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Súhrn 

Akútna alkoholická halucinóza predstavuje psychotickú komplikáciu alkoholovej 
závislosti. Klinický obraz tejto poruchy sa často podobá klinickému obrazu pri para
noidnej schizofrénii, ale i iným organickým duševným poruchám. Prognóza je obvy
kle dobrá, hoci existuje aj riziko recidív. V 10-20 % prípadov môže akútna alkoho
lická halucinóza prejsť do chronickej formy. Presná patogenéza je stále predmetom 
bádania (15). Ilustratívna kazuistika predstavuje prípad 35-ročnej ženy, hospitalizo
vanej na psychiatrickom oddelení pre uvedenú poruchu. 

K ľ ú č o v é s lov á: alkoholická halucinóza - neuropsychiatria alkoholickej halu
cinózy - diagnostika 

L Fiziková, M. Drímalová: ALCOHOL HALLUCINOSIS 

Summary 

Acute alcohol hallucinosis is a psychotic complication of the alcohol dependence 
syndrome. Clinical picture of this disorder is of ten 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 w o r ds: alcohol hallucinosis - neuropsychiatry of alcohol hallucinosis -
diagnostics 

Úvod 

Už v minulosti fenomén alkoholickej psychózy pútal značnú pozornosť. 
Prvá zmienka o tomto stave bola zaznamenaná už v r. 1847. Jej autorom bol 
Marcel. Túto poruchu označoval ako {oZie d'iurogne (šialenstvo spôsobené 
pitím, šialenstvo opitých). V roku 1916 Bleuler pomenoval tento stav alko
holickou halucinózou a tento názov je zaužívaný dodnes. Napriek tomu 
mnohým pacientom s touto poruchou bola často stanovená diagnóza parano
idnej schizofrénie a trvalo im boli podávané antipsychotiká (39). V minulosti 
neexistoval jednotný názor na toto ochorenie. Alkoholická halucinóza bola 
považovaná za heterogénny stav s rôznymi prejavmi, ale i za samostatnú 
jednotku s vlastnými pravidlami, etiológiou, priebehom a dôsledkami (15). 

Podľa aktuálnej medzinárodnej klasifikácie chorôb číslo 10 (MKCH-10, 
1994) je alkoholická halucinóza definovaná ako psychotická porucha, pre
važne halucinatórneho typu (F10.52), ktorá sa môže objaviť počas užívania 
alkoholu alebo po užívaní a nevzniká na podklade akútnej intoxikácie alebo 
nie je súčasťou abstinenčného syndrómu (26). Dôležité je odlíšenie aj od al
koholického delíria, schizofrénie, najmä paranoidného typu, psychózy s ne
skorým začiatkom a organických psychických porúch. Diferenciálna diagno
stika má značný vplyv na výber vhodnej liečby a následnú prognózu (37). 

Neuropsychiatrické základy alkoholickej halucinózy 

Hoci presná patogenéza alkoholickej halucinózy nebola doteraz objas
nená, existuje viacero hypotéz, ktoré sa zaoberajú vznikom tejto poruchy. 

Vo viacerých prácach o vývoji alkoholickej halucinózy bolo zaznamenané 
zvýšenie centrálnej dopamínergickej aktivity a subsenzitivita dopamínových 
receptorov. Do tohto procesu môže byť zapojený i serotonín a iné neuro
transmitery (5, 11, 36). 

V hypotézach o vzniku alkoholickej halucinózy býva spomínaná i poten
ciácia kyseliny gama-amino-maslovej (GABA) etanolom. Etanol stimuluje 
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GABA-receptorom sprostredkované vychytávanie 36 CI- do jednotlivých 
mozgových vezikúl až do farmakologicky relevantných koncentrácií. Po pre
rušení príjmu alkoholu sa stimulačný účinok etanolu na GABA-ergický sys
tém stráca. Tento jav bol zistený aj v iných tkanivách obsahujúcich GABA 
a glycín, napríklad v pečeni, v pankrease, v nadobličkách. Suzdak a ko
lektív predpokladá, že takto vzniknutá nerovnávaha medzi excitačnou a in
hibičnou neurotransmisiou môže vyvolať symptómy akútnej alkoholickej ha
lucinózy (40). 

Branchey a kolektív vysvetľuje zmeny neurotrasmiterových systémov na 
podklade zmien určitých aminokyselín. Zistil, že u pacientov s alkoholovou 
halucinózou v anamnéze bol nameraný signifikantne nižší podiel tryptofá
nu, naopak podiel tyrozínu a fenylalanínu bol signifikantne vyšší. Na zákla
de uvedených výsledkov predpokladá, že abnormality týchto aminokyselín 
môžu spôsobiť pokles mozgového serotonínu a zvýšenie dopamínovej aktivi
ty u týchto jedincov. Zmeny neurotransmiterových systémov považuje za re
verzibilné, prítomné počas niekoľkých dní až týždňov abstinencie. To môže 
vysvetľovať náhly vznik akútnej halucinózy po ukončení konzumácie alko
holu (6). 

Glenn a kolektív porovnával esenciálne mastné kyseliny u pacientov so 
schizofréniou a u pacientov závislých od alkoholu bez alkoholickej haluci
nózy. Zaznamenal veľké rozdiely, a to vo väčšine esenciálnych mastných ky
selín fosfolipidov v membránach erytrocytov. Veľmi významné bolo porovna
nie esenciálnych mastných kyselín pacientov závislých od alkoholu s alko
holickou halucinózou v anamnéze s esenciálnymi mastnými kyselinami 
pacientov so schizofréniou. Výsledkom bola značná podobnosť medzi esen
ciálnymi mastnými kyselinami týchto pacientov (17). 

Využitie funkčných neurozobrazovacích techník 
pri alkoholickej halucinóze 

Soyka a kolektív zistil dysfunkciu talamu pri alkoholickej halucinóze, 
a to na základe merania fluórodeoxyglukózy (FDG) pozitrónovou emisnou 
tomografiou (PET) v súbore štyroch pacientov s touto poruchou (33, 35). 
Metabolizmus glukózy bol u jedného pacienta z uvedeného súboru znížený 
v oboch čelových lalokoch o 28-30 %, v talame o 50 % a v mozočku o 36 % 
(35). U ďalšieho pacienta zistil, že príjem FDG do pravého talamu bol 
znížený o 10-18 % v porovnaní s ľavým talamom (34). U posledných dvoch 
pacientov z daného súboru zaznamenal ľavo-pravú asymetriu talamu a zní
ženie metabolizmu v ľavom aj v pravom talame. Zlepšenie metabolizmu 
v pravom talame bolo namerané po 4 týždňoch od odoznenia príznakov al
koholickej halucinózy a počas pokračovania abstinencie (34). 
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Soyka a kolektív porovnával aj funkčné abnormality pri alkoholickej ha
lucinóze a funkčné abnormality frontálno-subkortikálneho okruhu pri schi
zofrénii. Na základe podobnosti abnormalít predpokladal čiastočne spoločné 
neuropsychiatrické pozadie alkoholickej halucinózy a schizofrénie (38). 

Kitabayashi a kol. pomocou "single photon emission computed tomogra
phy" (SPECT) s použitím N -izopropyl-p-1231 -indoamfetamínu (1231-1MP) 
zaznamenal u 56-ročného pacienta s alkoholickou halucinózou bez farmako
terapie pokles pokojovej hemoperfúzie mozgu (rCBF) v čelovom laloku, 
v ľavých bazálnych gangliách a ľavom talame. Po liečbe Diazepamom a Ha
loperidolom (6 mg/deň) a následnom odznení halucinácií došlo k úprave 
rCBF v ľavých bazálnych gangliách a v ľavom talame, ale vo frontálnych la
lokoch bola perfúzia ďalej znížená. Na základe uvedeného sa dá predpokla
dať, že "hypofrontalita" môže byť dôsledkom dlhodobého syndrómu závislos
ti od alkoholu a pokles rCBF v ľavom talame a v ľavých bazálnych gang
liách prejavom dysfunkcie, ktorá je spojená s rozvojom alkoholickej halu
cinózy (22). 

Jordaan a kolektív sa pomocou SPECT s použitím technécia-99m(Tc-99) 
snažil objasniť patomechanizmus vzniku alkoholickej halucinózy meraním 
rCBF pacientov s alkoholickou halucinózou a porovnať ho s rCBF zdravých 
jedincov, pacientov závislých od alkoholu bez alkoholickej halucinózy v ana
mnéze a pacientov so schizofréniou (21). 

U pacientov s alkoholickou halucinózou bol zaznamenaný signifikantne 
vyšší rCBF v pravej kalkarinnej oblasti v porovnaní so zdravými jedincami 
(21). Tento nález je významný vzhľadom na to, že dysfunkcia v pravom okci
pitálnom laloku sa spája so vznikom vizuálnych halucinácií (24, 25). V uve
denom súbore pacientov malo 90 % pacientov auditívne halucinácie a 30 % 
pacientov vizuálne halucinácie. 

Následne sa porovnával rCBF pacientov s alkoholickou halucinózou a pa
cientov so syndrómom závislosti od alkoholu bez alkoholickej halucinózy 
v anamnéze. U pacientov s alkoholickou halucinózou bolo zistené zníženie 
rCBF vľavo uložených mozgových oblastí (parietálnej, strednej časti 

frontálneho a temporálneho laloku, mozočka a bazálnych ganglií). Vplyv 
týchto zmien na klinický obraz nie je zatiaľ presne objasnený (21). 

Osobitný záujem pri tejto časti práce však vzbudilo bilaterálne zvýšenie 
a zníženie rCBF v rôznych častiach mozočka. A to vzhľadom na to, že mo
zoček je známy citlivosťou na vplyv alkoholu a má významnú úlohu v pato
genéze Wernickeho encefalopatie v dôsledku nedostatku tiamínu (2, 20). 
Hoci mozoček sa spája najmä s koordináciou motorických funkcií, má vý
znamnú úlohu aj v neurocirkulačných prepojeniach s prefrontálnou, tem
porálnou, okcipito-parietálnou oblasťou rovnako ako s limbickým systémom 
(21). 
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Aktivácia mozočka bola zistená i počas kognitívnych úloh bez vzťahu 
k pohybu (7). Znížený prietok krvi mozočkom sa spája s kognitívnym defici
tom u pacientov závislých od alkoholu (27). Viacero autorov preto predpo
kladá možnú modulačnú úlohu mozočka v procese kognitívnej kontroly (14, 
23, 31) rovnako ako pri patogenéze psychiatrických porúch, napríklad schi
zofrénie (1, 23, 31). 

Vzhľadom na uvedené výsledky je veľmi pravdepodobné, že mozoček má 
vplyv aj v patogenéze alkoholickej halucinózy, hoci presný patomechaniz
mus jeho vplyvu zatiaľ nie je objasnený. 

Porovnaním rCBF pacientov s alkoholickou halucinózou a rCBF pacien
tov so schizofréniou Jordaan a kolektív zistil viacero rozdielov. U pacientov 
s alkoholickou halucinózou bol zaznamenaný vyšší rCBF v zadnom cingule 
a nižší rCBF v pravom mozočku v porovnaní s rCBF pacientov so schizo
fréniou (21). 

Tieto rozdiely sú potenciálne dôležité z nasledujúcich dôvodov: 
- zadný cingulus spolu so zadným parahipokampálnym gyrom a limbic

kým kôrovým komplexom majú bohaté prepojenia so zrakovými, auditívny
mi a taktilno priestorovými asociačnými oblasťami (13) 

- na podklade zobrazovania magnetickou rezonanciou (MR) bol u pacien
tov so schizofréniou zistený pokles objemu sivej hmoty v zadnom cingule 
mozgovej kôry rovnako ako u ich nepsychotických súrodencov (8) 

- na podklade funkčných neurozobrazovacÍch techník sa u pacientov so 
schizofréniou predpokladá zníženie metabolickej aktivity v gyrus cinguli 
(18). 

Z uvedeného vyplýva, že zadný cingulus je oblasťou, kde sa zvyšuje akti
vita pri alkoholickej halucinóze a naopak pri schizofrénii je znížená. Podob
ne pokles rCBF v pravom mozočku pri alkoholickej halucinóze naznačuje 
zvýšenie rCBF pri schizofrénii. Tieto výsledky podporujú hypotézu, že alko
holická halucinóza môže byť odlíšená od schizofrénie na podklade prietoku 
krvi mozgom. Tento objav zároveň vyvracia dávnejšie hypotézy o alkoholic
kej halucinóze ako z jednej z variantov schizofrénie (32, 38). 

Prínos genetických štúdií a EEG 

Viac ako 20 rokov existuje zhoda v tom, že genetické faktory zohrávajú 
významnú úlohu pri rozvoji alkoholizmu. Pátra sa po kandidátskych gé
noch, ktoré sú do istej miery zodpovedné za zvýšenú vulnerabilitu v zmysle 
facilitácie rozvoja porúch (9, 28, 29). Nemali by slúžiť len na spresnenie 
diagnózy, ale mali by umožniť aj podrobnejšiu klasifikáciu jedincov do kate
górií podľa etiologického základu, ktoré by boli viac homogénne. Významné 
sú aj EEG zmeny, ktoré sa pokladajú za isté charakterové premenné a sú 
spojené so zmenami správania (11). 
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Elektrofyziologické nálezy potvrdzujú nerovnováhu inhibičných a exci
tačných procesov v CNS ako faktora predispozície pre rozvoj alkoholizmu. 
Nálezy nepodporujú len výskyt dezinhibície ako spomínaného faktora rozvo
ja alkoholizmu, ale neurofyziologické črty vo vzťahu k uvedenej dezinhibícii 
CNS môžu umožniť porozumenie neurobiológie cravingu a relapsu. Pri sle
dovaní pokojového záznamu u pacientov s diagnózou alkoholizmu a jeho 
frekvenčnej analýze sa v literatúre uvádzajú viaceré typy zmien v rôznych 
frekvenciách. V porovnaní so zdravou populáciou sa najčastejšie pozoruje 
zmnoženie théta aktivity nad parieto-okcipitálnou oblasťou, zmnoženie 
hlavne rýchlej beta aktivity a pokles alfa aktivity nad celým skalpom. Uve
dené zmeny môžu mať viac príčin a ich komplexné sledovanie doteraz nebo
lo realizované (10). 

Štúdie hodnotiace rodinné a genetické faktory naznačujú, že psychotické 
príznaky u pacientov závislých od alkoholu nemajú genetický vzťah k rozvo
ju schizofrénie (32, 38). Naopak zvýšená predispozícia k rozvoju psychózy 
u niektorých jedincov závislých od alkoholu môže byť geneticky podmiene
ná (16). 

Viacerí autori zistili, že výskyt alkoholizmu v rodinách pacientov s alko
holickou halucinózou je vyšší ako v bežnej populácii (3, 19, 41). Benedetti 
poukázal na väčší výskyt alkoholizmu u príbuzných pacientov s alkoholic
kou halucinózou ako príbuzných pacientov, u ktorých sa vyskytol chronický 
alkoholizmus alebo delírium tremens (3). 

Klinický obraz alkoholickej halucinózy 

Pre alkoholickú halucinózu je charakteristický akútny začiatok a rýchly 
vývoj (30). Výskyt je viazaný na osoby závislé od alkoholu 10 a viac rokov. 
Pomer výskytu u mužov a žien je v pomere 4:1 (15). V porovnaní s delíriom 
tremens sa vyskytuje u mladších osôb (19). 

V prodromálnej fáze býva popisovaná insomnia, zvýšená intrapsychická 
tenzia a vzťahovačnosť. Následne dochádza k nesprávnej interpretácii si
tuácií, k vzniku ilúzií a auditívnych halucinácií. Pre plne rozvinutú poruchu 
sú charakteristické komplexné (verbálne) akustické halucinácie, patická an
xiózna nálada, paranoidné (takmer výlučne perzekučné) bludy. K zvláštnym 
charakteristikám halucinácií patrí to, že chorí vedia identifikovať ich zdroj, 
vychádzajú napr. z hodín, zo susedného bytu, z ulice, vedia opísať ďalšie 
vlastnosti týchto patologických vnemov, napr. sú to hlasy detí, žien alebo 
mužov, podľa zafarbenia, modulácie "hlasov" ich chorí identifikujú ako hlasy 
známych, priateľov alebo príbuzných (4, 19). 

Kým paranoidné bludy sa považujú za sekundárne poruchám vnímania, 
patologická anxiózna nálada - podľa citovaných autorov - imponuje ako ne
závislá od akustických halucinácií. Predchádza ich vzniku a je prítomná aj 
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pri indiferentných obsahoch verbálnych halucinácií. 
Rozvinúť sa môžu halucinácie aj iných zmyslov. V druhej polovici 20. sto

ročia bolo publikovaných viac prác o atypických obrazoch alkoholických 
psychóz. Zaznamenané boli najmä taktilné, olfaktorické a vizuálne haluci
nácie. Spoločným znakom halucinácií je ich nepríjemný charakter (19). 

V konaní pacienta sa môže prejaviť agresia alebo suicidálne tendencie. 
Zvýraznené sú somatické prejavy syndrómu závislosti od alkoholu (znížená 
chuť do jedla, zvýšený podiel bielkovín v moči a iné). Významným diagno
stickým znakom alkoholickej halucinózy v porovnaní s inými typmi alkoho
lických psychóz je plne zachovaná lucidita vedomia a často aj orientácia. Pa
cient sa neprejavuje výraznejšími nápadnosťami v správaní. 

Prognóza je obvykle priaznivá. V liečbe sú odporúčané incizívne neuro
leptiká. Symptomatika odoznie zvyčajne do niekoľkých týždňov. Pri po
kračovaní abúzu alkoholu je však vysoké riziko recidív. V 10-20 % prípadov 
môže akútna alkoholická halucinóza prejsť do chronickej formy (15,37,38). 

Kazuistika 
Anamnéza: 

Rodinná anamnéza: neuropsychiatrická záťaž v rodine neudaná 
Osobná anamnéza: slobodná, bezdetná, má ukončené stredoškolské vzde

lanie bez maturity, nezamestnaná. Žije striedavo v byte s rodičmi alebo 
s "partiou" na chate. V minulosti chodila na niekoľkomesačné brigády do 
zahraničia. 

Abúzy: káva 2x denne, fajčí 6 cigariet za deň, drogy neguje, abúzus alko
holu - cca 15 rokov, pitie v ťahoch, preferencia vína. Posledná ebrieta 4 dni 
pred hospitalizáciou. 

Iné telesné a duševné ochorenia a ich liečenie: V r. 2007 liečená pre TBC 
a hepatopatiu. Opakovane vyhľadala lekára pre "pocit únavy", v rámci dife
renciálnej diagnostiky v 9/2010 CT hlavy - záver: bez patologických zmien 

Psychiatrická anamnéza: 
Doteraz psychiatricky neliečená. 
Privezená vozidlom RLP pre agresiu a nápadnosti v správaní. Počas pre

vozu na oddelenie lekár RLP podal Haloperidol 5 mg i.m. 
Terajšie ochorenie: 
Subjektívne: Rodina si z nej chcela vystreliť, počula, ako sa o nej bavia, 

nadávali jej. V celom byte natiahli zelené pavučiny. Stále má zelené ruky 
z toho, ako ich strhávala. Cítila, ako jej po tele lezú pavúky. Rodičia mali 
zelené tváre, to ony na ňu poslali pavúky. Začala kričať, nech s tým pre
stanú. Naposledy pila asi pred 4 dňami. Nevie koľko, možno vypila 3-4 litre 
vína. 

Heteroanamnéza od matky pacientky: Nepila asi 4 dni, pije nárazovo 
a potom s tým sekne aj na niekoľko týždňov. Posledné mesiace výrazne 
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schudla, horšie spáva, posledné dni sa to len zvýraznilo. Stále bola podráž
dená, nepokojná. Dnes asi o tretej ráno začala kričať, nech jej už dáme po
koj, nech už sme ticho. Chcela, aby sme odstránili pavučiny a pavúky. Na
dávala nám, plakala, chcela všetko porozbíjať. 

Objektívne: 
Status somaticus: Mierny akrálny tremor, bez prejavov lateralizácie ale

bo inej patológie. 
Status psychicus: Do vyšetrovne vstupuje neisto. Sedí len na okraji sto

ličky, ohnutá. Ruky ma zopäté, miestami si ich intenzívne šúcha o nohy. 
Kontakt nadväzuje spočiatku na vyzvanie, neskôr spontánne. Očný kontakt 
nenadväzuje, pozerá zvyčajne na svoje ruky, miestami sa obzerá okolo seba. 

Hygienický štandard primeraný, neupravená, v pyžame. Dikcia v tempe, 
odpovede prevažne adekvátne. Psychomotorické tempo mierne instabilné. 
Vedomie lucídne, autopsychická aj allopsychická orientácia kompletne 
správna. 

Nálada úzkostná, emotivita labilná, miestami sklzy do lacrimozity, zvý
šená intrapsychická tenzia. Heteroanamnesticky udaná verbálna agresia, 
naznačená brachiálna heteroagresia. 

Myslenie s primeranou dynamikou, paranoidné bludné obsahy. Vo vní
maní prítomné vizuálne halucinácie, anamnesticky mikrozoopsie, interrni
tentne prítomné auditívne a taktilné halucinácie. Bez suicidálnych ideácií 
a suicidálnych tendencií. 

Hypoprosexia. Heteroanamnesticky udaná dyssomnia, hyporexia. Sprá
vanie s nápadnosťarni pod vplyvom porúch vnímania (obzeranie sa okolo se
ba, šúchanie si rúk o stehná so snahou očistiť si ruky od zelenej farby 
a pod.), s prvkami inadekvátnosti a impulzivity. Anozognózia. 

Osobnosť psychoticky alterovaná, kompletne somato-psychicky závislá od 
alkoholu. K abúzu alkoholu nekritická, bez náhľadu. 

Laboratórne vyšetrenie: 

- uvedené len patologické hodnoty: AST 0.92 Jlkat/l (referenčné hodnoty 
0.10-0.75 Jlkat/l), ALT 0.86 Jlkat/l (referenčné hodnoty 0.10-0.80 Jlkatl) , 
GMT 1.46 Jlkat/l (referenčné hodnoty 0.00-0.92 Jlkat/l), 

Priebeh liečby: 

Pacientke bola počas hospitalizácie podávaná komplexná detoxikačná 
liečba (infúzie fyzilogického roztoku a 5 % glukózy s kyselinou askorbovou, 
intramuskulárne podávaný Thiamin, perorálne podávaný Lipovitan, B
komplex) v kombinácii s Haloperidolom a Diazepamom. 

U pacientky v 1. deň hospitalizácie pretrvávala psychomotorická instabi
lita a nápadnosti v správaní pod vplyvom porúch vnímania. Ordinovaný Ha-
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loperidol20 mg, Diazepam 60 mg. Od 2. do 4. dňa hospitalizácie podaný Ha
loperidol 15 mg/deň, Diazepam 50 mg/deň. Od 5. dňa hospitalizácie došlo 
k ústupu vizuálnych a auditívnych halucinácií, myslenie bolo bez obsaho
vých porúch, správanie bez nápadností, akrálny tremor už nebol prítomný. 
Haloperidol a Diazepam boli postupne znižované. 

V 11. deň hospitalizácie bola pacientka prepustená v zlepšenom stave do 
ambulantnej starostlivosti. V liečbe odporučený Haloperidol 3 mg večer. 

Diskusia 

Uvedená kazuistika predstavuje príklad akútnej alkoholickej halucinózy 
v klinickej praxi. Na základe anamnestických a heteroanamnestických úda
jov sme zistili, že pacientka bola v prodromálnej fáze úzkostnejšia so zvýše
nou intrapsychickou tenziou, zvýraznila sa dyssomnia a hyporexia. Po 4 
dňoch od prerušenia príjmu alkoholu došlo k rozvoju auditívnych haluciná
cií. Pacientka ich identifikovala ako hlasy príbuzných, ktoré vychádzali 
z vedľajšej izby. Následne sa objavili vizuálne a taktilné halucinácie. Vznik 
mikrozoopsií a taktilných halucinácií sme považovali za atypické prejavy al
koholickej halucinózy. V myslení boli prítomné paranoidné bludy. Nálada 
pacientky bola úzkostná. Správanie pacientky bolo usmerniteľné, s mierny
mi nápadnosťarni, s prejavmi impulzivity, pod vplyvom porúch vnímania. 

Počas fyzikálneho a neurologického vyšetrenia nebývajú zaznamenané 
výraznejšie abnormality. Častým laboratórnym nálezom je mierne zvýšenie 
pečeňových enzýmov (15, 38). Somatický nález prezentovanej pacientky bol 
bez podstatnejších nápadností. Pozorovaný bol len jemný akrálny tremor. 
Laboratórne vyšetrenie potvrdilo mierne zvýšenie AST, ALT a GMT nad re
ferenčné hodnoty. 

U pacientky neboli prítomné poruchy vedomia, autopsychická aj allopsy
chická orientácia bola kompletne správna. Ordinovaná bola komplexná de
toxikačná liečba, ktorej súčasťou bol Haloperidol a Diazepam. Poruchy vní
mania a myslenia neboli zaznamenané od 5. dňa hospitalizácie. Prognóza 
stavu pacientky bola uzatvorená ako nepriaznivá. Dôvodom bola anozo
gnózia a nekritickosť pacientky k abúzu alkoholu, ktoré zvyšovali riziko re
cidív alkoholickej halucinózy do budúcnosti. 

Záver 

Alkoholická halucinóza bola už v dávnej minulosti predmetom veľkého 
záujmu. Vnímaná bola ako heterogénny stav, samostatná jednotka či ako 
jeden z variantov schizofrénie. Existuje viacero hypotéz, ktoré sa snažia vy
svetliť vznik tejto poruchy. Napriek tomu, presná patogenéza alkoholickej 
halucinózy nie je doteraz objasnená. Ako veľmi prospešné sa preto javí vy-
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užívanie neurozobrazovacích techník. Využitím PET alebo SPECT sa získa
lo viacero významných informácií o charakteristických zmenách v metabo
lizme alebo v prietoku krvi mozgom. Týmito zmenami sa alkoholická halu
cinóza odlišuje od iných psychických porúch. Ako veľmi zaujímavá do 
budúcnosti môže byť napríklad diferenciálna diagnostika alkoholickej halu
cinózy a schizofrénie na základe merania rCBF s využitím SPECT. vý
znamné sú aj výsledky z genetických štúdií, ktoré potvrdzujú genetickú 
podmienenosť vzniku alkoholickej halucinózy u niektorých jedincov závis
lých od alkoholu. Klinický obraz alkoholickej halucinózy má niekoľko typic
kých znakov: akútny začiatok, zachovanie lucidity vedomia, dominancia 
auditívnych halucinácií, dlhodobý abúzus alkoholu s rozvojom závislosti 
v anamnéze (20). Tieto kritériá spÍňala i pacientka uvedená v ilustratívnej 
kazuistike. Prognóza je zvyčajne dobrá. Pri pokračovaní abúzu alkoholu je 
však zvýšené riziko recidív. Recidívy môžu postupne viesť k narušeniu inte
lektu až k vzniku alkoholovej demencie (15). O to významnejšie je myslieť 
na alkoholickú halucinózu v rámci diferenciálnej diagnostiky alterácie psy
chického stavu, čo má veľký vplyv na ďalšiu liečbu a prognózu tejto poru
chy. 
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