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V tvodu ¢lanku naleznete stru¢ny piehled patofyziologie odvykacich stavii a definici zakladnich pojm. Stézejni ¢asti je potom podrobny

pfehled viech somatickych komplikaci odvykaciho stavu spolu s kroky preventivnimi i terapeutickymi. V dalsi ¢asti je pfehled kauzal-
ni terapie, pomocné terapie, terapie cilené na somatické komplikace odvykaciho stavu i Ié¢by samotné.

Kli¢ova slova: odvykaci stav prosty (s deliriem), epileptiformni kiece, diagnostika, Ié¢ba, somatické komplikace.

Complications of alcohol withdrawal syndrome - diagnostics and treatment

In the first part of this article the definition of pathophysiology of alcohol withdrawal syndrome is mentioned. The most important part
of this review consists of the description of somatic complications, their causes, preventive strategies and therapy. Causal, supportive

and complications- treated therapeutic measures are also described.
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Uvod - klinicky obraz a diagnostika

Odvykaci stav pfi zavislosti na alkoholu je
projevem nastolovani nové rovnovahy organiz-
mu po vysazeni nebo vyrazné redukci davky
alkoholu.

Patofyziologie odvykaciho stavu: po vy-
sazenf alkoholu pfevlddne excita¢ni neurotrans-
mise nad inhibicni. Je pfitomen hyperglutama-
tergni stav souvisejici s up-regulaci NMDA re-
ceptort, zvlasté NR2A a NR2B podjednotky — to
je podkladem kiecf, tremoru, anxiety. Dale na-
|ézdme hypogabaregni stav souvisejici s down-
regulaci GABA-A receptord a snizenou expresf
alfa4-podjednotky. Aktivita obou transmiterd
je spojena s vyssim influxem kalcia do bunky.
Hypodopaminergni stav (redukovana funkce
D2 receptoru) vede k dysforii, Uzkosti a zvy-
sené citlivosti vUci stresu. Elevace acetylcho-
linu je opakem hypodopaminergniho stavu.
Limbicky systém reaguje na odvykani sekreci
CRF. Serotoninergni hypofunkce je zodpovéd-
nd za kompulzivni slozku piti, depresi béhem
odvykani. Hyperadrenergni stav je spojen s ele-
vaci glutamétu a ztrdtou autoinhibice cestou
alfa2 adrenergnich receptort. Odvykaci stav je
provazen hyperkortizolemif, kterd koreluje s tizf
odvykaciho stavy, ta je provdzena chronickou
aktivaci osy hypotalamus-hypofyza-nadledvi-
ny. Dysfunkce CNS je spojena s excitotoxicitou
a ucinkem hyperkortizolemie (1, 2).

Pro diagnostiku odvykaciho stavu je nejprve
nutné stanovit diagnézu F10.2 — Zavislost na al-
koholu (dle kritérii MKN-10, dale Ize vyuzit do-
tazniky AUDIT, CAGE, z laboratornich vysetfeni

mUzeme vychdazet z hodnot MCV, GMT, ¢i CDT).
Po verifikaci diagndzy zavislosti je nutno ovéfit
vysazen( (redukci davky) alkoholu (anamnestic-
ké udaje, objektivni anamnéza). Odvykaci stav
mdze mit dvé podoby: odvykaci stav prosty
(F10.3), odvykaci stav s deliriem (F10.4), oba stavy
mohou byt provazeny epileptiformnimi kiecemi.
Odvykaci stav mUze zacit u vysoce zavislych
jesté béhem odeznivajici intoxikace alkoholem,
béhem prvnich 24 hodin je vyrazna sympaticka
hyperaktivita, béhem 28-48 hodin je nejvyssi
riziko keci, delirium se mQze rozvinout i 7 dn(
po vysazeni alkoholu. Intenzitu odvykaciho
stavu Ize kvantifikovat: napf. CIWA-Ar, DRS.
Nékteré terapeutické postupy z pravidelného
hodnoceniintenzity odvykacfho stavu vychézeji
a fidi dle ného rezim podavéani benzodiazepind
(2,3,4).

Diferencidlni diagnostika zahrnuje intoxi-
kacnf delirium, toxickou psychézu, delirium na-
sedajici na demenci, Wernickeovu encefalopatii,
cholinergni krizi a delirium zplGsobené télesnym
onemocnénim.

Pro potfeby diferencidlni diagnostiky
a zhodnoceni rizik a zdvaznosti komplikact, které
mohou pfi odvykacim stavu nastat, vyuzivame
klinicka i paraklinicka vysetren.

Laboratorni screening: urea, kreatinin, os-
molarita, NH3, natrium, kalium, chloridy, kalcium,
fosfor, hot¢ik, glykemie, CRP, prokalcitonin, JT +
bili, SAMS, TSH, KO, Tro, Myo, FDP, MCV, GMT,
CDT, homocystein, prolaktin, Alb, CB, folét, B12,
krevni srazlivost (fibrinogen, INR, aPTT), mo¢ +
sediment, sérologie.
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Internivysetreni: fyzikaIni vysetfeni, RTG S +
P, EKG, srde¢ni frekvence a tlak, saturace hemo-
globinu, dechové frekvence.

Neurologické vysetreni: fyzikaini vysetient,
CT mozku, EEG dle potfeby, lumbalni punkce,
pokud je indikovéano (5).

Somatické komplikace
odvykaciho stavu

Poruchy elektrolytové rovnovéahy
Dehydratace - je spojena s nizkym p.o. pfi-
jmem tekutin, zvracenim, prdjmem, tachypnof.
Intervence: rehydratace peroralné, pokud nelze,
pak izoosmoldrni roztoky (krystaloidy - fyzio-
logicky roztok, Ringer — laktat atd.), pfijem ko-
lem 3-5 litrG denné. Hypokalemie — diivodem
mohou byt rendlni ztrdty, zvraceni, malnutri-
ce. Intervence: dostate¢ny pfijem p.o. (KCl tbl,
Kalnormin), parenterdlné krystaloidy v kombi-
naci s 7,5% KCl dle kalemie. Hyponatremie —
natremie je regulovéana cestou ADH a aldos-
teronu, u pacienta se zavislosti na alkoholu je
projevem kompenzatorniho mechanizmu pfi
hypoproteinemii. Intervence: mirnou hypona-
tremii nenf potfeba lécit, pokud se stabilizuje
metabolizmus a jaterni funkce, pak se natremie
vyrovng, pokud by byla rizikova — pod 120 mmo-
I/1, pak by v pfipadé kupicich se epi-paroxysmd
bylo mozno akutné podat FR 1/1 500 ml + 1-2
amp 10% NaCl iv.,, CAVE — rychld normalizace
hyponatremie nese riziko centrdlni pontinn{
myelinolyzy, substituci Na proto nutno fidit dle
odpadd do modi, narlst by nemél byt rychlejsi



nez 12 mmol/l/den, rychlému nardstu natremie
Ize napfiklad zabranit stfidanim FR 1/1 a G5%
i.v. Hypomagnezemie s sebou nese vyss/ ri-
ziko kreci, intervence: substituce per 0s, nebo
parenteralné s aplikaci MgSO4 10% nebo 20%
i.v. Hypofosfatemie — zvysuije riziko srde¢niho
selhdni v kombinaci s nedostatkem thiaminu
a rabdomyolyzou, které jsou ¢astym jevem u od-
vykaciho stavu.

Kardialni a hematologické komplikace

Hypertenzni reakce je béznym doprovo-
dem odvykaciho stavu v rdamci aktivace sym-
patiku. Pokud pretrvava i pfes plnou dévku BZD
¢i CLO, pak nutno korigovat (pokud se nejedna
o kompenzatorni hypertenzi napf. v rdmci sep-
se). Intervence — Ize podat napf. betablokdtor
(betaxolol, vasocardin, labatelol), ACE inhibitor
(kaptopril, enelapril), isosorbid-dinitrdt (Isoket),
furosemid, urapidil (Ebrantil).

Dekompenzace ICHS, IM, srdecni selhdni -
pfi obtizich provést pomocné metody (EKG,
laboratof: troponin, myoglobin, atridlni natriure-
ticky peptid — v ramci direrencidlni diagnostiky
srde¢niho selhani), intervence: betablokatory,
ACE inhibitory, nitraty, diuretika, katecholaminy,
PTCA.

Arytmie - 24 hodin po alkoholovém excesu
byva vyssi vyskyt benignich arytmii (holiday
heart), ¢asto byva v ramci odvykaciho stavu
patrna prolongace QT intervalu, nizsi variabilita
srdecni frekvence, ke kterym pfispiva iontova
dysbalance. Intervence: dostate¢nd hydratace,
reagovat na vychylky iontogramu, nepoddvat
léky prodluzujici QT interval, nizké davky beta-
blokatord, kde je indikovano, vzhledem k neklidu
je mozné telemetrické sledovani EKG.

Hyperkoagulacni stav: pii nasedajici infekci
nebo sepsi je mozny rozvoj hyperkoagulace,
proto je na misté prevence rozvoje dissemino-
vané intravaskularni koagulopatie - Ize podat
preventivné 1001U/kg/den nizkomolekuldrniho
heparinu

Hypokoagulaéni stav — prodlouzeni INR,
aPTT, trombocytopenie v rdmci hepatopatie.
Intervence: vitamin K (gtt,, amp., Kanavit), pfi
krvéceni mrazend plazma, pfi vyrazné trombo-
cytopenii trombonaplavy.

GastrointerstinaIni komplikace
Hepatopatie — typicky nejcastéjsi disle-
dek chronického uzivani alkoholu, tizi dosahujici
steatdzy, fibrozy az cirhdzy (Child Pughova kla-
sifikace), soucasti byva portalni hypertenze, hy-
pokoagulace, krvaceni z jicnovych varixd, jaternf
encefalopatie, kterd je dlsledkem elevace amo-

niaku pfi poruse bariéry stfevo — portaln{ fecisté,
kdy krev obchdzf pfes portokavalni anastomozy
jatra. Intervence: laktuldza, lokdIni stfevni ATB —
rifaximin (Normix), celkova ATB — napf. ciproflo-
xacin (Ciprinol, vhodny i u spontanni bakteridIni
peritonitidy), probiotika (napf. Mutaflor), jaterni
parenterdlni vyziva, pfi jaternim selhani ndhrada
¢asti funkcf jater — MARS.

Pankreatopatie — |ze se setkat s iritaci pan-
kreatu, ale i s edematdzni az nekrotizujici pan-
kreatitidou, je pfitomnd elevace sAMS, uUAMS,
lipdzy, CRP, KO, Ca, gly. Intervence: pIna blokdda
Zaludelnf i pankreatické sekrece inhibitorem
protonové pumpy, analgézie, enteraini (nazo-
jejunalni), parenterdini vyZiva, masivni rehydra-
tace, ATB lé¢ba.

Renalni komplikace

Selhdvani ledvin prerendlni etiologie - t].
v dUsledku dehydratace, opatfenim je dosta-
te¢na perordini, ¢i parenterdlni rehydratace,
akcelerovat Ize cestou nizké davky furosemi-
du, tubulointersticidlni nefritida — kombina-
ce dehydratace, myoglobinurie v ramci tfesu.
Intervence: dostate¢na hydratace, maximalnf
omezeni tfesu kauzaInilé¢bou, podpora diurézy.

Plicni komplikace

Pri odvykacim stavu je Castéjsi vyskyt téz-
kych a letalnich bronchopneumonii, vyskytujf
se kultivacné jiné patogeny (anaeroby, Klebsiella
pneumoniae), zvysené riziko je dano kolonizacf
orofaryngu, zvysenym vyskytem gingivo—den-
talni patologie, ¢astéjsim vyskytem aspirace
béhem odvykaciho stavu (kombinace snizenf
hlenotvorby a kaslaciho reflexu vlivem medi-
kace a patologického refluxu — proto je vhodna
poloha s elevaci horni ¢asti téla), depresivnim
efektem odvykaciho stavu na imunitu, je pfitom-
no vyssi riziko rozvoje ARDS (Adult Respiratory
Distress Syndrome) a vyssi riziko rozvoje sepse.
Intervence: zvysena poloha téla, dostatecna hyd-
ratace, mukolytika, expektorancia, racionalnf
|é¢ba BZD, ¢asna razantni |é¢ba Sirokospektrymi
antibiotiky.

Poruchy acidobazické rovnovahy
Metabolickd acidéza — |aktatova pfi an-
aerobnim metabolizmu, hypermetabolizmu,
dehydrataci a hyposaturaci. Intervence: rehydra-
tace, doplnéni energetickych substrat(, udrzeni
dostate¢né saturace hemoglobinu, dostate¢ny
perfuzni tlak. Alkoholovd ketoacidéza — dUsle-
dek deplece jaterniho glykogenu. Intervence:
nutri¢ni substituce a stabilizace sekrecnf
funkce jater, napf. jaterni parenteraini vyziva.

Prehledové éldnky

Metabolickd alkaléza - pfi hypokalemii rozvoj
paradoxni acidurie; intervence: substituce kalia.

Neurologické komplikace

Epileptiformni kfece — pokud mame perifer-
ni vstup, pak mozno aplikovat medikaci, i.m. po-
daninema smysl. Diazepam (Apaurin) 10mgi.v.,
Ize podat do 100mI FR + 2 amp MgSO4 10-20%,
fenytoin (Epanutin) — 0,5-1 amp i.v, pomalu,
netlumi. Status epilepticus — napt. 1000 mg fe-
nytoinu do 100ml FR pres filtri.v. za kontroly EKG,
lorazepam, diazepam, refrakterni SE — anestezie,
BZD + propofol, OTI + UPV (6, 7).

Terapie zamérena
na somatické komplikace:

Lécba odvykaciho stavu

Clomethiazol (Heminevrin) cps a 300mg -
maximalni davka 12-16 kapslf denné, tedy 5g/24
hodin, za observace na JIP jsou zkuSenosti
s ddvkami az do 12 g denné, rizna davkovaci
schémata, fixni vs. dle tize symptomatologie, ta
kvantifikovana napf. dle CIWA.

Diazepam (Apaurin, Seduxen) — denni dav-
ka 80-150mg, deli biologicky polocas, vyssi riziko
kumulace, moznost p.o. i parenteralniho podani.

Lorazepam a chlordiazepoxid se uzivaji v na-
sich podminkéch minimélné. Léc¢ba agonisty
potlacuje zaroven i nékteré somatické projevy
odvykaciho stavu. Rizikem podavani v soma-
tické oblasti je porucha védomi, nebo plicnf
komlikace (BPN, aspira¢ni), v pfipadé tGtlumu
moznost podani antagonisty BZD flumazenilu
(Anexate), u plicnich komlikaci redukce davky
a mukolytika + expektorancia.

Haloperidol — pouze v kombinaci s BZD,
zvysuje zachvatovity prah, prolongace QTc, vy3si
riziko NMS, davka 5-10 mg pro die ke zklidnéni
pfi maximalni davce BZD.

Tiaprid — D2/D3 antagonista, na slabsi in-
tenzitu odvykani, davka 600-1200mg za den,
nechrani proti kfecim, proto nutné kombinovat
s antiepileptiky.

Kazbamazepin — antiepileptikum poda-
vané v ddvce 600-800 mg pro die v kombinaci
s tiapridem, krom aditivniho tlumiciho efektu
zvysuje jaterni testy.

Pro lécbu refrakterniho deliria je vyhraze-
na kombinace BZD + anestetikum (propofol
ev fenobarbital) — vyhrazeno pro 1é¢bu na JIP
nebo ARO.

Lécba somatickych projevi
Potlaceni vegetativni symptomatologie:
clonidin - potlaceni vegetativni symptoma-
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tologie centralné, betablokdtory — potlacenti
vegetativni symptoamtologie periferné (beta-
xolol 10-20 mg, vasocardin 50-100 mg pro die,
labetalol).

Hydratace — pokud mozno peroralni, rehyd-
rata¢niiontové roztoky, pokud neupije, pak pa-
renterdlné krystaloidy — izoosmolarni (Glu 10 %,
fyziologicky roztok, Hartmann, Ringer-laktat),
hypotonické roztoky rychle odchdzeji extrava-
zalng, hlavné tam, kde je zéroven hyponatremie,
hypoproteinemie.

lontovd rovnovdha — substituujeme hlav-
né kalium a magnezium, natrium opatrné, tak
rychle, jak vznikla porucha, pokud nevime, tak
ne rychlejinez 12 mmmol I/den (riziko centréini
pontinni myelinolyzy), rychlému narlstu na-
tremie Ize napfiklad zabrénit stfidanim FR 1/1
a G5% i.v, u pacientl s cirhdzou jater, pokud
jsou asymptomaticti, nekorigujeme vibec.

Dalsiprepardty: Thiamin — 100 mg vitami-
nu BT denné parenterainé 5-7 dn(l, pak prevod
na peroralni podavani, prevence alkoholové kar-
diomyopatie. Inhibitory protonové pumpy —
davka 20-40mg omeprazolu, snizuje sekreci
zaludku i pankreatu, 1é¢i vied, refluxni chorobu
jicnu. Foldt, vitamin B12 — |é¢ime, tam kde je
malnutrice, neurologicky a laboratornf korelat.

Hepatoprotektiva — jejich pfinos pro |écbu al-
koholové hepatopatie je pomérné sporny, na-
klady relativné vysoké, vétsinou postaci vysazenf
alkoholu a dostatec¢né vyziva (6, 7, 8, 9).

Zaveér

Pevné véfim, Ze tento ¢lanek pomize kom-
plexnéji vnimat problematiku odvykacich stav(.

Lécba by neméla byt omezena pouze
na podavani tzv. kauzalni terapie, ale méla
by byt pravidlem lé¢ba podplrna, kterd ma
potencidl snizit mnozstvi potencialnich kom-
plikaci - zlepsit tak progndzu nasich pacientd.
Déle bylo cilem poukézat na nutnost intenziv-
niho sledovani somatického stavu a eventu-
elné ¢asnéjsi nasazeni kauzalni — komplikace
fesici terapie.

Po zvlddnuti odvykaciho stavu by méla na-
sledovat kratkd intervence, kterd by v idedInim
pfipadé méla pacienta motivovat ke speciali-
zované lécbé.
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