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Delirium je akutni, Zivot ohroZujici stav, ktery vyZaduje v€éasnou diagnézu, véasné diferencialné diagnostické odliseni od podobnych,
zivot ohrozujicich stavii a v¢éasnou lécbu. Delirium tremens je na prednim misté v pficindch umrti mezi psychiatrickymi diagnézami,
presto byva riziko komplikaci deliria stale podcefiovano. Lécba leh¢ich nekomplikovanych delirii je mozna na béznych detoxifika¢nich
jednotkach nebo psychiatrickych oddélenich, za spoluprace psychiatra a internisty. Lé¢ba tézkych delirii a delirii pacientl se zavaznymi
somatickymi komplikacemi patii jednozna¢né na jednotku intenzivni péce s moznosti trvalé monitorace, umélé plicni ventilace a do-
stupnosti pomocnych diagnostickych metod.
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Delirium in addictions to addictive substances

Delirium is an acute, life-threatening condition requiring a timely diagnosis, a timely differential diagnosis to distinguish it from similar
life-threatening conditions and a timely treatment. Delirium tremens is among the leading causes of death among those with a psychiatric
diagnosis; however, the risk of delirium complications is still underestimated. The treatment of milder, uncomplicated deliria is feasible
in conventional detoxification centres or at psychiatric wards through collaboration between a psychiatrist and an internist. The treat-
ment of severe deliria and deliria in patients with serious somatic complications comes within the competence of an intensive care unit

where continuous monitoring and artificial ventilation are possible and auxiliary diagnostic methods are available.
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Seznam zkratek

CDT - karbohydratdeficientnf transferin
GIT - gastrointestinalni trakt

GMT - glutamyltransferaza

ICHS — ischemicka choroba srde¢nf
MCV - stfednf objem erytrocytu

Delirium je podle definice MKN 10. etio-
logicky nespecificky organicky mozkovy syn-
drom, charakteristicky soucasnymi poruchami
védomi a pozornosti, vnimani, mysleni, paméti,
psychomotorického chovéni, emotivity a sché-
matu spanek-bdént, deliridzni stav je pfechodny
a meénlivy v ¢ase. R. Jung popisuje delirium jako
,prdlom snové aktivity do bdélého stavu”.

V souvislosti s uzivanim psychoaktivnich
latek se mUzeme s deliriem setkat bud'v rdmci
odvykaciho stavu pfi zavislosti na tlumivych
latkach (alkohol, sedativa, hypnotika, anxiolytika,
nékterd analgetika, rozpustila), nebo pfi intoxi-
kaci stimula¢nimi i thumivymi ldtkami (alkohol,
hypnotika, benzodiazepiny, amfetaminy, kokain,
solvencia, delirogeny). Vedle téchto delirii, jejichz
zakladnfi pficinou je ablzus navykové latky, se
setkdvéame s delirii vyvolanymi primdrné jinou
pficinou, u nichz je abuzus ndvykové latky kom-
plikaci a ¢asto faktorem maskujicim zékladnf
onemocnent.

Odhaleni etiologie deliria mtze byt nékdy
obtizné, pfipomerime si tedy, co podporuje po-
dezieni na souvislost s ndvykovymi ldtkami:

napadnosti ve vzhledu pacienta — zane-
dbany, neoholeny nebo naopak s patrnou
le¢ nelspésnou snahou o dobry dojem
(polity znackovy oblek, nepfimérené nali-
¢eni, viing), zarudlé, plovouci oci, zarudly
nos ¢i cely oblicej, zanedbany chrup, he-
matomy rdzného staff a nejasného plvo-
du, jizvy po vpisich a abscesech, ndpadna
hubenost

psychicky stav a chovani pacienta — v roz-
vinutém deliriu jsou jiz pfekryty pfiznaky
deliria, patfi k nim podrazdénost, desinhi-
bice, litostivost, ukfivdénost, emocni labilita,
precitlivélost na téma abuzu, bohaté raci-
onalizace a bagatelizace abuzu (,stiznosti
na cely svet”)

laboratorni zndmky abuzu - jednoznacné
prokdze uzivani ndvykovych latek toxiko-
logické vysetfenti, u alkoholu je nejspecific-
t&jsim vysetfenim CDT (karbohydratdefici-
entni transferin), nespecifickymi zndmkami
abuzu alkoholu jsou MCV (stfedni objem
erytrocytu) nad 100, elevace GMT, hyperbi-
lirubinémie, hyperurikémie, hypokalémie,
hypoglykémie, ketéza, urobilinogenurie
foetor alcoholicus (zejména zakryvany) — vy-
setfeni hladiny alkoholu v krvi je cenné pro
moznost véasného upozornéni na vysokou
tolerancia tedy zavislost (pacient s 3g/1 bez
znamek ebriety) a na riziko rozvoje deliria Ci
epileptického zéchvatu
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5. klinické pfiznaky dalsich komplikaci abuzu
(hepatopatie, pankreatopatie, neuropatie,
poruchy glukézové tolerance, vegetativni
dysbalance, kardiomyopatie)

Naopak i tam, kde stavimponuje jako odvy-
kacf stav s deliriem ¢i intoxikacnf delirium, musi-
me vyloucit zejména ndsledujici priciny: infekci,
trauma, cévni mozkovou pfihodu, neuroinfek-
ci, subdurdlni hematom, jaterni encefalopatii,
krvaceni do GIT, hypoglykémii, metabolicky
rozvrat a intoxikaci rdznymi latkami (pestici-
dy, houby, rostliny, ndmel, léky — serotoninovy
syndrom, cholinergnf krize). Ke zvlast ¢astym
(a fatdInim) diagnostickym omyl&dm mohou
vést Urazy hlavy i intrakranidlni krvacent jiné
etiologie (mozkové nadory, cévni mozkové
pfihody), jejichZ pfiznaky mohou byt zejména
u pacienta pod vlivem alkoholu povaZovény za
pfiznak ebriety ¢i deliria.

Deliria u pacientu
se zavislosti na alkoholu
Nejznameéjsim zéstupcem této skupiny po-
ruch je delirium tremens, které bylo poprvé
popsano Pearsonem a pojmenovano Suttonem
v roce 1813.V roce 1961 rozdélil Johnson alko-
holovy abstinen¢ni syndrom do tff stadii podle
zavaznosti jeho vyjadfent:
1. abstinencni syndrom po vysazenf alkoholu:
craving, nespavost, vnitini neklid, Uzkost,

www.neurologiepropraxi.cz | 2011; 12(5) | Neurologie pro praxi



tachykardie, tfes, poceni, hyperreflexie, draz-
divost, poruchy koncentrace

2. predelirantni syndrom: navic nauzea, zvrace-
ni, ataxie, dysartrie, bludné vnimanf

3. delirium tremens: zastfené védomi, dezo-
rientace, paranoidni domnénky, tézka psy-
chomotorickd agitace, halucinace vizualni,
taktilni, nékdy sluchové, inkoherentni mys-
leni, zvy3end sugestibilita, dysforie ¢i euforie,
tézké vegetativni reakce

Dle dotazniku CIWA-Ar rozlidujeme rovnéz
3 stupné odvykaciho stavu, vychazejici z hod-
noceni 10 ptiznakl (agitace, Uzkost, sluchové
halucinace, porucha védomi, cefalea, nauzea
a zvraceni, poceni, taktilni halucinace, tres, zra-
kové halucinace) na skale 0-7 bodd, a to na mi-
nimalni (do 8 bodu), stredni (8-15 bodd) a tézky
(nad 15 bodd) odvykaci stav.

Do deliria, tradi¢né oznacovaného jako de-
lirium tremens (v doslovném prekladu ,tiaslavé
blouznéni®), se rozviji odvykaci stav asi u 5% za-
vislych na alkoholu — podle soucasné klasifikace
jde o odvykaci stav s deliriem (F10.4).

Vedle odvykaciho stavu se mizeme u jedincl
zavislych na alkoholu setkat i s deliriem vzniklym
v pribéhu pitf (intoxikacni - kontinudlni deliri-
um), nebo pfi zavaznych somatickych chorobéch,
které ¢asto zavislost na alkoholu provézejf (sympto-
matické - prilezitostné delirium). Nejcastéji se se
symptomatickym deliriem setkdvame u zavaznych
alkoholickych hepatopatif (cirhdza, hepatitis alco-
holica, jaternf selhanf), po opakovanych Urazech
hlavy a krvéceni do CNS, u zdvaznych gastrointes-
tindlnich onemocnéni (viedové choroba, gastritis,
krvacen( z traviciho traktu), u akutni i chronické
pankreatitis, pfi pneumonii, pi alkoholické kardio-
myopatiia u pacientt s malnutrici a minerdlovym
rozvratem. Tyto stavy zaroven zvysuiji riziko vzniku
deliria jako komplikace odvykaciho stavu, modifi-
kujf jeho préibéh a zasadné zvysuji riziko Umrti.

Patofyziologicky mechanizmus vzniku deliria
tremens a epileptickych zachvatt jako komplika-
ce syndromu odnétf drogy je podobny. Etanol je
agonistou benzodiazepinovych GABA receptor(
a pfi dlouhodobém plsobeni vede ke snizenf
jejich citlivosti (,down-regulation”), soucasné
blokuje glutamatové NMDA receptory a vede
ke zvyseni jejich citlivosti (,up-regulation”), pfi
nahlém vysazenidodavky etanolu dochazf k exci-
taci neuronl v dUsledku zvysené citlivosti NMDA
receptord a v disledku snizeni tlumivého vlivu
GABA. Déle dochazi k projeviim zvysené adre-
nergni a serotonergni aktivity a zvysené hladiny
katecholamind, které jsou pfiznaky neurohumo-
ralnf adaptace na tlumivy Ucinek alkoholu (popf.

jinych tlumivych latek), pfetrvavajici po poklesu
hladiny tlumivé latky v organizmu.

Delirium se vyskytuje nej¢astéji u pacientl
mezi 30. a 50. rokem véku, ale v posledni dobé
se setkdvame se stale mladsimi pacienty s tou-
to poruchou. Pravdépodobnost rozvoje deliria
je nejvyssi po ndhlém preruseni dlouhodobé,
kazdodennfa masivni konzumace alkoholu, ze-
jména u pacientl nepfijimajicich potravu, s pro-
délanym deliriem nebo epileptickym zdchvatem
alkoholové etiologie v anamnéze. Rizikovymi
faktory pro rozvoj deliria jsou zejména pfitom-
nost infekce, ICHS, alkoholické hepatopatie
aanémie.

V prvnich 48 hodinach abstinence se ¢asto
(3-15%) vyskytuji generalizované epileptické
zachvaty, v takovém pfipadé je riziko rozvoje
deliria 30-409%.

Pfiznaky a prabéh deliria

Delirium tremens se rozviji typicky 48-72
hodin po preruseni nebo podstatné redukci
prijmu alkoholu, ale m@ze propuknout i 7-10
dni po preruseni konzumace alkoholu.

Rozvoji deliria pfedchazi mirnéjsi projevy od-
vykaciho stavu (predelirantni stav), s tachykar-
dif, pocenim, nervozitou, Uzkosti, podrézdénosti,
neklidem, nespavosti, désivymi sny (popfipadé
halucina¢nimi vsuvkami po probuzeni) a tresem
koncetin, které se objevuiji jiz nékolik hodin po
prerusent piti. Hladina alkoholu, pfi niZ se objevi
tyto odvykaci pfiznaky, je vyznamnym predik-
torem zdvaznosti nastupujiciho odvykaciho
stavu — pokud se objevi silny tfes a pocenf pfi
alkoholémii 1-1,5g/1 (1-1,5 promile), je vysoké
riziko epileptického zachvatu a/nebo deliria a je
tfeba zahajit [é¢bu odvykaciho stavu jesté pred
vystizlivénim pacienta.

Po téchto prodromech — nejcastéji v noci -
prichédzeji masivni, predevsim zrakové halucinace
a stav dezorientace ¢asem i mistem. Objevuji se
typické vidiny lidskych postav nebo malych zvi-
fat zasazenych do scénickych vyjevl i s delsimi
déji, nemocny odhdni hmyz, vold rizné osoby
nebo se brani domnélému nebezpedi, jindy se
snazi zachytit drobné, jemu stéle unikajici pred-
meéty, halucinace mohou byt mnohotné - vidi
spousty lidi, zvifat. Sluchové halucinace a ilu-
ze jsou méné casté a byvajf velmi nepfijemné
(pacienti slysi hlasy, které jim vyhrozuji), dale
se mohou objevit fragmenty vnimaného okolf
i halucinace vicesmyslové. Nemocny snadno
podléhd iluzim nebo nasugerovatelnym halu-
cinacim, ¢te z prazdného listu papiru, chce se
napfit z neexistujici sklenice. Je zmateny, dezo-
rientovany ¢asem a mistem, orientace osobou
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byva zachovana. Stupriuje se Uzkost a agitovany
neklid, vrcholici v deliriu zaméstnanosti, kdy pa-
cientIpizoufale a neadekvétné na néjaké viedni
¢innosti, kterou vykonava (skute¢né popf. ima-
gindrné), strach se mlze vystupriovat v agresi
nebo sebevrazdu. Typicky je kolisavy prabéh
se zhorSovanim pfiznakd v noci, s pacientem
|ze navazat kontakt, pfipadné jej i ovliviiovat.
V soucasné dobé se zvétsila rozmanitost obsahu
halucinaci, setkdvdme se s klidnéjsim pribéhem
a absenci prodromd.

Somatické pfiznaky deliria tremens zahrnuji
bohatou vegetativni symptomatologii (tachy-
kardie, hypertenze, febrilie, tachypnoe, ndvaly
horka a poceni, nauzea a zvraceni), dale hruby
tfes a ataxii. Delirium obvykle trvd 3-6 dni a je
zakonceno hlubokym spankem.

Klinicky nalez dokresluji fyzikalni a laborator-
ni zndmky orgadnového poskozenf alkoholem.

Pfi fyzikalnim vysetieni ¢asto nachazime
ikterus, pavouckové névy, cetné hematomy,
dehydrataci nebo otoky, ascites, malnutrici, pfi-
znaky polyneuropatie. Je tfeba aktivné pétrat po
znamkach Urazu hlavy, véimat si stavu védomi,
zdpachu dechu, hydratace, koZnich zmén a krva-
civych projevt, posoudit stav dychania obéhu,
vylouc¢it ndhlou prihodu bfisni, retenci moci
a melénu, provést orienta¢ni neurologické vy-
Setfen.

Vzdy je nutné provést zadkladni hematolo-
gické a biochemickeé vysetfenti, toxikologické vy-
etfeni moce, vhodné je vysetieni EKG a rentgen
plic, pfi podezieni na Uraz hlavy &iintrakranidlnf
krvaceni provadime CT mozku.

Pfi laboratornim vysetfeni nachdzime makro-
cytarni anémii nebo jen makrocytézu, trombo-
cytopenii, elevaci jaternich transaminaz (typicky
mnohonésobné zvyseni GMT, AST vy3sinez ALT),
hyperbilirubinémii, hypokalémii, hypomagnezé-
mii, vykyvy glykémie, hypalbuminémii, zvyseni
hladiny CK, D-dimeru, prodlouzeniINR. Je rovnéz
nutno vysetfit osmolaritu, nebot hypokalémie
mUZe byt maskovana dehydratacf.

Pfi vySetien( je rovnéZ nutné objektivizo-
vat abuzus alkoholu - na zdkladé anamnestic-
kych tdajd od okolf pacienta (nejcastéji rodiny)
a zdokumentace, déle z laboratornich vysetient.
Nespecifickym markerem abuzu alkoholu je ele-
vace GMT a MCV, ze specifickych metod pro-
kazuje uzivani alkoholu zvysenf hladiny CDT
(karbonat deficientni transferin) v séru a zachyt
etylglukuronidu v moci. Vzhledem k ¢astému
vyskytu kombinace abuzu alkoholu s jinymi
navykovymi latkami (zejména benzodiazepiny)
doporucujeme toxikologické vysetfeni mocina
pfitomnost nej¢astéji zneuZivanych navykovych



latek (benzodiazepiny, barbituraty, amfetaminy,
kokain, opioidy, cannabinoidy) a na léciva, moc
na toxikologické vysetieni odebirdme pokud
mozno pred prvnim podanim léka.

Vyznamné jsou informace o chronickych
onemocnénich pacienta a jejich 1é¢bé, o roz-
voji nynéjsiho onemocneéni, které pfedchdzelo
rozvoji delirantnich pfiznakd, o lécich uzivanych
v poslednim obdobi, véetné samolécby. Je tfeba
pripomenout, ze se ¢asto setkdvame s tim, ze
pacienti pfestanou v obdobi abuzu uzivat ordi-
nované Iéky (antihypertenziva, antiepileptika,
antidiabetika atd.) nebo je uzivaji nepravidelné
a kombinujf s konzumaci alkoholu.

U osob s tézkym deliriem dochézi k dehyd-
rataci v dlsledku profuzniho poceni, hyperter-
mie, tachypnoe a zvraceni, ztrata tekutin mdze
dosdhnout az 6 litr( za 24 hodin. Metabolicka
dysbalance s mineralnim rozvratem pfi alkoho-
lickém postiZent jater, v kombinaci s dehydratacf
a na podkladé alkoholické kardiomyopatie mo-
hou vést k malignim dysrytmiim.

V prabéhu deliria je pacient ohrozen:

B Urazy pfi paddu nebo epileptickém zachvatu

| infek¢nimi komplikacemi (bronchopneu-
monie pfi imunodeficienci, ¢asto s podi-
lem mikroaspiraci mdze probihat rychle do
obrazu sepse a multiorgdnového selhant,
Castéjsi je empyém nebo absces, etiologicky
jde o jiné patogeny — klebsiella pneumonie,
anaeroby)

m  krvacenim do traviciho traktu

B jaternim selhdnim

®m  poruchami elektrolytového hospodastvi (hy-

pokalémie, hyponatrémie, hypomagnézémie,

hypofosfatémie, dehydratace) a acidobazické

rovnovahy (alkoholické ketoacidéza)

rhabdomyolyzou

dekompenzaci diabetu

respiratnfim nebo obéhovym selhanim

edémem mozku

Urcitd rizika pifindsii vlastni1écba a imobiliza-
ce pacienta (Utlum dechového centra, trombo-
embolickd nemoc). Pacient mUze byt v ddsledku
neklidu a agresivity (napf. pfi obrané pred domné-
lym ohroZenim) nebezpelny i pro své okoli.

Nelécené delirium ma mortalitu az 35 %, pfi
¢asném rozpoznani a terapii nepfesahuje mor-
talita 5%, pacient umird nejcastéji v disledku
infek¢nich komplikaci nebo malignich arytmif.

Lécba deliria

Lécba zahrnuje pfimérené farmakologic-
ké tlumeni neklidu a vegetativni hyperakti-

vity, substituci minerald, tekutin a vitamind,
prevenci a lé¢bé komplikaci, nutné je trvalé
sledovani stavu a vitadlnich funkci, u tézkych
delirif je nutné monitorovani na jednotce in-
tenzivnf péce.

Pacient s deliriem by mél byt lé¢en v klid-
ném prostredi, doporucuje se tlumené svétlo
(tma provokuje halucinace, ostré svétlo neklid),
nutné je zajistit bezpecnost pacienta, na vrcholu
deliria se nékdy neobejdeme bez fyzikalniho
omezeni pacienta v 10zku.

Pfi v€asném zahajeni energické lé¢by odvy-
kaciho stavu mtzeme rozvoji deliria predejit.

Z farmak jsou lékem volby benzodiazepiny.
Lécbu zahajujeme aplikaci diazepamu 10-20 mg
intramuskuldrné jesté pred vystiizlivenim pacienta,
poté bud pokracujeme v podavani diazepamu
parenteralné nebo prfechdzime na peroraini poda-
vani clomethiazolu (2 kapsle vintervalu 2h nebo 3
kapsle v intervalu 4h), davku a intervaly titrujeme
dle stavu pacienta (spravné léceny pacient je klidny,
pospava). Obvykld tvodnidavka clomethiazolu je
2/4-4,89 (8-16 cps) denné, po dosazeni klinického
efektu snizujeme davky 0 0,3-0,6g (1-2cps) denng,
obvykla Uvodni ddvka diazepamu je 40-80 mg
denné, se snizovanim zpocatku o 10mg, ke konci
0 5mg denné. Clomethiazol je kontraindikovéan
u brochopulmonaliniho postizeni (astma bronchia-
le, pneumonie, CHOPN), v tom piipadé podavéme
diazepam nebo tiaprid v kombinaci s diazepamem,
variantou je clonazepam. Pokud pacient nepfijima
per os, musime vystacit s parenterdini aplikacf ben-
zodiazepint (nejcasteji diazepamu) popt. tiapridu.
Pokud brani peroralnimu pfijmu zvraceni, podava-
me thietylperazin (Torecan) a postupné prechéa-
zime od parenteralniho podavani diazepamu na
perordlni podavani diazepamu ¢i clomethiazolu.
Déle podavame hepatoprotektiva, vitaminy (ze-
jména thiamin), vhodné je parenteralni i perordini
podavani magnezia. Thiamin je nutny pfi podavéani
infuzi glukdzy, které mohou jinak vycerpat jeho po-
slednizasoby a vyvolat Wernickeovu encefalopatiii
nebo akutni kardiomyopatii, podadvame ho 100mg
parenterdlné 5 dni, pfed pfivodem glukozy.

Daldi terapeutickou moznosti je tiaprid
v dédvce do 1200mg dennég, jeho nevyhodou
je vyskyt nezadoucich ucinkl (extrapyramidové
pfiznaky) a snizeni zdchvatového prahu.

Rada pracf uvadi zvysenou mortalitu pii léche
deliria tremens antipsychotiky, zvysend umrt-
nost souvisi s prodlouzenim QT intervalu na EKG
a naslednou komorovou tachykardif ¢i fibrilaci,
pricemz rizikovym faktorem pro prodlouzeni QT
intervalu je hypokalémie, kterou u deliria tremens
Casto nachdzime. Zvlasté nebezpecné jsou kardi-
ovaskularni komplikace lé¢by antipsychotiky u pa-

cientt s alkoholovou kardiomyopati. Z uzivanych
antipsychotik prodluzuje nejvice QT interval thio-
ridazin, déle chlorpromazin, ale i haloperidol, ris-
peridon a dalsi. Z&vislost na alkoholu je rizikovym
faktorem pro vznik maligniho neuroleptického
syndromu, zvI&sté, jsou-li antipsychotika podava-
na parenteralné a ve vysokych davkéch. Z tohoto
hlediska je nejnebezpecnéjsi haloperidol, ale byl
také popsan pfipad maligniho neuroleptického
syndromu po tiapridu.

Lékem volby u tézkych delirif je diazepam,
podavany nejlépe intravendzné, v nékolika den-
nich davkach nebo Iépe v infuzi, v celkové davce
60-120 mg denné, davka je prisné individualnf
dle reakce pacienta. MGzeme rovnéz kombino-
vat intravendzni podavani tiapridu a benzodia-
zepind, za monitorovani védomi, vitalnich funkcf
a saturace kyslikem.

Dalsi terapeutickou mozZnosti je carbama-
zepin a melperon, zejména u pacientd, kde jsou
benzodiazepiny kontraindikovany. Zasadné se
nedoporucuje podavani samotnych neuroleptik,
zejména haloperidolu, vzhledem k popsanym
fatalnim nezadoucim Ucinkdm (arytmie).

Vedle psychofarmak provadime parenteraini
hydrataci kombinacfizotonickych roztok( natri-
umchloridu a glukézy (obvykla potieba tekutin
je 3-6 litrl denné), dale je nutna substituce mi-
nerdll (kalium, magnezium) a vitamind (thiamin,
vitaminy C a K). Pokud pacient nepfijima déle
nez 3-4 dny potravu, je nutné prejit k vyzivé
sondou, vyjimecné k parenteraln{ vyZive, vhodna
je prevence stresovych peptickych viedU.

Déle se zaméfujeme na kompenzaci chro-
nickych internich nemoci, Ié¢bu infekénich a dal-
$ich komplikaci.

Po zvladnuti odvykaciho stavu a obnoventi
kvalitniho kontaktu s pacientem je tfeba motivovat
pacienta (nejlépe za spolupréce s jeho rodinou)
kodvykacilécbé. Po prodélaném deliriu byva nut-
nd Ustavni rezimova odvykaci 1é¢ba, zkusenost
s deliriem mUze byt vyuzita psychoterapeuticky ja-
ko naléhava vyzva k odvykacf lé¢bé a abstinenci.

Deliria u pacientti se zavislosti
na sedativech, hypnoticich,
anxiolyticich a analgeticich

Delirantni stavy mohou zpUsobit vsechny
benzodiazepiny, dale barbituraty, zolpidem,
glutethimid, meprobamat. Setkdvdme se jak
s intoxika¢nimi delirii, tak s delirii v rdmci odvy-
kaciho stavu.

Patofyziologicky i klinicky jsou tato deliria
podobna deliriu pfi zavislosti na alkoholu, navic
se velmi Casto setkdvame s kombinaci s ablzem
alkoholu.
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Deliria u zavislosti na sedativech mohou
vznikat i s del$im ¢asovym odstupem po vy-
sazenf latky (v zavislosti na rychlosti jeji elimi-
nace), uvedenf delirantniho stavu epileptickym
zachvatem je Castéjsi (resp. je témér pravidlem),
k pfiznakdim jiz uvedenym se pridavaji svalo-
vé fascikulace, zavraté a posturdini hypotenze.
Zavaznou komplikaci — zvIasté u zavislosti na
barbituratech - je status epilepticus.

Lécba je rovnéz obdobn4, ke zklidnéni uzi-
vame benzodiazepinl s delsim biologickym
polocasem — diazepamu (polocas metabolitu az
100h) nebo clonazepamu (polocas 50 h). Davku
titrujeme podle klinického stavu pacienta od
udavané denni davky a po dosazeni zklidnénf
postupneé snizujeme, zpocatku rychleji, pred
Uplnym vysazenim zpomalujeme. Pfi nedosta-
te¢ném sedativnim Uc¢inku mizeme pridat malé
davky sedativnich neuroleptik, pfi vyraznéjsim
neklidu melperon, tiaprid ¢i haloperidol, k profy-
laxi kfe¢ovych stavd Ize vyuzit karbamazepin.

Amfetaminové (kokainové)
intoxikacni delirium (F15.03)

Kokain zvysuje sympatomimetickou aktivitu
inhibicf zpétného vychytavani noradrenalinu
a dopaminu na pregangliovych nervovych
zakoncenich. K rozvoji psychickych zmén do-
chazi béhem nékolika prvnich hodin po poziti,
vzhledem ke kratkému polocasu kokainu mize
byt delirium zachyceno i pfi pomérné nizkych
hladinach kokainu.

Pro postizeného je typické agitované deli-
rium s paranoidné halucinatornim syndromem,
s pfiznaky nékdy obdobnymi deliriu tremens
s halucinacemi drobnych zvifat a predmétu
(napft. krvinky ve vlastnich cévach), jindy tézko

odlisitelnymi od schizofrenie, typicka je Uz-
kost, zvysena a zUZend pozornost, nespavost,
lesklé oci, kachexie. Intoxikace kokainem vede
ke zvyseni srdecni frekvence, krevniho tlaku
a ke zvyseni spotieby kysliku myokardem, da-
le ke spazm@m malych myokardidlnich tepen,
zvysen( produkce tromboxanu a agregacni ak-
tivity trombocytl pfi snizenf hladiny proteinu C
a antitrombinu [ll. Tyto zmény se mohou projevit
zavaznou ischemii, infarktem myokardu a na-
sledné i malignf arytmif, vyskyt téchto pfiznakd
byl popsan do 6 hodin po uziti kokainu. Alterace
metabolizmu vapniku a blokdda intracelularniho
toku sodiku v myocytech vede navic k vyvoji
kokainové kardiomyopatie.

Obdobné stavy (delirantni stav s haluci-
nacemi a arytmiemi) se objevuji i pfi uzivani
psychostimulancif typu amfetaminu, pervitinu,
fenmetrazinu a nékterych halucinogent.

Lécba zahrnuje zklidnéni a stabilizaci obé-
hovych funkci.

Ke zklidnéni jsou jednoznacné preferovany
benzodiazepiny, antipsychotika nejsou doporu-
¢ovéna kvili kardiotoxicité, snizeni zachvatové-
ho prahu a zpomaleni vyluc¢ovani amfetamind.
Pfi téZkém neklidu s halucinacemi mohou byt
incisivni neuroleptika nevyhnutelnd, pak je
doporucovén haloperidol 2-10mg kazdych
30 minut do zklidnéni, s védomim rizika pro-
dlouzeni QT intervalu. Pfi tachykardii a hyper-
tenzi jsou vhodné betablokatory. Vylu¢ovani
amfetamint mzeme urychlit acidifikaci moci
napt. kyselinou askorbovou. Pacienta lé¢ime
v klidném prosttedi, s omezenim podnétd, zvy-
senou pozornost je tfeba vénovat bezpecnosti
pacienta i jeho okoli. Pfiznaky ¢asto odeznivajf
rychle, béhem hodin.
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Deliria u abuzu rozpustidel

Setkdvame se s intoxika¢nim deliriem i deli-
riem v ramci odvykaciho stavu. U intoxika¢niho
deliria je primdrni zajisténi vitalnich funkci, inha-
lace kysliku a péce o vnitini prostredi.
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