. Dostupné najpodstatnejšie laboratór-
ne vyšetrenia pri prijatí na psychiatrické oddelenie 
(tabuľka 3) potvrdili dehydratáciu (hypernatriémia 
s hyperchlorémiou, hyperosmolarita) a poukazovali 
na pravidelný konzum alkoholu (zvýšené hodnoty 
GMT, tiež AST a ALT).

Ihneď bola začatá komplexná liečba. Psycho-
motorický nepokoj bol tlmený intramuskulárne 
podávanými benzodiazepínmi. Pre psychotické 
prejavy  bol v úvode jednorazovo podaný haloperi-
dol v kom binácii s promethazinom. Celková dávka 
diazepamu bola v prvých dňoch 120 mg/24 hodín. 
Napriek farma  kologickej liečbe bola pre masívny ne-
pokoj nevyhnutná aj fixácia pacienta na posteli po-
pruhmi. Pacient súčasne okamžite dostával infúzie 
fyzio lo gického roztoku a glukózy s tiamínom. Druhý 
deň hospitalizácie došlo k výstupu telesnej teploty 

(39–40 °C), pre ktorú boli nasadené antipyretiká 
(para cetamol), pacient bol fyzikálne chladený, bo-
la začatá empirická liečba ofloxacinom. Kontrolnými 
laboratórnymi vyšetreniami (tabuľka 3) bola v prie-
behu prvých dní hospitalizácie zaznamenaná po-
stupná výrazná elevácia sérového kreatinínu a urey, 
tiež významná elevácia AST a zápalových markerov 
(leukocytóza v krvnom obraze, ale najmä vysoké 
CRP). Na vrchole vzniknutej akútnej renálnej insu-
ficiencie bola diuréza do 550 ml/24 hodín. Vzhľadom 
na závažný somatický nález bol pacient na 6. deň 
preložený na internú kliniku.

V deň prekladu u pacienta napriek ľahkej som-
nolencii ešte stále pretrvávala vegetatívna sympto-
matológia deliria tremens s diskrétnym akrálnym tre-
morom. Laboratórnymi vyšetreniami bola ako domi-
nantná príčina renálnej insuficiencie identifikovaná 
rabdomyolýza s extrémne zvýšenými hodnotami my-
oglobínu v sére. Podiel na renálnej insuficiencii mala aj 
dehydratácia s nižšími hodnotami TK (110/80 mmHg) 
pri pretrvávajúcom excesívnom potení. U pacienta 
sa pokračovalo v intenzívnej infúznej liečbe (najviac 
podá vaných až 7 500 ml tekutín/24 hodín). Okrem 
fyzio logického roztoku a glukózy sa parenterálne 
podával bikarbonát na dosiahnutie alkalického pH 
moču .  Približne po troch dňoch intenzívnej liečby do-
šlo k zvratu renálneho zlyhania z oligurickej do po-
lyurickej fázy (najvyššia diuréza 8 200 ml/24 hodín), 
substituovali sa straty tekutín a minerálov. Renálne 
funkcie sa v priebehu nasledujúcich dvoch týždňov 
úplne reštituovali. Infekčná komplikácia sa u pacienta 
po zhodnotení priebehu ochorenia a výsledkov po-
mocných vyšetrení zamietla.

U pacienta pretrvávala úplná imobilita pri ge-
neralizovanej ťažkej svalovej slabosti. Pre prítomnú 
amentne delirantnú poruchu vedomia s intermitent-
ným výskytom halucinácií bol pacient znovu pre-
ložený na psychiatrické oddelenie. Tu sa podávali 
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incizívne antipsychotiká (haloperidol) spolu s noot-
ropikami (piracetam). Na oddelení prebiehala inten-
zívna rehabilitácia. V priebehu ďalších 1–2 týždňov 
plne ustúpila floridná symptomatika, pacienta sa po-
darilo mobilizovať, znovu získal úplnú sebestačnosť. 
Po celkovo mesačnom pobyte v nemocnici bol pre-
pustený do ambulantnej starostlivosti.

Diskusia
Na liečbu ťažkostí vzniknutých vynechaním al-

koholu a na liečbu alkoholového delíria tremens sú 
tradične a stále aj dnes odporúčané v prvom rade  
sedatíva, najmä benzodiazepíny, ďalej tiamín, in-
fúzie glukózy, dôležitú úlohu má substitúcia často 
prítomného deficitu minerálov (Na, K, Mg, Ca, P), 
prípadného deficitu tekutín, podporná liečba a oše-
trovateľská starostlivosť (8). Substitúcia tiamínu je 
nevyhnutá ešte pred začiatkom podávania infúzie 
glukózy. Alternatívou benzodiazepínov je u vybra-
ných pacientov s ľahšou vegetatívnou symptomato-
lógiou liečených aj ambulantne antiepileptikum car-
bamazepín, ktoré znižuje riziko generalizovaných 
záchvatov a vedie k menšiemu útlmu pacienta (2). 
Na jednotkách intenzívnej starostlivosti viac v za-
hraničí sa na tlmenie nepokoja používa tradične 
aj clomethiazol, pre riziko výrazného útlmu dýcha-
cieho centra je však nutné monitorovanie vitálnych 
funkcií (4). Liečba perorálne podávaným clome-
thiazolom je bezpečná, výhodou je rýchlejšie utl-
menie psychomotorického nepokoja a podľa skú-
seností aj menšie riziko prechodu z kvalitatívnej 
do kvantitatívnej poruchy vedomia. Súčasné ná-
zory na vhodnosť antipsychotika haloperidolu pri 
liečbe alkoholového delíria tremens nie sú jedno-
značné. Haloperidol je možné použiť na zvládnutie 
psychotických prejavov, prípadne podávať v nízkej 
dávke v kombinácii s benzodiazepínmi (3). Stále 
sa diskutuje o výške dávok a rýchlosti podávania 

psychofarmák. Najvýhodnejšia sa zdá liečba apli-
kovaná bolusovo vždy podľa aktuálnych prejavov 
odvykacieho syndrómu u pacienta (13).

Kardiovaskulárne prejavy hyperadrenergného 
stavu (vysoký krvný tlak, tachykardia), úzkosť a po-
tenie sa dajú dobre ovplyvňovať agonistom α2-re-
ceptorov clonidínom (1). Liečba α-blokátormi tiež 
znižuje srdcovú frekvenciu, krvný tlak a svalový tre-
mor a prispieva k skráteniu dĺžky hospitalizácie (6, 
12). Liečba α-blokátorom, zvlášť propranolom však 
môže delírium pravdepodobne zhoršiť (8), bezpečný 
sa dnes javí atenolol.

V predloženej kazuistike opisujeme priebeh ťaž-
kého delíria tremens komplikovaného rabdomyolý-
zou s akútnym zlyhaním obličiek. Viaceré znaky pri 
prijatí poukazovali na vysoké riziko pacienta – výraz-
né vegetatívne ťažkosti s tachykardiou a vysokým 
krvným tlakom, kvalitatívna porucha vedomia. Od 
druhého dňa hospitalizácie vznikli u pacienta feb-
rility, ktoré sú u pacientov s deliriom tremens časté . 
Po neskoršom zamietnutí infekčnej komplikácie boli  
febrility považované za ďalší prejav excesívnej ak-
tivácie autonómneho vegetatívneho systému so sú-
časnou zvýšenou tvorbou telesného tepla pri sva-
lovom trase. Napriek benzodiazepínmi navodenej 
somnolencii pacienta sa vegetatívne prejavy ne-
podarilo úplne odstrániť.

Aktivácia vegetatívneho nervového systému 
s výrazným svalovým trasom bola najpravdepodob-
nejšou hlavnou príčinou ťažkej rabdomyolýzy. Úlohu 
mohla zohrať aj prípadná chronická alkoholická 
myopa tia (10, 11). Faktorom spolupodieľajúcim sa 
na vzniku akútneho renálneho zlyhania takmer s po-
trebou mimotelovej eliminačnej liečby bola popri rab-
domyolýze horúčka s extrémnym potením a násled-
nou dehydratáciou. 

Funkciu obličiek sa podarilo obnoviť intenzív-
nou infúznou a ďalšou spomenutou liečbou. Rab do-
myolýza neskôr ustúpila vďaka vymiznutiu vegetatív-
nej symptomatológie delíria. Výrazná generalizovaná 
svalová slabosť, ktorá u pacienta pretrvávala po 
zvládnutí akútneho štádia ochorenia, bola dôsled-
kom predchádzajúceho poškodenia kostrového sval-
stva. Somatický aj psychický stav sa takmer úplne 
upravil rehabilitáciou a pacient bol vo výbornom stave 
prepustený. Na úspechu liečby a prekonaní všetkých 
komplikácii bez výraznejších následkov určite zohral 
pozitívnu úlohu relatívne nízky vek pacienta.

Včasná liečba delíria tremens u nášho pacienta 
zodpovedala zaužívaným zvyklostiam a v hlavných 
zásadách bola v súlade s aktuálnymi odporúčania-
mi. Istú rezervu vidíme v možnosti tlmiť vegetatívne 
prejavy a tremor pacienta podávaním atenololu ale-
bo clonidínu. Clonidín je v súčasnosti dostupný prak-
ticky iba v parenterálnej forme a pri jeho podávaní 
je nutné prísne monitorovanie krvného tlaku na jed-
notke intenzívnej starostlivosti. Nepredpokladáme 
ale, že využitie týchto liekov by dokázalo vzniku rab-
domyolýzy s následným renálnym zlyhaním zabrá-
niť. Účinnejšie odstránenie vegetatívnych prejavov 
by ďalej bolo možné použitím vyšších dávok ben-
zodiazepínov, avšak za cenu nutnosti ochrany dý-
chacích ciest orotracheálnou intubáciou a za cenu 
zvládnutia dychového útlmu navodeného farmakolo-
gicky napojením pacienta na asistovanú umelú ven-
tiláciu. Pri snahe dosiahnuť úspešnú kontrolu preja-
vov z prerušenia príjmu alkoholu bolo v dôsledku 
sedatívnej liečby v jednej zo štúdii na jednotke in-
tenzívnej starostlivosti nakoniec napojených na asi-
stovanú ventiláciu až 77 % pacientov (13). V štúdii 
boli zaradení pacienti s ďalšou významnou záťažou 
(úraz, predchádzajúca anestézia, bolesť, pooperač-

Tabuľka 1. Prejavy alkoholového odvykacieho 
syndrómu

• vegetatívne prejavy

  – tras, potenie, zvracanie

  – vysoký krvný tlak

  – tachykardia, závažné poruchy srdcového rytmu

  – horúčka

• neurologické prejavy

  – možnosť generalizovaných kŕčov

• psychické prejavy

  – kvalitatívna porucha vedomia

  – nepokoj a agresivita

  – poruchy nálady (úzkosť, dysfória)

  – porucha spánku

  – kognitívna porucha

Tabuľka 2. Ďalšie komplikácie, s ktorými sa možno stretnúť u pacientov s alkoholovým odvykacím 
syndrómom

 – infekčné komplikácie

 – hepatopatia, hepatálna insuficiencia až zlyhanie

 – krvácanie do tráviaceho traktu

 – úrazy a najmä úrazy hlavy

– aspirácia, asfyxia

 – respiračné zlyhanie

 – pankreatitída

 – myopatia, rhabdomyolýza

 – centrálna pontínna myelinolýza

 – cerebelárna degenerácia s ataxiou

 – poruchy inervácie okohybných svalov

 – Wernicke-Korsakoffov syndróm

 – srdcové zlyhanie

 – hypoglykémia

 – alkoholická nediabetická ketoacidóza

 – dermatitídy a iné kožné prejavy
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ný stres). Výskyt iatrogénne navodeného útlmu dý-
chania u pacientov liečených na psychiatrickom od-
delení býva zriedkavý, nie je ale dostatočne do-
kumentovaný.

Príznaky ťažkej rabdomyolýzy je niekedy pro-
blematické zaregistrovať základnými biochemickými 
vyšetreniami krvi. V tabuľke 3 je dokumentovaný po-
dozrivý vzostup AST, ktorý sa často zjednodušene 
interpretuje jedine ako príznak pravdepodobnej al-
koholovej hepatopatie. Dôležitú úlohu má pravidelná 
kontrola moču na prítomnosť reakcie v políčku na 
testovanie hemoglobínu. Najvhodnejšie je ale každé 
vyšetrenie krvi doplniť stanovením enzýmu kreatín-
kinázy (CK). Nevyhnutné je okrem sledovania hla-
diny sérového draslíka aj vstupné vyšetrenie a sub-
stitúcia prípadného deficitu fosfátu, ktoré môžu vznik 
rabdomyolýzy potencovať (7, 9).

Zabrániť dehydratácii spolupodieľajúcom sa 
na renálnom zlyhaní u pacienta s delíriom tremens 
takmer nie je možné. Perorálny príjem tekutín je pre 
nepokoj a nespoluprácu či neskôr pre liečbou navo-
denú somnolenciu nedostatočný. Pri intermitentnom 
nepokoji či pri výraznom trase končatín je problema-
tická aj parenterálna aplikácia infúzii.

Záver
Liečba pacientov s ťažkým alkoholovým deliri-

om tremens je obzvlášť náročná. Delírium samotné 
môže byť príčinou závažných komplikácií, aspirácia 
s následnou pneumóniou či respiračný útlm môžu 
byť očakávateľným vedľajším výsledkom podávanej 
liečby. Nepokoj, nespolupráca pacienta výrazne zvy-
šuje nároky na ošetrujúci personál. Delírium je pro-
blémom skupiny pacientov s chronickým škodlivým 

užívaním alkoholu, zvyčajne nižšieho sociálneho po-
stavenia, často bez blízkych osôb so starosťou o pa-
cienta, čo môže prispievať aj k menšiemu záujmu 
zo strany ošetrujúceho personálu. Pochybnosti sa 
môžu  objavovať tiež z pohľadu ďalšej perspektívy 
pacienta po prekonaní delíria, ktorý neraz znovu 
podľahne závislosti na alkohole.

Nami prezentovaný komplikovaný priebeh ťaž-
kého delíria u relatívne mladého človeka svedčí  
o možnosti účinnou liečbou prispieť k úspešnému 
prinavráteniu zdravia. Príklad dokumentuje nut-
nosť úzkej a intenzívnej spolupráce psychiatrov, 
internistov či lekárov jednotiek intenzívnej starost-
livosti. Pacient s ťažkým delíriom by mal byť bez-
podmienečne nepretržite sledovaný, adekvátnosť 
sedatívnej liečby by mala byť kontrolovaná lekárom 
prípadne kvalifikovanou sestrou najmenej každé 
1–2 hodiny. V prípade navodenia somnolencie by 
malo byť samozrejmosťou neinvazívne monitorova-
nie oxygenácie krvi. Obava z respiračného útlmu by 
v prípade pretrvávajúcej výraznej vegetatívnej sym-
ptomatológie nemala brániť podávaniu vysokých dá-
vok sedatív aj s akceptovaním prípadnej nutnosti pri-
pojiť pacienta na asistovanú ventiláciu.

Problematika správnej liečby alkoholového de-
líria tremens je stále nedostatočne prebádaná. 
Potrebné sú ďalšie klinické sledovania a štúdie, 
ktoré  prinesú dôkazy o prospechu jednotlivých dru-
hoch liečby a upozornenia o ich prípadných rizikách. 
Prínosom pre súčasných pacientov by bolo v kaž-
dom zdravotníckom zariadení zaviesť štandardy sta-
rostlivosti a s ohľadom na lokálne podmienky upraviť 
odbornými spoločnosťami navrhnuté protokoly lieč-
by, ktoré by mali prispieť k aktívnejšej a zároveň bez-
pečnejšej starostlivosti. Ekonomickým prínosom by 
bola kratšia hospitalizácia a vyhnutie sa často vy-
sokým nákladom na liečbu komplikácií.
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Tabuľka 3. Najpodstatnejšie laboratórne výsledky pacienta

pri prijatí na 4. deň na 6. deň pri prepustení

s-Na (mmol/l) 151,75 145,46 143,25 137,11

s-K (mmol/l) 3,72 3,76 4,67 4,74

s-Cl (mmol/l) 116,08 116,14 111,09 101,60

s-P (mmol/l) NA NA 2,11 0,96

s-Ca (mmol/l) NA NA 2,02 2,16

s-Mg (mmol/l) NA NA 0,87 0,64

s-AST (µkat/l) 2,77 6,26 7,24 0,60

s-ALT (µkat/l) 1,64 1,64 3,11 0,58

s-ALP (µkat/l) NA 0,71 NA NA

s-GMT (µkat/l) 3,80 3,03 2,02 0,88

s-CK (µkat/l) 2,85 NA 389,18 2,5

s-myoglobín (ng/ml) NA NA 200632,00 NA

s-CRP (mg/l) 68,19 NA 139,76 38,36

s-kreat. (mmol/l) 85,34 206,31 870,42 80,25

s-urea (mmol/l) 6,18 11,15 36,32 2,3

s-osmol (mOsm/kg) 319,00 NA 346,00 NA

s-pH NA NA 7,233 NA

(Leu) ×109/l) 8,0 12,3 7,33 3,76

Fgb (g/l) NA 6,21 6,72 NA

MUDr. Jozef Kalužay, PhD.
IV. interná klinika Lekárskej fakulty UK
Antolská 11, 851 07 Bratislava
e-mail: kaluzay@yahoo.com

SDĚLENÍ Z PRAXE


