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Prace predklada pripad 50leté Zeny se zhruba tfi roky trvajicim utajovanym pitim alkoholu. Stav pfi akutnim Iékarskému osetfeni svéd¢i
pro rozvinutou Wernickeovu encefalopatii, cerebelarni degeneraci a tézkou alkoholickou polyneuropatii, vSe nasledkem chronické
intoxikace alkoholem. Diagndza je podpoiena nélezy z laboratornich, elektrofyziologickych a zobrazovacich vysetiovacich metod. Pa-
cientce je poskytnuta substitucni lécba a rehabilitace, striktné abstinuje. Zmiriiuje se stupen psychickych zmén a zlepsuje se schopnost
samostatného Zivota. Porucha chiize, zplisobena kombinaci neurologického deficitu, je vSak nevratna.
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Chronic alcohol Intoxication

The author describes a case of 50-year-old woman, with no previous health problems, with three-year secret drinking of alcohol. The
patient was admitted as an emergency with signs and symptoms of developed Wernicke encephalopathy, cerebellar degeneration and
severe alcoholic polyneuropathy, all as a result of chronic alcoholism. Diagnosis is supported by laboratory, electrophysiological exa-
minations and MRI. Patient is treated by substitution treatment and rehabilitation. The mental changes slowly and partially improved.

Self-care and ability of independent living developed. Though long term rehabilitation a severe gait disturbace remained.
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Seznam zkratek

AIDS - syndrom ziskaného selhani imunity

AMSAN - motoricko-senzitivni axondlni neu-
ropatie

BMI — body mass index

CDT - karbohydrét deficientni transferin

CRP - Greaktivni protein

GMT - gamaglutamyltranspeptiddza

HIV — virus lidské imunitni nedostate¢nosti

MRI — magnetickd rezonan¢nf tomografie

SSEP — somatosenzorické evokované poten-
cialy

Uvod

Neurologické projevy chronické intoxika-
ce alkoholem jsou ¢asté a devastujici. Deficit
se projevi v rdznych etazich nervového systému
a v mnoha variantach. Je zplsoben kombinacf
neurotoxického efektu etylalkoholu a jeho me-
tabolitd, nutri¢ni i vitaminové karence a gene-
tického vybaveni konzumenta.

Etanol je tékava lipofilnf latka snadno pro-
stupujici hematoencefalickou bariérou nebez-
pec¢na v hydrofobnich regionech. Mozek je
alkoholem poskozovén s preferenci. Klinickymi
jednotkami jsou — Wernickeova encefalopatie,
Korsakovova amnestickd psychéza, demence,
nemoc Marchiafava-Bignami, cerebeldrni dege-
nerace a centralni pontinni myelinolyza.

Chronicka intoxikace alkoholem se uplat-
nuje i na perifernich nervech pod obrazem

alkoholické polyneuropatie. Alkoholicka
myopatie je relativné castd, ale diagnostikuje
se zfidka.

Postizeni rlznych Urovni nervové soustavy
se kombinuje a vede k tézkému klinickému na-
lezu, ktery je terapeuticky obtizné ovlivnitelny.
SloZitost vicesystémové poruchy zplsobené
chronickym alkoholizmem i obtize spojené
s terapif téchto nemocnych se snazime ukéazat
na konkrétnim pfipadu nasi pacientky.

Kazuistika

50letd dosud zdrava Zena byla pfivezena
na ambulanci centraIniho pfijmu pro bolesti
bricha se zvracenim, celkovou slabost a dez-
orientaci. Vyska 164 cm, hmotnost 47 kg, BMI
1747.V internim nalezu je zaznamenana difuzni
palpacni bolestivost bficha bez znamek perito-
nedlniho drazdén, jinak norma.

Objektivné neurologicky je zjisténa somno-
lence, dezorientace mistem a ¢asem, mozecko-
va dysartrie, horizontdlnf i vertikalni pohledo-
vy nystagmus, hruba ataxie hornich koncetin,
klidovy i inten¢nf tremor a zvySena pasivita
s vymizenim elementdrnich posturélnich re-
flext. Na dolnich koncetindch jsou tyto projevy
prekryty svalovou slabosti. Pfitomna je symet-
rické atrofie svalstva hornich i dolnich koncetin,
svaly jsou palpacné nebolestivé, bez otoku.
Akra koncetin jsou chladnd, opocena s trofic-
kymi zménami kdiZe a adnex. Slachookosticové
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reflexy nejsou vybavné. Svalova sila je prakticky
ve vsech segmentech hornich koncetin hod-
nocena stupném 3+, na dolnich koncetinéch
stupném 2 az 3-. Vsedé je patrna ataxie trupu.
Pacientka nenf schopna stoje pro ataxii, svalo-
vou slabost dolnich koncetin i pro subjektivni
intenzivni pocit zavrati. Je pfitomna ponozko-
vitd a rukavicovitd porucha taktilniho a termic-
kého citf, parestezie, dysestezie, hyperpatie. Pfi
vysetfeni graduovanou ladi¢kou zaznamendva-
me posun prahu pro vnimani vibraci 2/8 na dol-
nich koncetinach a 4/8 na hornich koncetinach.
VlySetfeni polohocitu a pohybocitu nevykazuje
hrubsi odchylky od normy.

Z krevniho obrazu je patrnd makrocytar-
ni anémie, iontogram ukazuje hypokalémii
3.0mmol/l, snizenou hodnotu sérového natria
139 mmol/I a hypochlorémii 82 mmol/I. Sérova
koncentrace albuminu je 35g/l, prealbuminu
0,29/l1. V jaternich testech je pfitomna lehka
elevace GMT 1.2 ukat/I. CRP je normalni. Etanol
v krvi nepfitomen. Hodnoty volného myoglo-
binu a kreatinkinazy jsou normalni. Na akutnim
EKG je popséna lehka deprese ST Useku a U vina
odpovidajici hypokalémii.

Sonograficky je popsana steatdza jater, gast-
roskopie s ndlezem lehké antralni gastritidy.

Na cileny dotaz rodina udala, Ze utajované
piti alkoholu trva jiz minimalné tfi roky. V po-
slednich mésicich popisuji excesivni piti piva,
vina i destilatd.



Na MRI mozku je popséna vyrazna atrofie
mozku i mozecku s rozsifenim komorového systé-
mu i subarachnoideélnich prostor (obrazek 1).

Elektromyograficky nalez z dolnich kon-
Cetin svedci pro symetrickou axonalni neuro-
patii, s nélezem fibrilaci a pozitivnich ostrych
vIn v akrélnich svalech a vastech, s vyraznou
rarefakcf kontrakenti kiivky. Neurografie z hornich
koncetin rovnéz svédci pro axondlni typ léze.
Senzitivni neurogram je z hornich i z dolnich
koncetin nevybavny.

Elektroencefalograficky je zachycen ab-
normni zéznam s prevahou theta aktivity fron-
totemporélné oboustranné, pfi aktivacnich tes-
tech dochdzi k rozpadu hemisferdini organizace
a difuznimu zpomaleni do pasma theta.

SSEP n. tibialis je oboustranné nevybavny.

Toxikologické vysetfeni moci na barbituraty,
benzodiazepiny a drogy je negativni. CDT pfi
pfijeti do nemocnice je 3,8% (norma do 2 %),
sérova hladina vitaminu B12 274 pg/ml (refe-
rencni hodnoty 300-1 100 pg/I), folatd 1,2 ng/ml
(referen¢ni hodnoty 6.3-35.4nmol/I). Hodnoty
hormond stitné zlazy a kortizolu v séru jsou
normalnf.

Nemocné je podavan thiamin, v Gvodu in-
tramuskuldrné 3x 100 mg prvni dva dny, dale
100mg denné a po 14 dnech peroréiné 3 x 2 thl
po 50mg, vitamin B12, benzamidové antipsy-
chotika. Postupné se upravuji hladiny minerald,
je zajistén dohled nad hydrataci a nutrici. S od-
stupem tydne od pfijeti je stav vigility zlepsen,
pacientka je déle klidna, orientovana zékladnimi
daty, s amnézii na okolnosti pfijeti do nemocnice,
ostrlvkovité i na udélosti predtim. Trva subde-
presivni ladénfi, emocnilabilita a pokles intelek-
tovych schopnosti v fedent situaci, exaktn{ psy-
chologické vysetfeni neni k dispozici. Objektivni
neurologicky ndlez je bez podstatnych zmén,
a to az na lehké zmirnéni stupné ataxie a tre-
su hornich koncetin. Pacientka rehabilituje. Je
schopna ovladat signalizaci na sestru, avsak pfi
naro¢néjsich ukonech, jako je jidlo a hygiena,
potfebuje pomoc.

Diferencidlné diagnosticky zvazujeme para-
neoplasticky syndrom, AMSAN, polyneuropatii
pti myeloproliferativnim onemocnéni ¢&i AIDS.
7 téchto dlivodU je provedeno vysetienf séra,
likvoru, hrudniku a bficha, a to bez patologické-
ho nalezu. Virologické vysetienf séra i likvoru je
rovnéz negativni, vetné vysetfeni na HIV.

Pacientka za hospitalizace intenzivné re-
habilituje, je ji poskytnuta logopedickd péce
i dostate¢nd psychosocidlni motivace. Stav
se zlepsuje. S odstupem 3 tydnU je pacientka
schopna sebeobsluhy na ldzku, samostatného

sedu a stoje s oporou druhé osoby ¢i choditka.
Z neurologické kliniky je pfeloZzena do rehabili-
ta¢niho Ustavu. Priibézné je kontrolovan krevni
obraz a vnitini prostredi. Trvé lehka elevace GMT.
Kontrolni CDT je s odstupem 2 mésicl na hranici
normy 2,4 9%, po 6 mésicich negativni. Pacientka
dodrzuje striktnf abstinenci, ma pfiznan plny
invalidni ddchod.

Nyni, s odstupem dvou let, zvladd chizi
s oporou choditka, na delsi vzdalenosti pouzi-
va mechanicky invalidnf vozik. ZGstava nadéle
ve sledovani neurologické ambulance pro dia-
gnostiku a lé¢bu neuropatif.

Diskuze

Alkoholickd cerebeldrni degenerace je zpd-
sobena zénikem Purkyriovych bunék mozecko-
vé klry itkané vermis, podili se na ném piimy
toxicky vliv etanolu i deficit thiaminu. Soubézné
dochazi k degeneraci kortexu a pontu. Progrese
cerebelarni symptomatiky byva skokovitd a jeji
tize nekoreluje s intenzitou a frekvenci piti. Deficit
gnostickych funkci nenf popisovéan. Abstinence
a adekvatn{ nutrice vede ke stabilizaci stavu, re-
grese klinickych projevd byva minimalnf (Bola,
1999) (Mumenthaler, 2001). Deficit thiaminu je
i hlavni pficinou Wernickeovy encefalopatie,
klinicky charakterizované encefalopatii, ataxif
a oftalmoplegi. Pricinou je nedostatecnéa vyziva
chronickych alkoholikl, omezené vstiebavani
thiaminu a kyseliny listové a snizend aktivita enzy-
mU metabolizujicich thiamin v mozku. Roli hraje
i genetickd predispozice (Charness et al., 1989).
Thiamin je nezbytny k fungovani metabolizmu
mozku, zajisténi axonalniho transportu a sy-
naptické transmise. Jeho deficit maze zpUsobit
zvrat aerobniho metabolizmu do rychlé glykolyzy
a vyustit v hypoxicko-ischemické poskozenf moz-
ku (Manzo et al,, 1994). Magneticka rezonance od-
half diskoloraci struktur obklopujicich lll. komoru,
mokovod a IV. komoru, typicka je atrofie mamilar-
nich téles, mohou se vyskytovat loziska nespeci-
fické demyelinizace (Mumenthaler a Mattle, 20071).
Deficit thiaminu je moZno zdokumentovat pouze
nepfimo vysetfenim hladiny sérovych folatt a vi-
taminu B12. Je zvysend sérové koncentrace laktatu
a snizend hladina transketoldzy, enzymu zévislého
na thiaminu. Abuzus alkoholu odhali vysetrent
karbohydrat deficientniho transferinu (Urbanek
etal, 1999). Pfi stanoven( diagndzy Wernickeovy
encefalopatie je indikovano parenterdini a dale
peroralni podani thiaminu, pfi spravné substituci
dochézi k Ustupu pfiznakd (Charness et al,, 1989;
Seschi a Serra 2007).

U nasi pacientky byla v dobé akutniho pffjmu
pritomna kvantitativni i kvalitativni porucha veé-

Obrdzek 1. MRl mozku. Korova a periventrikuldrni
atrofie mozku, atrofie mozecku

doml, ataxie trupu, koncetin i feci, a horizontalnf

i vertikaIni pohledovy nystagmus. Tyto symptomy
jsme povazovali za soucast alkoholické cerebeldr-
ni degenerace a vzhledem k psychickym zme-
nam i Wernickeovy encefalopatie. Na magnetické
rezonanci byla popsana vyrazna atrofie mozku
amozecku s rozsifenim komorového systému
i subarachnoidedlnich prostor. Zmény typické
pro Wernickeovu encefalopatii popsany nebyly.
Laboratorni vysetreni ukézalo iontovou dysba-
lanci a proteinovou malnutrici, snizeni hladiny
vitaminu B12 a folatd. Vysetient laktatu a transke-
toldzy nebylo provedeno. Hodnota CDT potvrdila
chronicky abuzus alkoholu. Pozvolné odeznéni
zmatenosti, zlepseni spoluprace a zmirnéni tize
ataxie na hornich koncetinach iv feci pricitame
korekci vnitfniho prostrediv Gvodu i podani thia-
minu. Soubéh alkoholické cerebeldrnidegenerace
a Wernickeovy encefalopatie je pravdépodobny,
coz vyplyva hlavné zklinického obrazu a pribéhu
potizi. Podstatnou soucasti klinického obrazu
chronickych alkoholikl je i postizeni periferniho
nervového systému. Alkoholické polyneuropatie
je popsana zhruba u 20% chronickych alkoholikd.
Na patogenezi se podili deficit thiaminu a pfimy
toxicky vliv alkoholu. | zde hraje roli geneticka
predispozice. Jedna se o symetrickou senzomo-
torickou axondlIni 1ézi, postizena jsou zejména
tenkd nemyelinizovana a mélo myelinizovana
vldkna (Ammendola et al., 2001). Klinicky se pro-
jevi chabou parézou s oslabenim a vyraznymi
atrofiemi koncetinovych svalQ, distaInf ascen-
dentni hypestezii pfedevsim pro teplo a bolest.
Typickd je vyrazna neuropatickd bolest a pfizna-
ky autonomnfi neuropatie (Vittadini et al,, 2001).
U nasi pacientky byly tyto symptomy pfftomny.
Slabost dolnich koncetin byla nejen distalné, ale
i ve svalech stehen, postizeni bylo symetrické
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a vyjadrené ve vsech funkénich segmentech.
ViySetfeni ¢itf vykézalo poruchu véech modalit
s relativnim usetfenim propriocepce. Akra kon-
Cetin byla zpocend a chladna. Elektromyograficky
nalez u nasi pacientky podporil diagnézu alkoho-
lické polyneuropatie.

Na moznost toxického postizenf nervového
systému jsme pfi pfijetl nasi pacientky mysleli.
Nase prvotni podezfeni na alkoholickou etiologii
podporily laboratorni a paraklinické vysetfovaci
metody i cilené doplnénianamnézy. K odhalent
problému doslo ve fazi pokrocilych funkénich
i strukturdInich zmén, kdy je UpInd Uzdrava jiz
nemozna. Léc¢bou a Upravou rezimu se stav
nemocné zlepsil natolik, Ze byla pak schopna
samostatného zivota.

Zaveér
Dnes je alkohol definovan jako treti
nejvyznamnéjsi zdravotnf riziko po koufenf

a hypertenzi. Toxické poskozenf centrédlniho
i periferniho nervového systému alkoholem
je casté. Je duUlezité tyto zmeény casné dia-
gnostikovat, lé¢it a pracovat na preventivnich
programech.
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