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Suhrn

Akutna alkoholicka halucinéza predstavuje psychotickt komplikaciu alkoholovej
zavislosti. Klinicky obraz tejto poruchy sa ¢asto podoba klinickému obrazu pri para-
noidnej schizofrénii, ale i inym organickym duSevnym porucham. Prognéza je obvy-
kle dobra, hoci existuje aj riziko recidiv. V 10-20 % pripadov méze akutna alkoho-
licka halucindza prejst do chronickej formy. Presna patogenéza je stale predmetom
badania (15). Ilustrativna kazuistika predstavuje pripad 35-ro¢nej Zeny, hospitalizo-
vanej na psychiatrickom oddeleni pre uvedena poruchu.

KlIacové slova: alkoholicka halucinéza — neuropsychiatria alkoholickej halu-
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Summary

Acute alcohol hallucinosis is a psychotic complication of the alcohol dependence
syndrome. Clinical picture of this disorder is often similar to the clinical picture of
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paranoid schizophrenia and other organic mental disorders. The prognosis is usual-
ly good, although there is a certain risk of recurrence. In 10-20% of cases, the acute
alcohol hallucinosis may pass to the chronic form. The exact pathogenesis is still a
subject of research (15). The illustrative case report presents the case of
a 35-year-old woman hospitalized at the Department of Psychiatry for the above
mentionned disorder.

Key words: alcohol hallucinosis — neuropsychiatry of alcohol hallucinosis —
diagnostics

Uvod

Uz v minulosti fenomén alkoholickej psychozy puatal znaénu pozornost.
Prva zmienka o tomto stave bola zaznamenana uz v r. 1847. Jej autorom bol
Marcel. Tato poruchu oznacoval ako folie d’ivrogne (Sialenstvo sposobené
pitim, sialenstvo opitych). V roku 1916 Bleuler pomenoval tento stav alko-
holickou halucinézou a tento nazov je zauzivany dodnes. Napriek tomu
mnohym pacientom s touto poruchou bola ¢asto stanovena diagnéza parano-
idnej schizofrénie a trvalo im boli podavané antipsychotika (39). V minulosti
neexistoval jednotny nazor na toto ochorenie. Alkoholicka halucinéza bola
povazovana za heterogénny stav s réznymi prejavmi, ale i za samostatna
jednotku s vlastnymi pravidlami, etiologiou, priebehom a désledkami (15).

Podla aktualnej medzinarodnej klasifikacie chordb ¢islo 10 (MKCH-10,
1994) je alkoholicka halucinéza definovana ako psychoticka porucha, pre-
vazne halucinatérneho typu (F10.52), ktora sa moéze objavit pocas uzivania
alkoholu alebo po uzivani a nevznika na podklade akutnej intoxikacie alebo
nie je sucastou abstinenc¢ného syndromu (26). Dolezité je odlisenie aj od al-
koholického deliria, schizofrénie, najma paranoidného typu, psychoézy s ne-
skorym zaciatkom a organickych psychickych poruch. Diferencialna diagno-
stika ma znacny vplyv na vyber vhodnej liecby a nasledna prognézu (37).

Neuropsychiatrické zaklady alkoholickej halucinézy

Hoci presna patogenéza alkoholickej halucinézy nebola doteraz objas-
nena, existuje viacero hypotéz, ktoré sa zaoberaju vznikom tejto poruchy.

Vo viacerych pracach o vyvoji alkoholickej halucinézy bolo zaznamenané
zvysenie centralnej dopaminergickej aktivity a subsenzitivita dopaminovych
receptorov. Do tohto procesu moéze byt zapojeny i serotonin a iné neuro-
transmitery (5, 11, 36).

V hypotézach o vzniku alkoholickej halucinézy byva spominana i poten-
ciacia kyseliny gama-amino-maslovej (GABA) etanolom. Etanol stimuluje
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GABA-receptorom sprostredkované vychytavanie 36 Cl- do jednotlivych
mozgovych vezikul az do farmakologicky relevantnych koncentracii. Po pre-
ruseni prijmu alkoholu sa stimula¢ny tcinok etanolu na GABA-ergicky sys-
tém straca. Tento jav bol zisteny aj v inych tkanivach obsahujacich GABA
a glycin, napriklad v peceni, v pankrease, v nadoblickach. Suzdak a ko-
lektiv predpoklada, ze takto vzniknuta nerovnavaha medzi excitacnou a in-
hibi¢nou neurotransmisiou moéze vyvolat symptéomy akatnej alkoholickej ha-
lucinézy (40).

Branchey a kolektiv vysvetluje zmeny neurotrasmiterovych systémov na
podklade zmien urc¢itych aminokyselin. Zistil, Ze u pacientov s alkoholovou
halucinézou v anamnéze bol namerany signifikantne nizsi podiel tryptofa-
nu, naopak podiel tyrozinu a fenylalaninu bol signifikantne vyssi. Na zakla-
de uvedenych vysledkov predpoklada, ze abnormality tychto aminokyselin
mézu sposobit pokles mozgového serotoninu a zvysenie dopaminovej aktivi-
ty u tychto jedincov. Zmeny neurotransmiterovych systémov povazuje za re-
verzibilné, pritomné pocas niekolkych dni az tyzdnov abstinencie. To moéze
vysvetlovat nahly vznik akuatnej halucinézy po ukonceni konzumacie alko-
holu (6).

Glenn a kolektiv porovnaval esencialne mastné kyseliny u pacientov so
schizofréniou a u pacientov zavislych od alkoholu bez alkoholickej haluci-
nozy. Zaznamenal velké rozdiely, a to vo vacsine esencialnych mastnych ky-
selin fosfolipidov v membranach erytrocytov. Velmi vyznamné bolo porovna-
nie esencialnych mastnych kyselin pacientov zavislych od alkoholu s alko-
holickou halucinézou v anamnéze s esencialnymi mastnymi kyselinami
pacientov so schizofréniou. Vysledkom bola znaéna podobnost medzi esen-
cialnymi mastnymi kyselinami tychto pacientov (17).

Vyuzitie funkénych neurozobrazovacich technik
pri alkoholickej halucinéze

Soyka a kolektiv zistil dysfunkciu talamu pri alkoholickej halucinéze,
a to na zaklade merania fluérodeoxyglukézy (FDG) pozitronovou emisnou
tomografiou (PET) v stbore styroch pacientov s touto poruchou (33, 35).
Metabolizmus glukozy bol u jedného pacienta z uvedeného stuboru znizeny
v oboch éelovych lalokoch o 28-30 %, v talame o 50 % a v mozocku o 36 %
(35). U dalsieho pacienta zistil, ze prijem FDG do pravého talamu bol
znizeny o 10-18 % v porovnani s Tavym talamom (34). U poslednych dvoch
pacientov z daného stboru zaznamenal lavo-prava asymetriu talamu a zni-
Zenie metabolizmu v Tavom aj v pravom talame. ZlepsSenie metabolizmu
v pravom talame bolo namerané po 4 tyzdnoch od odoznenia priznakov al-
koholickej halucinézy a pocas pokracovania abstinencie (34).

17



I. FIZIKOVA, M. DRIMALOVA / ALKOHOLICKA HALUCINOZA

Soyka a kolektiv porovnaval aj funkéné abnormality pri alkoholickej ha-
lucinéze a funkéné abnormality frontalno-subkortikalneho okruhu pri schi-
zofrénii. Na zaklade podobnosti abnormalit predpokladal ¢iasto¢ne spoloéné
neuropsychiatrické pozadie alkoholickej halucinézy a schizofrénie (38).

Kitabayashi a kol. pomocou ,single photon emission computed tomogra-
phy“ (SPECT) s pouzitim N-izopropyl-p-123I-indoamfetaminu (123I-IMP)
zaznamenal u 56-ro¢ného pacienta s alkoholickou halucinézou bez farmako-
terapie pokles pokojovej hemoperfuzie mozgu (rCBF) v celovom laloku,
v lavych bazalnych gangliach a lavom talame. Po liecbe Diazepamom a Ha-
loperidolom (6 mg/den) a naslednom odzneni halucinacii doslo k uprave
rCBF v lavych bazalnych gangliach a v lavom talame, ale vo frontalnych la-
lokoch bola perfazia dalej znizena. Na zaklade uvedeného sa da predpokla-
dat, ze ,hypofrontalita® moze byt désledkom dlhodobého syndrému zavislos-
ti od alkoholu a pokles rCBF v lavom talame a v lavych bazalnych gang-
liach prejavom dysfunkcie, ktora je spojena s rozvojom alkoholickej halu-
cinozy (22).

Jordaan a kolektiv sa pomocou SPECT s pouzitim technécia-99m(Tc-99)
snazil objasnit patomechanizmus vzniku alkoholickej halucinézy meranim
rCBF pacientov s alkoholickou halucinézou a porovnat ho s rCBF zdravych
jedincov, pacientov zavislych od alkoholu bez alkoholickej halucinézy v ana-
mnéze a pacientov so schizofréniou (21).

U pacientov s alkoholickou halucinézou bol zaznamenany signifikantne
vyssi rCBF v pravej kalkarinnej oblasti v porovnani so zdravymi jedincami
(21). Tento nalez je vyznamny vzhladom na to, Ze dysfunkcia v pravom okci-
pitalnom laloku sa spaja so vznikom vizualnych halucinacii (24, 25). V uve-
denom subore pacientov malo 90 % pacientov auditivne halucinacie a 30 %
pacientov vizualne halucinacie.

Nasledne sa porovnaval rCBF pacientov s alkoholickou halucinézou a pa-
cientov so syndréomom zavislosti od alkoholu bez alkoholickej halucinézy
v anamnéze. U pacientov s alkoholickou halucinézou bolo zistené znizenie
rCBF vlavo ulozenych mozgovych oblasti (parietalnej, strednej casti
frontalneho a temporalneho laloku, mozocka a bazalnych ganglii). Vplyv
tychto zmien na klinicky obraz nie je zatial presne objasneny (21).

Osobitny zaujem pri tejto casti prace vsak vzbudilo bilateralne zvysenie
a znizenie rCBF v réznych castiach mozocka. A to vzhladom na to, ze mo-
zocek je znamy citlivostou na vplyv alkoholu a ma vyznamnu ulohu v pato-
genéze Wernickeho encefalopatie v dosledku nedostatku tiaminu (2, 20).
Hoci mozocek sa spaja najma s koordinaciou motorickych funkcii, ma vy-
znamnu ulohu aj v neurocirkulacnych prepojeniach s prefrontalnou, tem-

poralnou, okcipito-parietalnou oblastou rovnako ako s limbickym systémom
(21).
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Aktivacia mozocka bola zistena i pocas kognitivnych dloh bez vztahu
k pohybu (7). Znizeny prietok krvi mozockom sa spaja s kognitivnym defici-
tom u pacientov zavislych od alkoholu (27). Viacero autorov preto predpo-
klada mozna modulaént alohu mozocka v procese kognitivnej kontroly (14,
23, 31) rovnako ako pri patogenéze psychiatrickych poruch, napriklad schi-
zofrénie (1, 23, 31).

Vzhladom na uvedené vysledky je velmi pravdepodobné, ze mozocek ma
vplyv aj v patogenéze alkoholickej halucinézy, hoci presny patomechaniz-
mus jeho vplyvu zatial nie je objasneny.

Porovnanim rCBF pacientov s alkoholickou halucinézou a rCBF pacien-
tov so schizofréniou Jordaan a kolektiv zistil viacero rozdielov. U pacientov
s alkoholickou halucinézou bol zaznamenany vyssi rCBF v zadnom cingule
a nizsi rCBF v pravom mozocku v porovnani s rCBF pacientov so schizo-
fréniou (21).

Tieto rozdiely su potencialne délezité z nasledujacich dévodov:

— zadny cingulus spolu so zadnym parahipokampalnym gyrom a limbic-
kym korovym komplexom maju bohaté prepojenia so zrakovymi, auditivny-
mi a taktilno priestorovymi asociaénymi oblastami (13)

— na podklade zobrazovania magnetickou rezonanciou (MR) bol u pacien-
tov so schizofréniou zisteny pokles objemu sivej hmoty v zadnom cingule
mozgovej kory rovnako ako u ich nepsychotickych surodencov (8)

— na podklade funkcénych neurozobrazovacich technik sa u pacientov so
schizofréniou predpoklada znizenie metabolickej aktivity v gyrus cinguli
(18).

Z uvedeného vyplyva, ze zadny cingulus je oblastou, kde sa zvysuje akti-
vita pri alkoholickej halucinéze a naopak pri schizofrénii je znizena. Podob-
ne pokles rCBF v pravom mozocku pri alkoholickej halucindze naznacuje
zvysenie rCBF pri schizofrénii. Tieto vysledky podporuju hypotézu, ze alko-
holicka halucinéza moze byt odlisena od schizofrénie na podklade prietoku
krvi mozgom. Tento objav zaroven vyvracia davnejsie hypotézy o alkoholic-
kej halucinéze ako z jednej z variantov schizofrénie (32, 38).

Prinos genetickych studii a EEG

Viac ako 20 rokov existuje zhoda v tom, zZe genetické faktory zohravaja
vyznamnu ulohu pri rozvoji alkoholizmu. Patra sa po kandidatskych gé-
noch, ktoré su do istej miery zodpovedné za zvysenu vulnerabilitu v zmysle
facilitacie rozvoja poruch (9, 28, 29). Nemali by sluzit len na spresnenie
diagnozy, ale mali by umoznit aj podrobnejsiu klasifikaciu jedincov do kate-
gorii podla etiologického zakladu, ktoré by boli viac homogénne. Vyznamné
su aj EEG zmeny, ktoré sa pokladaju za isté charakterové premenné a su
spojené so zmenami spravania (11).
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Elektrofyziologické nalezy potvrdzuju nerovnovahu inhibi¢nych a exci-
tacnych procesov v CNS ako faktora predispozicie pre rozvoj alkoholizmu.
Nalezy nepodporuju len vyskyt dezinhibicie ako spominaného faktora rozvo-
ja alkoholizmu, ale neurofyziologické ¢rty vo vztahu k uvedenej dezinhibicii
CNS moézu umoznit porozumenie neurobiolégie cravingu a relapsu. Pri sle-
dovani pokojového zaznamu u pacientov s diagnézou alkoholizmu a jeho
frekvenénej analyze sa v literatare uvadzaju viaceré typy zmien v réznych
frekvenciach. V porovnani so zdravou populaciou sa najcastejSie pozoruje
zmnozenie théta aktivity nad parieto-okcipitalnou oblastou, zmnozenie
hlavne rychlej beta aktivity a pokles alfa aktivity nad celym skalpom. Uve-
dené zmeny mozu mat viac priéin a ich komplexné sledovanie doteraz nebo-
lo realizované (10).

Stadie hodnotiace rodinné a genetické faktory naznaéuja, ze psychotické
priznaky u pacientov zavislych od alkoholu nemaju geneticky vztah k rozvo-
ju schizofrénie (32, 38). Naopak zvysena predispozicia k rozvoju psychoézy
u niektorych jedincov zavislych od alkoholu méze byt geneticky podmiene-
na (16).

Viaceri autori zistili, ze vyskyt alkoholizmu v rodinach pacientov s alko-
holickou halucinézou je vyssi ako v beznej populacii (3, 19, 41). Benedetti
kou halucinézou ako pribuznych pacientov, u ktorych sa vyskytol chronicky
alkoholizmus alebo delirium tremens (3).

Klinicky obraz alkoholickej halucinézy

Pre alkoholicku halucinézu je charakteristicky akutny zaciatok a rychly
vyvoj (30). Vyskyt je viazany na osoby zavislé od alkoholu 10 a viac rokov.
Pomer vyskytu u muzov a zien je v pomere 4:1 (15). V porovnani s deliriom
tremens sa vyskytuje u mladsich oséb (19).

V prodromalnej faze byva popisovana insomnia, zvysena intrapsychicka
tenzia a vztahovacnost. Nasledne dochadza k nespravnej interpretacii si-
tuacii, k vzniku ilazii a auditivnych halucinacii. Pre plne rozvinuta poruchu
su charakteristické komplexné (verbalne) akustické halucinacie, paticka an-
xi6zna nalada, paranoidné (takmer vyluéne perzekucné) bludy. K zvlastnym
charakteristikam halucinacii patri to, ze chori vedia identifikovat ich zdroj,
vychadzaja napr. z hodin, zo susedného bytu, z ulice, vedia opisat dalsie
vlastnosti tychto patologickych vnemov, napr. su to hlasy deti, zien alebo
muzov, podla zafarbenia, modulacie ,hlasov®ich chori identifikuju ako hlasy
znamych, priatelov alebo pribuznych (4, 19).

Kym paranoidné bludy sa povazuja za sekundarne porucham vnimania,
patologicka anxi6zna nalada — podla citovanych autorov — imponuje ako ne-
zavisla od akustickych halucinacii. Predchadza ich vzniku a je pritomna aj

20



I. FIZIKOVA, M. DRIMALOVA / ALKOHOLICKA HALUCINOZA

pri indiferentnych obsahoch verbalnych halucinacii.

Rozvinat sa m6zu halucinacie aj inych zmyslov. V druhej polovici 20. sto-
rocia bolo publikovanych viac prac o atypickych obrazoch alkoholickych
psychoéz. Zaznamenané boli najma taktilné, olfaktorické a vizualne haluci-
nacie. Spoloénym znakom halucinacii je ich neprijemny charakter (19).

V konani pacienta sa moéze prejavit agresia alebo suicidalne tendencie.
Zvyraznené su somatické prejavy syndromu zavislosti od alkoholu (zniZena
chut do jedla, zvyseny podiel bielkovin v moc¢i a iné). Vyznamnym diagno-
stickym znakom alkoholickej halucinézy v porovnani s inymi typmi alkoho-
lickych psychoz je plne zachovana lucidita vedomia a c¢asto aj orientacia. Pa-
cient sa neprejavuje vyraznejsimi napadnostami v spravani.

Prognoza je obvykle priazniva. V liecbe st odporacané incizivne neuro-
leptika. Symptomatika odoznie zvycajne do niekolkych tyzdnov. Pri po-
kracovani abtuzu alkoholu je vsak vysoké riziko recidiv. V 10-20 % pripadov
moéze akutna alkoholicka halucinéza prejst do chronickej formy (15, 37, 38).

Kazuistika
Anamnéza:

Rodinnd anamnéza: neuropsychiatricka zataz v rodine neudana

Osobnd anamnéza: slobodna, bezdetna, ma ukoncené stredoskolské vzde-
lanie bez maturity, nezamestnana. Zije striedavo v byte s rodiémi alebo
s ,partiou” na chate. V minulosti chodila na niekolkomesacéné brigady do
zahranidéia.

Abuzy: kava 2x denne, fajci 6 cigariet za den, drogy neguje, abazus alko-
holu — cca 15 rokov, pitie v tahoch, preferencia vina. Posledna ebrieta 4 dni
pred hospitalizaciou.

Iné telesné a dusevné ochorenia a ich liecenie: V r. 2007 liecena pre TBC
a hepatopatiu. Opakovane vyhladala lekara pre ,pocit anavy®, v ramci dife-
rencialnej diagnostiky v 9/2010 CT hlavy — zaver: bez patologickych zmien

Psychiatrickd anamnéza:

Doteraz psychiatricky nelieéena.

Privezena vozidlom RLP pre agresiu a napadnosti v spravani. Pocas pre-
vozu na oddelenie lekar RLP podal Haloperidol 5 mg i.m.

Terajsie ochorenie:

Subjektivne: Rodina si z nej chcela vystrelit, pocula, ako sa o nej bavia,
nadavali jej. V celom byte natiahli zelené pavuciny. Stale ma zelené ruky
z toho, ako ich strhavala. Citila, ako jej po tele leza paviky. Rodicia mali
zelené tvare, to ony na nu poslali pavaky. Zacala kricéat, nech s tym pre-
stanu. Naposledy pila asi pred 4 dnami. Nevie kolko, mozZno vypila 3-4 litre
vina.

Heteroanamnéza od matky pacientky: Nepila asi 4 dni, pije narazovo
a potom s tym sekne aj na niekolko tyzdnov. Posledné mesiace vyrazne
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schudla, horsie spava, posledné dni sa to len zvyraznilo. Stale bola podraz-
dena, nepokojna. Dnes asi o tretej rano zacala kricat, nech jej uz dame po-
koj, nech uz sme ticho. Chcela, aby sme odstranili pavuciny a pavaky. Na-
davala nam, plakala, chcela vsetko porozbijat.

Objektivne:

Status somaticus: Mierny akralny tremor, bez prejavov lateralizacie ale-
bo inej patologie.

Status psychicus: Do vysetrovne vstupuje neisto. Sedi len na okraji sto-
licky, ohnuta. Ruky ma zopaté, miestami si ich intenzivne sacha o nohy.
Kontakt nadvazuje spoc¢iatku na vyzvanie, neskor spontanne. O¢ny kontakt
nenadvazuje, pozera zvycajne na svoje ruky, miestami sa obzera okolo seba.

Hygienicky standard primerany, neupravena, v pyzame. Dikcia v tempe,
odpovede prevazne adekvatne. Psychomotorické tempo mierne instabilné.
Vedomie lucidne, autopsychicka aj allopsychicka orientacia kompletne
spravna.

Nalada uzkostna, emotivita labilna, miestami sklzy do lacrimozity, zvy-
Sena intrapsychicka tenzia. Heteroanamnesticky udana verbalna agresia,
naznacena brachialna heteroagresia.

Myslenie s primeranou dynamikou, paranoidné bludné obsahy. Vo vni-
mani pritomné vizualne halucinacie, anamnesticky mikrozoopsie, intermi-
tentne pritomné auditivne a taktilné halucinacie. Bez suicidalnych ideacii
a suicidalnych tendencii.

Hypoprosexia. Heteroanamnesticky udana dyssomnia, hyporexia. Spra-
vanie s napadnostami pod vplyvom portach vnimania (obzeranie sa okolo se-
ba, stuchanie si rak o stehna so snahou ocistit si ruky od zelenej farby
a pod.), s prvkami inadekvatnosti a impulzivity. Anozognézia.

Osobnost psychoticky alterovana, kompletne somato-psychicky zavisla od
alkoholu. K abtizu alkoholu nekriticka, bez nahladu.

Laboratorne vysetrenie:

— uvedené len patologické hodnoty: AST 0.92 nkat/l (referenéné hodnoty
0.10-0.75 ukat/1), ALT 0.86 pkat/l (referenéné hodnoty 0.10-0.80 ukat/),
GMT 1.46 ukat/l (referenéné hodnoty 0.00-0.92 pkat/l),

Priebeh liecby:

Pacientke bola pocas hospitalizacie podavana komplexna detoxikaéna
lieéba (infazie fyzilogického roztoku a 5 % glukozy s kyselinou askorbovou,
intramuskularne podavany Thiamin, peroralne podavany Lipovitan, B-
komplex) v kombinacii s Haloperidolom a Diazepamom.

U pacientky v 1. den hospitalizacie pretrvavala psychomotoricka instabi-
lita a napadnosti v spravani pod vplyvom porach vnimania. Ordinovany Ha-
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loperidol 20 mg, Diazepam 60 mg. Od 2. do 4. dna hospitalizacie podany Ha-
loperidol 15 mg/den, Diazepam 50 mg/den. Od 5. dna hospitalizacie doslo
k tstupu vizualnych a auditivnych halucinacii, myslenie bolo bez obsaho-
vych poruch, spravanie bez napadnosti, akralny tremor uz nebol pritomny.
Haloperidol a Diazepam boli postupne znizované.

V 11. den hospitalizacie bola pacientka prepustena v zlepsenom stave do
ambulantnej starostlivosti. V lieébe odporuceny Haloperidol 3 mg vecer.

Diskusia

Uvedena kazuistika predstavuje priklad akutnej alkoholickej halucinézy
v klinickej praxi. Na zaklade anamnestickych a heteroanamnestickych uda-
jov sme zistili, Zze pacientka bola v prodromalnej faze uzkostnejsia so zvyse-
nou intrapsychickou tenziou, zvyraznila sa dyssomnia a hyporexia. Po 4
dnoch od prerusenia prijmu alkoholu doslo k rozvoju auditivnych halucina-
cii. Pacientka ich identifikovala ako hlasy pribuznych, ktoré vychadzali
z vedlajsej izby. Nasledne sa objavili vizualne a taktilné halucinacie. Vznik
mikrozoopsii a taktilnych halucinacii sme povazovali za atypické prejavy al-
koholickej halucinézy. V mysleni boli pritomné paranoidné bludy. Nalada
pacientky bola tzkostna. Spravanie pacientky bolo usmernitelné, s mierny-
mi napadnostami, s prejavmi impulzivity, pod vplyvom portach vnimania.

Pocas fyzikalneho a neurologického vysetrenia nebyvaju zaznamenané
vyraznejsie abnormality. Castym laboratérnym nélezom je mierne zvysenie
pecenovych enzymov (15, 38). Somaticky nalez prezentovanej pacientky bol
bez podstatnejsich napadnosti. Pozorovany bol len jemny akralny tremor.
Laboratérne vysetrenie potvrdilo mierne zvysenie AST, ALT a GMT nad re-
ferenéné hodnoty.

U pacientky neboli pritomné poruchy vedomia, autopsychicka aj allopsy-
chicka orientacia bola kompletne spravna. Ordinovana bola komplexna de-
toxikacna liecba, ktorej sucastou bol Haloperidol a Diazepam. Poruchy vni-
mania a myslenia neboli zaznamenané od 5. dna hospitalizacie. Prognoza
stavu pacientky bola uzatvorena ako nepriazniva. Doévodom bola anozo-
gnozia a nekritickost pacientky k abuzu alkoholu, ktoré zvysovali riziko re-
cidiv alkoholickej halucinézy do budacnosti.

Zaver

Alkoholicka halucinéza bola uz v davnej minulosti predmetom velkého
zaujmu. Vnimana bola ako heterogénny stav, samostatna jednotka ¢i ako
jeden z variantov schizofrénie. Existuje viacero hypotéz, ktoré sa snazia vy-
svetlit vznik tejto poruchy. Napriek tomu, presna patogenéza alkoholicke;j
halucinézy nie je doteraz objasnena. Ako velmi prospesné sa preto javi vy-
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uzivanie neurozobrazovacich technik. Vyuzitim PET alebo SPECT sa ziska-
lo viacero vyznamnych informacii o charakteristickych zmenach v metabo-
lizme alebo v prietoku krvi mozgom. Tymito zmenami sa alkoholicka halu-
cindza odlisuje od inych psychickych porach. Ako velmi zaujimava do
buducnosti moéze byt napriklad diferencialna diagnostika alkoholickej halu-
cinozy a schizofrénie na zaklade merania rCBF s vyuzitim SPECT. Vy-
znamné su aj vysledky z genetickych studii, ktoré potvrdzuju geneticka
podmienenost vzniku alkoholickej halucinézy u niektorych jedincov zavis-
Iych od alkoholu. Klinicky obraz alkoholickej halucinézy ma niekolko typic-
kych znakov: akutny zaciatok, zachovanie lucidity vedomia, dominancia
auditivnych halucinacii, dlhodoby abuzus alkoholu s rozvojom zavislosti
v anamnéze (20). Tieto kritéria spliiala i pacientka uvedena v ilustrativnej
kazuistike. Prognéza je zvycajne dobra. Pri pokracovani abuzu alkoholu je
vsak zvysené riziko recidiv. Recidivy mo6zu postupne viest k naruseniu inte-
lektu az k vzniku alkoholovej demencie (15). O to vyznamnejsie je mysliet
na alkoholicka halucinézu v ramci diferencialnej diagnostiky alteracie psy-
chického stavu, ¢o ma velky vplyv na dalsiu lieébu a prognézu tejto poru-
chy.
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