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UvVoD

Soucasna lidskd spolecnost neustdle trpi uspéchanosti a pocitem shonu.
Z dtvodu tohoto negativniho vlivu stale vice lidi zacind pocitovat fyzické a psychické
vyCerpani a proto stale Castéji zadinaji vyhledavat alkohol. Konzumace alkoholu je
zpocatku v mensich davkach a dochazi pti ni k navozeni pociti dobré nalady, euforie
a odbourani zabran. Bohuzel davky alkoholu se postupné zvySuji, aby bylo dosazeno
téchto stavi. Vliv na dlouhodobou a nadmérnou konzumaci alkoholu mé pracovni
vytizeni, rodinné zazemi, finan¢ni problémy, velkou roli hraje v€k zacatku konzumace
alkoholu a také genetické dispozice. Po odbourani alkoholu z lidského téla dojde opét
k navozeni pavodniho stavu organismu, ktery se navic citi je$té mnohem vice

deprimovan.

Ukolem této bakalaiské prace bylo prozkoumani dostupnych publikaci
zabyvajicich se problémem negativniho vlivu alkoholu na centralni nervovou soustavu

a vznik psychickych onemocnéni vlivem nadmérné konzumace alkoholu.

Alkohol pafi mezi legalné dovolené navykové latky, jejich konzumace v Ceské
republice je pouze omezena vékovou hranici osmnécti let. Preventivni c¢innosti,
ktera by upozornovala na negativni vliv alkoholu na centralni nervovou soustavu
asnim mozny vznik psychickych onemocnéni je zatim velmi mald. Celosvétove
se touto problematikou zabyvd Svétova zdravotnicka organizace, ktera zacina
publikovat clanky, které jsou vetfejné dostupné a lidé se mohou prostfednictvim médii
a internetu zacit seznamovat s timto velmi zdvaznym, nicméné doposud podcenovanym

problémem.



1. Centralni nervova soustava

Centralni nervova soustava (CNS) je soucasti nervového systému, jeho soucasti
je také periferni nervova soustava. Centralni nervova soustava je slozena z mozku
a michy (medulla spinalis). Centralni nervova soustava zpracovava informace,

které dostava od ostatnich organti a koordinuje a ovliviiuje ¢innost téchto organt.

Hlavni struktury centralni nervové soustavy jsou mozek a micha. Mozek
se nachazi v lebce, ktera ho obklopuje a chrani. Mozek je centrem nervového systému
mozkova kura 15 az 33000000000 neuronti (PELVIG et al., 2008). Micha i mozek
jsou chranény plenami. Mozek ochranuji pleny tfi:tvrda plena, pavuénice, omozecnice,

micha je chranéna misni plenou.

Mozek

Mozek provadi kontrolu a tidi vSechny organy lidského téla. V mozku se nachéazi
dva typy bunék, neurony a gliové bunky. Mozek se vyviji z neurdlni trubice,
kdy se postupem vyvoje vyvine na tii oblasti: pfedni mozek (prosencephalon), stiedni
mozek (mesencephalon) a zadni mozek (rhombencephalon). Anatomicky muZzeme
mozek rozdélit na Sest oblasti: koncovy mozek (telencephalon), mezimozek (thalamus
a hypotalamus), stiedni mozek (mesencephalon), mozecek, Varoliv most a prodlouzena
micha. Lidsky mozek je velmi citlivy na riznd poranéni a nemoci, mezi ktera paii uder
do hlavy, cévni mozkova piihoda, ale i1 otrava mozku vlivem toxickych latek,
mezi které patii i etanol. Nékteré psychiatrické choroby byvaji davany do souvislosti
S dysfunkci mozku a mohou se zde také objevit nadory, které mohou byt benigni

nebo maligni.

Nejvetsi casti lidského mozku jsou mozkové hemisféry, které se nachézi
nad ostatnimi strukturami a jsou pokryty mozkovou kurou. Mozkova kira je vyvojové
nejmladsi ¢asti mozku, je tvofena ze Sesti vrstev, kdy v kazdé vrstvé prevlada jiny typ
neuronti. Mozkovou kiiru délime na laloky, které jsou sloZeny ze zavitl a oddé€luji
je zatezy. Védci rozdé€lili mozkovou kiiru na tfi oblasti. Prvni je sloZzena z primarnich
smyslovych oblasti a pfijima signaly prostfednictvim thalamu, druhou je primarni

motoricka oblast a tfeti je asocia¢ni oblast.



Micha

Micha (medulla spinalis) saha od tylni kosti po prvni bederni obratel. Jedna
se 0 nervovou trubici, kterd je umisténa uvnitt patefe. U muzii méti asi 45 cm u Zen asi
43 cm a obsahuje mozkomiSni mok. Z michy vychdzi nervy, jejichz prosttednictvim
mozek ziskava informace z vnéjSiho prostiedi, na které mize reagovat. Mizeme fici,
ze micha spojuje mozek a periferni nervovy systém. Anatomicky mizeme michu
rozdélit do 31 nervovych segmentii na zdkladé¢ ptivodu miSnich nervii. Misni nerv
se sklada ze dvou kofend: pfedni a zadni. Pfedni vede signaly do svali a kontroluje
pohyby, zadni vede signaly ze zbyvajici ¢asti téla do michy. Micha se vyviji z Casti

nervové trubice
Nervové buiiky

Nervovy systém je sloZen ze dvou hlavnich typli bunék. Patfi sem bunky gliové

a neurony.

Neurony jsou zakladni jednotkou nervové tkané a od ostatnich bunék se lisi tim,
ze komunikuji s jinymi buitkami prostfednictvim synapsi, které umoziuji rychly pienos
signali. Neuron byl popsan v roce 1835 Janem Evangelistou Purkyné. Neuron
jako misto primarni funkéni jednotka nervové soustavy byl poprvé popsan na pocatku
20. stoleti, Span¢lskym anatomem Santiago Ramonem y Cajal (LOPEZ-MUNOZ et al.,
2006). Ramoén y Cajal popsal, ze neurony jsou oddélené bunky, které komunikuji
navzajem prostiednictvim specializovanych wuzli, nebo prostort mezi buikami
(LOPEZ-MUNOZ et al., 2006). Neurony tvoii zakladni souéast nervového systému,
mezi ktery patfi mozek a micha, ty tvofi centralni nervovou soustavu a periferni
nervovou soustavu tvofenou ganglii. Neuron je slozen z téla dendridii a axonu. V téle
neuronu je ulozeno jadro, které je kulaté ¢i ovalné a v ném se nachazi jadérko. Stavba

téla neuronu je zndzornéna na obrazku €. 1.
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Obrazek ¢. 1 Stavba neuronu (Dominec, 2006)

Gliové bunky jsou non-neuronové bunky, které poskytuji podporu a vyzivu,
udrzuji homeostazi, tvoti myelin a podili se na pfenosu signalu v nervové soustavé
(ALLEN et al., 2009). Poprvé byly gliové bunky popsany v roce 1856 patologem
Rudolfem Vichrowem. Ve své publikaci 1858 ,,Cellularpathology* popsal gliové bunky
podrobnéji (KETTENMANN et al., 2008). Odhaduje se, Ze celkovy pocet gliovych
bunék v lidském mozku je shodny s po¢tem neuronti, ale jejich pomér se 1isi v riznych
oblastech mozku (AZEVEDO et al., 2009). Dilezitym typem gliovych bunék jsou ty,
které vytvari myelin, coz je mastna vrstva, kterd tvoii obal axonli a poskytuje

elektrickou izolaci, kterd umoznuje pienos akéniho potencidlu mnohem rychleji.



2. Alkohol, jeho historie a vyroba

Podle chemického zatazeni, jsou alkoholy derivaty alkanu s hydroxylovou
skupinou obsazenou v jejich fetézci. Nejvyznamnéj$im alkoholem je etanol, jehoz
chemicky vzorec je Co;HsOH. Etanol ma na lidsky organismus psychotropni ucinky
a jeho konzumace je v soucasné dobé& pravdépodobné nejvétsim problémem spojenym
s uzivanim toxickym latek ve spole¢nosti, byt na jeho psychotropni u¢inky v soucasné
dobé neni ve vétsi mife zaméfena osvéta, tak jako je tomu u jinych psychotropnich
latek. Naopak v jistych situacich mize pusobit jako 1ék a pravidelna konzumace

alkoholu v dévce 2 deci u zeny a 4 deci u muzi je doporucovana fadou lékara.

2.1. Historie alkoholu

Lidstvo zna alkohol od nepaméti. Nejstarsi ndlezy datuji vyrobu vina az 7000 let
pied Kristem. V piirodé se alkohol vyskytuje zcela pfirozené, a to tieba v piezralych
ovocnych plodech. Vyroba alkoholu lidmi je také bohaté dolozena archeologickymi
a literarnimi nélezy, které dokladaji vyrobu alkoholu z obili a révy. Vyroba cistého
alkoholu byla poprvé zaznamenana v 11. stol. v Italii (SEDIVY et al., 1988). Uzivani
vyuzivany v lékarstvi. Pouzival se predev§im na riznd poranéni jako tlumivy i jako

antibakteridlni prostfedek. Dalsi vyuziti zastaval pi1 riznych nabozenskych ritualech.

2.2. Historie vinohradnictvi a vinarstvi v Ceské republice

Ceska republika je v =zahrani¢i zndma vyrobou alkoholickych napoji
a to pfedevsim vina a piva. Za pocatky vinaf'stvi na naSem tUzemi povazujeme dobu
vlady timského cisafe Proba (276-282), nicméné jiné prameny uvadéji tyto pocatky
az svlddou knézny Ludmily (892). Jako prvni historickou zminku o vinafstvi
na Moravé se povazuje zakladaci listina klaStera Hradist'ského datovana roku 1078.
Nasledny rozvoj vinafstvi v ¢eskych zemich byl podporovan hlavné cisatem Karlem
IV., Vladislavem II. a cisafem Rudolfem Il. Roku 1558 vydal Jan Had prvni odborny
spis o vinafstvi. V obdobi tficetileté¢ valky, kdy byla pustoSena cela Evropa, se snizila

i celkova vyméra moravskych vinic na jednu tfetinu. V 18. stoleti cisai Josef II.
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vyznaéné upravil pozemkové dané a S nimi i vini¢ni fad vydany roku 1748, jehoz nazev
nesl Vseobecné vinohradnické narizeni pro markrabstvi Moravské. Bylo v ném popsano
uzivani a ochrana vrchnostenskych vinic. V 19. stoleti po napoleonskych valkach
byl také zna¢ny tbytek vinic a to v dusledku zruseni celnich hranic s Rakouskem
a Uherskem. Ve druhé polovin€ 19. stoleti také sili vliv primyslové revoluce, coz ma
za nasledek odliv obyvatelstva do mést a tudiz se o vinice nema kdo starat. V roce 1862
byl vydan zékon, ktery umoziioval malym vinafiim zakladdat spolky, ve kterych
si mohou vyménovat zkuSenosti s péstovanim révy. Na pocatku 20. stoleti se vinafi
zacali potykat s problémy spojenymi se Skidci a chorobami, které do té doby neznali.
Ptedevsim se jednalo o kofenové mSice, padli a révové plisné, které sem byly zavleceny
z Ameriky. Dalsi negativni dopad zavinily svétové valky. Hlavni etapou rekonstrukce
vinic byla Sedesata 1éta 20. Stoleti do podoby, jak je v podstaté zname dodnes — velké
traté, Sirokd mezitadi, které se nechaly inspirovat rakouskym vinafem L. Moserem

a U nas propagované prof. ing. Vilémem Krausem, CSc. (SOCHOR, 2013b).

2.3. Vyroba alkoholu

Alkohol je nearomatickd organicka sloucenina, jejiz hydroxylova skupina OH
je vazana na nasyceném uhliku. Samotné slovo alkohol pochazi z arabského al-kahal,
coZz znamena jemna substance. NejznaméjSim z celé¢ skupiny alkoholli je etanol,
ktery se vyuzivad nejen v potravindiském prumyslu k vyrobé alkoholickych napoja,
ale také k vyrob¢ bio paliv a v kosmetickém prumyslu. Etanol je neurotoxicka (BRUST,
2010), nejrozsitendjsi psychoaktivni droga. Podle Fischera a Skody jde o psychoaktivni
latku, ktera je v nasi spolec¢nosti nejéastéji uzivana (FISCHER et al., 2009). V piipadé

konzumace nadmérné davky mize dojit k intoxikaci, ktera muze zptisobit aZ smrt.

Etanol lze vyrobit prakticky ze vSeho, co obsahuje sacharidy. Proces vzniku
etanolu se nazyva alkoholova fermentace, kdy etanol je hlavnim produktem, ktery
V tomto procesu vznika. Etanol vznika pti kvaseni rozkladem sachardzy (invertni cukr),
jeho obsah vyjadiujeme v g/l nebo v objemovych %. Etanol ptsobi toxicky na kvasinky,
tudiz rozvoj kvasinek se zastavuje pii 13-14 % alkoholu. Existuji také n€které druhy
kvasinek odolnéjSich vii¢i etanolu a potom je moZzné vyrobit vyssi obsah alkoholu
az 18 %. To vétSinou, ale neni mozné v praxi, protoze je dulezity také obsah cukru.

Alkoholova fermentace probihda za pritomnosti kvasinek, které obsahuji enzymy
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na preménu sacharidll v etanol a oxid uhliity, ktery vznika jako druhy hlavni produkt
alkoholové fermentace, za vzniku energie a tepla. RozliSujeme dva druhy kvaseni,
ato aerobni (za pristupu vzduchu), které se vyuziva pii vyrobé vina a anaerobni
(bez ptistupu vzduchu). Vedle hlavnich produkti alkoholové fermentace etanolu
a oxidu uhli¢itého vznikaji také vedlejsi produkty, které vytvari sekundarni buket vina.
Patfi sem acetaldehyd, coz je dusivd bezbarva tekutina, ktera na vzduchu oxiduje
na kyselinu octovou. DalSimi produkty jsou alkoholy, kdy nejznaméjsi jsou glycerol
a metanol, kyselina citronova, jantarova, ale také tékavé kyseliny, které vznikaji
vV prubéhu metabolismu kvasinek a ve vysledném produktu jsou nezadouci. Kvasny
proces mize vzniknout dvéma riiznymi zptiisoby. Prvnim je spontanni kvaSeni pomoci
piirozené se vyskytujicich kvasinek v mosStu, druhym zplisobem je tizené kvaSeni
za pomoci &istych kultur kvasinek. Cisté kvasinky jsou laboratorné vyselektované druhy
a jejich pouzitim se pfedchazi tvorbé nezadoucich tond. Procento obsazeného alkoholu
se u druhti alkoholickych napoju lisi. Destilaty maji obecné vysoké procento (70-50 %),
vina praimérné 10-13 %, u Cervenych, ktera vznikaji kvasenim, je obsah alkoholu

vétsinou vyssi a pivni napoje 5 % (SOCHOR, 2013a).
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3. Alkohol a jeho vliv na centralni nervovou soustavu

Alkohol patii mezi tlumivé latky, byt po poziti malé davky vyvolava v jedinci
V pocatecni fazi povzbuzeni. Naopak po poziti vysoké davky alkoholu se projevuji
jeho tlumivé Gc¢inky na centralni nervovou soustavu, které mohou zpusobit smrt.
Tlumivy uc¢inek alkoholu na centralni nervovou soustavu se projevuje jako pii podani
davky celkového anestetika, a proto lidé, ktefi chtéji zmirnit své stavy uzkosti, vypéti,
stresu vyhledavaji jako pomoc konzumaci alkoholi. Tlumivé ucinky alkoholu,
ale zptisobuji také negativni vedlej$i Gcinky, jako je napf. ztrata kontroly chovani.
Tlumivé ucinky alkoholu se projevuji hlavné na mozecku, ¢imZz dochdzi ke snizeni

koordinace pohybii.

Alkohol miize mit na rizné lidi rizné Gc¢inky. Existuji kratkodobé uc¢inky (zmény
nalady, poruchy koordinace, pohybii, paméti apod.) ale 1 projevy, které se objevuji
az po delsim ¢asovém obdobi. To, jaky vliv ma uziti alkoholu na daného ¢loveka, zavisi
také napt. na hmotnosti a taky je zde vliv toho, jak rychle osoba alkohol vypila, protoze
lidské télo dokéze odbourévat alkohol z krve jen velice pomalu. Na Zeny piisobi alkohol
siln€ji, protoze se vic vaze na vodu a t€ maji Zeny v porovnani s muzi v téle mén¢. Tim,
zen dochazi rychleji ke staviim opilosti a negativnim vliviim piti na organismus
(HANZLOVSKY, 2012).

Mirna konzumace alkoholu byla védecky prokazana jako piizniva, naopak
dlouhodoba a nadmérna konzumace alkoholu piisobi negativné na centralni nervovou
soustavu Clovéka a jeji ucinky se zaCnou projevovat az za delSi Casové obdobi.
Nadmérna a dlouhodoba konzumace alkoholu zptsobuje zmény na mozku, rozvoj
psychickych poruch vzniklych pisobenim alkoholu na mozek a ve velké mite
je zodpovédna za zménu hladiny neurotransmiteri. Dlouhodobé u¢inky nadmérné
konzumace alkoholu na chemii mozku jsou také vyznamnou pfi¢inou chronické unavy
(AVELLANEDA et al., 2009).

Neurotransmitery jsou chemické latky vznikajici v nervové soustavé a jejich
ukolem je ptfenos signali z jednoho neuronu na jiny neuron. Prvnim zndmym
neurotransmiterem je acetylcholin, jehoz objevitelem je Otto Loewi, ktery také roku
1921 potvrdil, Ze neurotransmitery uvoliuji chemické latky. Neurotransmitery

rozdélujeme do tfi skupin: aminokyseliny, monoaminy a peptidy. Neurotransmitery
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maji vliv na lidské mysleni a chovani. Podle svého ucinku jsou rozdéleny na exticacni
a inhibi¢ni. Alkohol ovlivitluje pfedev§im neurotransmitery: serotonin, dopamin,

glutamat, kyselinu gama-aminomaselnou a thiamin.

Serotonin

Serotonin se nachazi nejen v centralni nervové soustavé, ale 90 % serotoninu
se u lidi nachazi v travicim traktu, kde je vyuzit k regulaci pohybu stfev (BERGER et
al., 2009). Serotonin je monoamini neurotransmiter a podili se na pochodech,
které jsou spojené s naladami ¢lovéka. Jeho pokles zptisobuje poruchy spanku, deprese
a v mnoha ptipadech i psychické poruchy. Alkohol a nikotin uvoliovani serotoninu
stimuluje, bohuzel jen kratkodobé a s vedlejSimi ucinky, které nejsou Zzadouci.
U alkoholikli velmi ¢asto miizeme pozorovat zmény nalad, které jsou vyvolany prave
nedostateCnou syntézou serotoninu. Velky vliv na vznik serotoninu ma také svételné
zateni a jeho nedostatek se vyrazné projevuje v obdobi podzimu a zimy. Mize ale také
dojit k opacné situaci, kdy organismus trpi zvySenou hladinou serotoninu,
které je oznaCovano jako serotoninovy syndrom. Serotoninovy syndrom neni
idiosynkraticka reakce na léky; je predvidatelnym disledkem nadmérné serotonergické

aktivity centralni nervové soustavy (CNS) a perifernich serotoninovych receptort
(BOYER et al., 2005).

Dopamin

Funkci dopaminu jako neurotransmiteru poprvé objevil v roce 1958 Arvid
Carlsson a Nils-Ake Hillarp v laboratoii pro chemickou farmakologii Narodniho
Institutu ve Svédsku (BENES, 2001). V roce 2000 byla za tento objev Arvidu
Carlossonovi udélena Nobelova cena. Dopamin je neurotransmiter pattici do skupiny
katecholaminh a ma fadu vyznamnych funkci v lidském mozku. Dopamin
ma V centralni nervové soustaveé ulohu neuropienasece, ktery umoziuje pfenos impulzi.
Dopamin ma zasadni vyznam ve vzniku motivace a emoci, ale také odmén a vzruseni.
U lidi vyvolava pocity $tésti, které s pozitim alkoholu pfichazeji, coz je i jednou

Z nejcastéjsich pricin konzumace.
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Glutamat

Glutamat je sl neesencidlni aminokyseliny kyseliny glutamové. Byl objeven
vroce 1866 némeckym chemikem Karlem Heinrichem Ritthausenem. Glutamat
se podili na kognitivnich funkcich, jako jsou pamét a uceni, hraje také velkou roli
v obdobi vyvoje mozku. Alkohol jeho uc¢inek inhibuje. Glutamat je nejhojnéjsi excitacni
neurotransmiter v nervovém systému obratloved (MELDRUM, 2000). Jeho

dekarboxylaci vznika inhibi¢ni neurotransmiter GABA.

Kyselina gama - aminomdselnd

Poprvé byla kyselina gama — aminomaselna syntetizovdna v roce 1883 a v roce
1950 bylo prokazano, ze GABA je soucasti centralni nervové soustavy savct. Kyselina
gama — aminomdaselnd GABA je hlavni inhibi¢ni neurotransmiter v centralni nervové
soustave, ktery ovlada svalové funkce ¢loveéka. V obdobi vyvoje CNS se tloha GABA
zméni z role excitani na inhibi¢ni. Tato zména je zpiisobena inhibici vstupu vapniku
do post synaptického neuronu (LI et al., 2008). V centralni nervové soustavé
ma diilezitou Glohu v regulaci excitace neuront. Pii poziti alkoholu se zvysi ucinky
inhibi¢nich neurotransmiterti, coZ ma za nasledek zhorSenou chtizi a pohyby obecné

a neztetelnou mluvu.

Skoda a Fischer uvadgji divody, diky kterym je alkohol vyhledavan. Jsou jimi
piedevsim uvolnéni psychického napéti, zlepSeni nalady, a zvySené sebevédomi ¢lovéka
(FISCHER et al., 2009). Dale je také prokazano, ze alkohol zvySuje hladinu endorfint.
Urban, Dubsky a Bajura sem zahrnuji i fyziologickou pficinu, kdy se alkohol stane
zdrojem energie-viz. alkoholismus (URBAN et al., 2012). Neméné vyznamnymi jsou
i psychologické, ritualni, socialni a ekonomické a politické funkce. Pozitivné vSak
alkohol na ¢lovéka puisobi jen v malych davkach (KRIVOHLAVY, 2009). V zasadé ma
alkohol negativni U¢inky. Kohoutek uvadi, Ze pomoci alkoholu se nedaji ptekonat
piekazky a nesnaze, ba naopak. Doda pocity tlevy jen docasné€ a poté vyvolava pocity
deprese, uzkosti aj. Velkd mira poZitého alkoholu vSak zpusobuje také agresi, ztratu
kratkodobé paméti, zhorSené senzorické a motorické vnimani, depresivni stavy i fyzické

poskozeni téla. Pii akutni intoxikaci je obvykla nevolnost, inava, ochablé svalstvo, kdy
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muaze Clovék upadnout do bezvédomi i se kdy se samovolné pokali, pomoc¢i nebo
pozvraci. Dale je zde i velké riziko umrti v podob¢ autonehod, sebevrazdy nebo vrazdy.
Nasilnym ¢inlm muzou byt vystaveny i osoby, které Ziji s konzumentem ve spole¢né
domacnosti. Nedilnou soucasti trestnich ¢inti byva i fizeni vozidel pod vlivem alkoholu
a s tim spjata nehodovost a umrtnost. Akutni G¢inky pusobeni alkoholu napomahaji ke
zvySené agresivité, zvétSuji prah psychologické bolesti a napomahaji sebevrazednym
predstavam (HUFFORD, 2001). Alkohol celkové ni¢i organismus c¢loveéka. Mira
poskozeni je u kazdého odliSné a zavisi na jistych aspektech. Naptiklad pohlavi, véha,

vek a jingé, ale hlavné mnoZstvi vypitého alkoholu a jak ¢asto je konzumovan.

Nadmérna konzumace alkoholu plisobi negativné na vSechny somatické funkce
lidského organismu. Pisobeni alkoholu na centralni nervovou soustavu ma negativni
vliv na vznik depresi, psychickych poruch, alkoholické demence, které jsou spojeny
s nedostatkem vitaminu B1 - thiaminu. Piijjem thiaminu buiikami krve a jinych tkani
probiha pies aktivni transport a pasivni difizi (MAHAN et al., 2000). Lécba téchto
onemocnéni je zdlouhava a vyzaduje spoluprdci pacienta spocivajici v absolutni
abstinenci. Pro pacienty je také velmi dulezita pomoc a podpora nejblizsi
rodiny, ktera je u pacienti trpicich duseni poruchou velmi dulezitd. U n¢kterych
postizenych pacienti, i v ptipad¢, ze dodrzuji rady a doporuceni lékate miva psychické

postizeni vyvolané konzumaci alkoholu celozivotni nasledky.

3.1. Alkoholické deprese

Dlouhodobd, nadmérnd konzumace alkoholu a jeji negativni vliv na centralni
nervovou soustavu Clovéka zplisobuje vznik depresi, které souvisi nejen s konzumaci
alkoholu, ale v pfimé souvislosti u téchto lidi je také rodinné a spolecenské postaveni,
finan¢ni problémy, které souvisi s pracovnim zafazenim daného ¢lovéka. Propuknuti
rizika vzniku deprese je z velké miry dano také genetickou dispozici kazdého clovéka.
U téchto lidi je potom vzdy néjaky spoustéci mechanismus, ktery vyvola vznik depresi.
Alkoholismus nebo nadmérna konzumace alkoholu vyznamné zvysuji riziko vzniku
tézké deprese (FALK et al., 2008) (BODEN et al., 2011). Toto zvySené riziko deprese
muze mit nezadouci vliv na neurochemii (BODEN et al., 2011), naptiklad snizenim
hladiny serotoninu, nebo aktivaci imunitnich zprostiedkovanych zanétlivych drah v

mozku (KELLEY et al., 2011). Deprese mohou u alkoholikti propuknout také az v
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obdobi abstinence. Zhruba ¢tvrtina lidi, ktefi jsou v rekonvalescenci po 1é¢bé
alkoholismu ma zkuSenosti S tzkosti a depresi, které mohou pietrvavat az 2 roky
(JOHNSON, 2011).

Depresivni stavy se projevuji stavem chmurné nalady, neschopnosti aktivit
vV bézném Zzivoté a postupné mohou ovliviiovat mysleni a chovani depresi postizené¢ho
Clovéka. Lidé trpici depresi jsou smutni, podrazdéni, dochazi u nich k nechutenstvi
a ztraté zajmu O Cinnosti, které je diive t&Sili a m&li z nich radost. Deprese v lidech
vyvolava pocit spachat sebevrazdu. Lidé postizeni depresi maji krat$i délku zivota
nez pacienti, kteti netrpi depresi, z ¢asti také proto, ze depresivni pacienti jsou ohroZeni
smrti sebevrazdou (CASSANO et al., 2002). Vznik stavu deprese mtize byt vyvolan
riznymi nenadalymi zménami Vv zZivoté ¢lovéka, jako je napt. umrti v rodin€, nicméné
vznik deprese u nadmérnych konzumentti alkoholu je davan do souvislosti s touto

navykovou latkou.

Diagnostikovat depresivni stav, jeho pfi¢inu a spravnou lé¢bu je ukolem
psychiatra nebo odborného psychologa. Podminkou diagnostikovani deprese
je, aby tento stav u clovéka trval alespon dva tydny. Nékteti pacienti museji byt také
hospitalizovani na odborném oddéleni nemocnice, zvlasté v piipadech, kdy deprese
muze zaptiCinit sklony pacienti Kk sebevrazdé nebo trestné Cinnosti. LéCba deprese
spociva Vv podavani antidepresiv. U pacientia u kterych vznikla deprese vlivem
nadmérné a casté konzumace alkoholu je dulezita absolutni abstinence, mnohym
pacientim jsou doporucovany také psychoterapeutické terapie vedené odbornym
psychologem. U vétSiny pacientu je piedpoklad vyléCeni se velmi dobry, nicméné

u depresi se velmi ¢asto objevuji opakované navraty onemocnéni.

3.2. Alkoholické psychézy

Nadmérna, Casta a dlouho trvajici konzumace alkoholu muize vést k poskozeni
mozku a neuropsychickym porucham, protoze alkohol zplsobuje zanét nervovych
vldken a usmrcuje mozkové buiiky. Pro zjisténi strukturnich zmén mozku je mozno
pouzit CT vySetfeni, magnetickou rezonanci, které ukazuji pfimy vztah mezi
zneuzivanim alkoholu a poSkozenim mozku, které se projevuje strukturnimi zménami

na mozku. Konkrétni symptomy psychickych onemocnéni jsou pozorovany na zménach
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kognitivniho chovani u alkoholikii. Mazou byt jimi zrakové a sluchové halucinace
(EVERT et al., 1995).

3.2.1. Toxicka psychoza

Velmi ¢astym jevem u dlouhodobych konzumentii alkoholu jsou psychické potize
vyvolané alkoholem. Tento stav je nazyvan toxicka psychoza, kterou charakterizujeme
jako poruchu vzniklou v souvislosti s uzivanim navykovych latek. Obecné je psychdza
povazovana za vazny duSevni stav, kdy jedinec postizeny touto psychiatrickou
poruchou neni schopen jednat a chovat se v souladu s béznou denni realitou. Lidé trpici
psychdézou maji vétSinou jeden, ale 1 vice symptomi, mezi né€z patii sluchové
halucinace, bludy, poruchy mysleni, ale také emoc¢ni poruchy. Vyskytuji se také
poruchy v socialni oblasti (FUSAR-POLI et al., 2012), (BROWN et al., 2012). Vyzkum
ukazal, Ze zneuzivani alkoholu zptsobuje 8 krat vyssi riziko psychotickych poruch u
muzd a trojnasobné zvyseni rizika psychotickych poruch u Zen (TIEN et al., 1990),
(CARGIULO, 2007). Alkoholické psychozy jsou nékdy chybné diagnostikovany jako
dalsi duSevni choroby, jako je naptiklad schizofrenie (SCHUCKIT, 1983). Podle

Mezinarodni Klasifikace nemoci ma tato diagnéza kod F 10.5.

Sluchové halucinace

Typickym projevem psychozy jsou sluchové halucinace, kdy postizeny slysi
hlasy, které k nému promlouvaji. Tyto hlasy mohou vydavat rozkazy, vyhrozovat, smat
se nebo také mezi sebou rozmlouvat. V nekterych piipadech, ale nemusi byt sluchova
halucinace negativni. Jedna vyzkumna studie prokazala, Ze ne vSichni, ktefi slysi hlasy,

potiebuji psychiatrickou pomoc (HONIG et al., 1998).

Alkoholické halucinozy

Halucinace mizZeme charakterizovat jako dojem redlného vjemu, na ktery nema
vliv aktudlni podnét, a jsou to bludné piedstavy o jeho existenci. Jedinec vnima

tyto stavy jako skute¢né. Jde o soubor jevil spojenych s poruchami vnimani,
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emociondlnimi poruchami a s poruchami mysleni. Jako pfiCiny halucinaci byvaji
oznacovany poruchy spojené s CNS a jejimi onemocnénimi, intoxikace, hore¢naté stavy

a psychotickd onemocnéni. Halucinace miizeme délit podle jejich ptisobeni:

a)  Elementarni (jednoduché) — puisobi na jeden smyslovy organ napiiklad vizualni,
kdy jedinec vidi rtizné zablesky svétel, nebo sluchové, kdy slySi rizné toény,
skiipéni nebo i cela slova.

b)  Komplexni (slozité) — jedinec slysi celé véty nebo rozhovory, vidi jasné postavy.

c) Kombinované — postihuji dva nebo vice smyslovych organti soucasné — piedstavy
konkrétnich lidi, kteti s jedincem hovofi, dotykaji se ho.

d)  Asociované — jedna halucinace zpusobi naslednou — jedinec vidi ostry pfedmét

a nasledné si mysli, Ze byl potezan.

Halucinace se také dé¢éli na smyslové, motorické, reflexni, inadekvéatni
a intrapsychické. Je také dulezité od sebe oddélit halucinace a pseudo halucinace,
u kterych je sice podnét, ktery ji vyvolal, vniman jedincem jako pravy, ale zaroven
siuvédomuje, ze to, co vnima, neni skute¢né a pro néj chorobné. Takovéto pseudo

halucinace Casto vznikaji pii nadmérné unave.

Alkoholové halucindzy se déli na akutni a chronické.

Akutni halucinozy

Akutni se dostavuji pii odnéti alkoholu a nasledné abstinenci po dlouhodobém
uzivani a trpi jimi jen ¢ast postizenych. Alkoholové halucindzy se prezentuji predevsim
sluchovymi halucinacemi. Clovék, ktery je jimi postizen, sly$i na tidet své osoby riizné
nadavky a posmésky. Tyto stavy obvykle mizi po dvou az tfech tydnech.(POKORNY et
al., 2002). Dalsi castou halucinaci zpusobenou alkoholem byva mikrozoopsie.
Ta se projevuje piedstavami, Ze na jedince uto¢i mald zvifatka, nejcastéji mysi
a pavouci. Jedinec ma potiebu je ze sebe setfdsat a tim miiZe byt nebezpecny sdm sobé

i svému okoli. Nejcastéji se tyto halucinace objevuji u lidi s deliriem tremens.
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Chronické halucinozy

Chronické halucinézy jsou zplusobeny dlouhodobym zneuzivanim alkoholu,
ale jejich vyskyt je zaznamenan méné Castéji nez u akutnich halucindéz. Syndromy této
halucinézy jsou alkoholické paranoidni psychotické stavy, kdy jedinec ma utkvélé
predstavy napiiklad o partnerské nevéfe a podobné. Tyto stavy hrani¢i az se
schizofrenii. Obé¢ tyto poruchy se 1é¢i antipsychotiky za odborného dohledu I¢kate a
psychologa.

Alkoholicka paranoia a Zarlivost

Jedna se o velmi zavazné duSevni onemocnéni vyvolané nadmérnou a Castou
konzumaci alkoholu. Toto onemocnéni se projevuje podeziivavosti, panovacnosti,
zérlivosti. Lécba tohoto onemocnéni je mozna v piipad€é, Ze pacient je ochoten
spolupracovat, protoze podminkou IéCby je absolutni abstinence a hospitalizace
ve specialnim zdravotnickém zafizeni pod odbornym dohledem. Pokud bude pacient

dodrzovat lé¢bu a abstinovat je velmi dobra prognoza v uspeésnosti I€Cby.

3.3. Alkoholova demence

Demence jako takova je spojena s neurodegenerativnim poskozenim mozku
a ztratou synapsi. Mezinarodni klasifikace nemoci ji oznacuje jako syndrom,
ktery vznikl nasledkem onemocnéni mozku, obvykle chronického nebo progresivniho
charakteru, u néhoz dochdzi k naruSeni vysSich korovych funkci, vcetné¢ paméti,
mysSleni, orientace, schopnosti fe¢i, uceni a Usudku, pfitom védomi neni zastfené.
ZhorSeni uvedenych funkci je doprovdzeno, né€kdy piedchazeno, zhorSenim kontroly
emoci, socialniho chovani nebo motivace. Demence tedy primarné ovlivituje kognitivni
funkce clovéka. Demence je oznaCovdna jako syndrom, ktery ma rizné piicCiny
naptiklad Alzheimerova nemoc, syfilida nebo veék. Nadmérné uZivani alkoholu
je spojeno se zdravotnimi problémy, hlavné pro seniory v kombinaci s jejich
chronickymi onemocnénimi (MATSUI et al., 2014). Lidé star$i véku 65 let maji 4 — 7

% nachylnost k demenci, pti¢emz toto procento se kazdych pét let zdvojnasobuje.
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Demenci mizeme rozdélit do dvou kategorii:

a) Primarni: atroficko—degenerativni demence, které zahrnuji Alzheimerovu
nemoc, demence s Lewyho télisky aj.
b) Sekundarni demence: zpusobuji je jind onemocnéni, Urazy, cévni

poruchy, infekce, intoxikace aj.

Diagnostika demence je v dnesni dob¢ stale podcenovana. VySetiuje se pomoci
CT a magnetické rezonance, které odhali atrofické zmény na mozku. Jako hlavni
diagnostika ale byva psychologické nebo psychiatrické vySetieni, které ur¢i i stupen

demence.

Alkoholova demence byva n€kdy oznatovana pod nazvem Wernicke—
Korsakoffiv syndrom. Toto onemocnéni, ale zahrnuje dvé poruchy, které se mohou
vyskytovat kazda zvlast nebo spole¢né. Bylo zjisténo, ze chronické zneuzivani alkoholu
vede k pfimym ¢&i nepfimym neurotoxickym ucinkim na mozek a dale k porucham

kognitivnich funkei.(& G 2 et al., 2012).

Demence se projevuje postupné v fadu desitek let a to hlavné u starSich jedinct,
kteti dlouhodobé zneuzivali alkohol. Alkoholova demence je typem demence,
ktera je zpusobena dlouhodobou konzumaci alkoholu a vede ke zhorSovani paméti,
usudku a duSevnich schopnosti. Neuropatologické a zobrazovaci studie naznacuji,
7e nadmérné a dlouhodobé uZivani alkoholu, muze vést k strukturnim a funkénim
poskozenim, ktera jsou trvalého charakteru (RIDLEY et al., 2013). U pacienti trpicich
alkoholovou demenci se projevuji problémy s paméti, které se snazi zamaskovat tim,
motorické ukoly a mulze se Unich projevovat apatie nebo podrdzdénost. Piiznaky
alkoholové demence jsou totozné s jinymi typy demenci, a proto byva slozité pro Iékare
rozpoznat, ze se jedna o demenci vyvolanou konzumaci alkoholu. U alkoholikii nehraje
roli pro nastup demence vék, ale mnozstvi zkonzumovaného alkoholu v pribéhu zivota,
alkoholovd demence se tak mulze objevit 1 U mladych lidi. Velmi dilezité je zjistit,
ze se jedna o alkoholovou demenci v co nejranéjSim stadiu onemocnéni, nebot’ tento typ
onemocnéni je mozné lécit. DuleZité je okamzité zahajeni lécby, ktera spociva
Vv absolutni abstinenci a konzumaci zdravy prospéSnych potravin, aby byly doplnény
do téla ziviny a vitaminy, hlavné thiamin. Lécba byva vice Gspésna u zen nez u muza,
ale velmi dulezita je u téchto pacient podpora jejich neblizsi rodiny.
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Korsakoffitv syndrom

Nazyva se tak akutni psychicky stav, ktery je zpisoben nedostate¢nym ptisunem
thiaminu (vitamin Bl) do mozku. Syndrom je pojmenovan podle ruského
neuropsychiatra Sergeje Korsakova, ktery patfil k vyznamnym neuropsychiatrim 19.
stoleti. Korsakov se zabyval studiem vlivu alkoholu na centralni nervovou soustavu
apodle n¢j byl tento syndrom, ktery objevil pojmenovan. Korsakoviv syndrom
je dusevni onemocnéni, které vznika posSkozenim mamilarnich télisek, ktera jsou
zobrazena na obrazku ¢. 2 a thalamu, projevujici se poruchou kratkodobé paméti.
Korsakoviiv syndrom se nejéastéji vyskytuje u lidi konzumujicich pravidelné vysoké

davky alkoholu, nebo trpicich podvyzivou (HARPER et al., 1989).

Korsakoviv syndrom se vyznacuje zhorSenim paméti, povidanim, zmatenosti
a zm&nou osobnosti, ma silnou vazbu s Wernickeho encefalopatii (SULLIVAN et al.,
2012), (THOMSON et al., 2012). Az u 80 % pacientd trpicich Wernickeho
encefalopatii a zneuzivajicich alkohol se rozviji Korsakoffuv syndrom (SECHI et al.,
2007). Nejcasté&ji se tento stav vyskytuje u lidi, ktefi zneuzivaji alkohol, ale mize se
také objevit 1 u lidi se Spatnou vyzivou, nebot’ thiamin je dtlezity pro dekarboxylaci
pyruvatu a jeho nedostatek vyvolava poskozeni mozku. Korsakiav syndrom zptsobuje
u vétsiny pacientti nedostatky v deklarativni paméti (KESSELS et al., 2008), pticemz
implicitni, prostorova, verbalni a proceduralni pamét’ funguji neporusené (OUDMAN et
al., 2011). Lidé trpici Korsakovovym syndromem maji také zhorSené chovani, ale 1Q
obvykle u téchto pacientt neni ovlivnéno (OSCAR-BERMAN, 2012). Mezi rizikové
faktory vzniku Korsakova syndromu patii geneticka dispozice, vék, ale také 1é¢ba
chemoterapii nebo dialyza. Syndrom byl diive srovnavan s demenci. Ve vétSiné piipada
neni tento stav diagnostikovan, nebo je Spatné léCen a tudiz mize dojit k psychickému
poSkozeni. Nastup psychozy mize byt pozvolny, ale také velmi rychly. Lécba
syndromu spociva v injekéné podavanych dadvkach vitaminu B1, spravné Zivotosprave a
u alkoholiki také zdrZzeni se konzumace alkoholu. Prevenci vzniku Korsakova
syndromu je dostatecny piijem vitaminu B1, také je pozadavek na firmy, které vyrabi

alkoholické napoje, aby je dopliovali vitaminem Bl a tim pfedchazely vzniku
Korsakova syndromu (HARPER et al., 1998).
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Thiamin

Thiamin (vitamin Bl) je bila, ve vodé rozpustna sloucenina, ktera je dalezitou
soucasti stravy. Bohaté na vitamin Bl je pfedevsim maso, ofechy, med a pivovarské
kvasnice. Jeho nedostatek se zpocatku projevuje unavou, ale postupné mize dochéazet
k rozvoji depresi a u chronickych alkoholikii se nedostatek thiaminu projevuje
jako Korsakovova psych6za nebo Wernickeho encefalopatie. Thiamin je receptorem
pro fadu na ném zavislych enzymd, je vyuzivan pii biosyntéze neurotransmiteri
kyseliny gama-aminomaselné (GABA). Jeho nedostatek oxidativniho metabolismu-
poruchy metabolismu volnych radikald, snizeni energetického stavu a nakonec smrt
neurond. Tyto dva ukazy spolu uzce souvisi a vedou k neurodegeneraci. Protoze
pritomnost thiaminu plisobi pozitivné proti oxidativnimu stresu, je z né& ucinny
antioxidant (GIBSON et al., 2002). Nedostatek thiaminu byl dokonce prokazan

v souvislosti s deliriem, jak uvadéji americké studie.

Samotny syndrom se vyznaCuje poruchami paméti, dezorientaci v case,
emocionalnimi vykyvy. U pacienti jsou rozliSovany anterogradni (nepamatuje
si souCasné a kontextové véci) a retrogradni poruchy paméti-nepamatuje si véci,
které véd¢l pred ztratou paméti. Priznaky syndromu je mozné urcit rlznymi
kognitivnimi testy a dalsimi vySetfenimi centrdlni nervové soustavy a tak je mozné
nemoci predejit nebo v€asn¢ a vhodné pouzit 1écebnou metodu v zavislosti na typu

pacienta (MARTIN et al., 1986).

Pacienti jsou nejcastéji akutné hospitalizovani a poté umistovani do ustavd,
kde se zabyvaji 1é¢bou syndromu. Nejdulezitéjsim aspektem 1é¢by je abstinence. Podle
studii se jejich délka zivota nijak nelisi od zdravych lidi (COOK, 2000). Nanestésti neni

dostatek vyhovujicich zatfizeni, ve kterych by se pacientiim dostédvalo dlouhodobé péce.

Japonsti védci zkoumaly lé¢bu syndromu na Ctyficeti Sestileté pacientce, ktera
byla alkoholi¢ka. Po jeji hospitalizaci v nemocnici na dehydrataci, slabost z alkoholu
a nedostatku vyzivy u ni byla zjiSténa ztrata paméti, kterad zahrnovala obdobi deset let
a diagnostikovana cirh6za. Byla lé¢ena vitaminy a pozd¢ji donepezilem. ZlepSovani
stavu pokracovalo a zacala si vzpominat na své dité, Cetla si a pfiSly dal§si zmény
v chovani, zlepSila se Uroven jejiho Zivota. Navic b&éhem 1é€by nebyly pozorovany
vedlejsi ucinky donepezilu, ¢imZ se dokazuje, ze miZe zmirnit pfiznaky amnézie.

Je vSak zapotiebi dalSich vétsich studii k prokazani jeho G€inkl a hlavné bezpecnosti
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viuci pacientim pii 16¢bé Korsakova syndromu (IGA et al., 2001). Donepezil je totiz
inhibitorem acetylcholinesterazy a tak se =zvysuje koncentrace acetylcholinu
Vv cholinergnich synapsich a zmiriuji se ptiznaky amnézie. Studie z Japonska rovnéz
dokladaji tispésnou 1écbu thiaminem a dal$imi vitaminy, kdy byl thiamin pacientim
aplikovan po tficeti minutach tfikrat denné. Zatim ale neni znamo piesné davkovani
K umoznéni rychlé a efektivni 1é¢by a zaznamy také ukazuji, Ze jsou zde pro pacienty

jista rizika.

Na obrazku je zobrazeno umisténi mamilarnich télisek

Obriazek & 2 (DATABAZE, 2009)

Wernicke-Korsakovitv syndrom

Wernicke-Korsakoviiv syndrom je spole¢na kombinace pfitomnosti Wernickeho
encefalopatie a Kosakova syndromu. Tato dvé onemocnéni jsou ve velmi izkém vztahu
a pacientim trpicim témito dvéma onemocnéni je vétSinou diagnostikovan Wernicke-
Korasakoviiv syndrom jako jedno onemocnéni. U téchto pacienti se projevuje
nedostatek vitaminu B, zhorSovani paméti a zména vidéni. Wernicke-Korsakoviv

syndrom je povazovan za sekundarni projev nadmérné konzumace alkoholu.
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Wernickeho encefalopatie

Wernickeho encefalopatii  oznaCujeme neurologické pfiznaky  vzniklé
biochemickymi 1ézemi centralni nervové soustavy, vznikajicich nedostatkem vitaminu
B1l. U pacientl postizenych Wernickeho encefalopatii se projevuje trojice priznaki
tohoto onemocnéni: poruchy o¢i, zmény psychiky (demence), nestabilni postoj a chiize
(ataxie). Nicméné, pouze 10 % pacientt vykazuje vSechny tfi piiznaky, ale mohou byt
ptritomny také dalsi ptiznaky (COOK, 2000).

Pfiznaky tohoto onemocnéni jsou disledkem nedostatku vitaminu B1.Wernickeho
encefalopatie byla pivodné davana do spojitosti s nadmérnou konzumaci alkoholu,
ale mize se projevit také u chronicky podvyZzivenych osob. U nekterych pacientt
se mohou vyskytovat i dal$i poruchy jako je napt. zvySend Cinnost srdce, nizky krevni
tlak, epileptické zachvaty a ztrata sluchu. V piipad€, Ze se pacienti postizeni touto

chorobou nelé¢i, mohou upadnout do kdmatu, které muze vést az ke smrti.
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4.  Alkoholismus a problémy s nim spojené

Tento pojem oznacuje predevSim zavislost na alkoholu, kterd se projevuje
nekontrolovatelnou a opakovanou konzumaci alkoholu. Dle NesSpora je to skupina
fyziologickych, behavioralnich a kognitivnich fenoménii, v nichz uzivani néjaké latky
nebo ttidy latek ma u daného jedince mnohem vétsi prednost nez jiné jednani, kterého
si kdysi cenil vice. V soucasné spole¢nosti ma alkohol na svédomi vice $kod nez tvrdé
drogy. Ceska republika je znama jako zemé& s vysokym procentem uZzivani alkoholu
atoto procento dale stoupa (MOZNY, 2002). Podle dat Ceského statistického uiadu
byla konzumace alkoholu na jednu osobu v Ceské republice od roku 1989 nejvyssi v
roce 2005 a to 188,1 1.

Pojem alkoholismus vSak zminil jiz v roce 1849 Svédsky lékat Magnuss Huss,
za lekafsky problém zafal byt povaZzovan aZz od roku 1951. V soucasné dobé
je alkoholismus zatazen mezi lékarské diagnézy a pacienty trpici alkoholismem
oznacujeme jako alkoholiky. Riziko zavislosti na alkoholu vznika jiz konzumaci malych
davek alkoholu a Umérné se zvySuje sobjemem konzumovaného alkoholu.
Alkoholismus ma negativni vliv nejen na celkovy zdravotni stav ¢lovéka, ale také
na dusevni stav a zpisobuje rozvoj dusevnich poruch a psychickych problémil. Castym
piiznakem je depresivni nalada (DUNN et al., 1999). Nadmérné uzivani alkoholu
poskozuje mozkové funkce a duSevni zdravi je postupné v pribéhu cCasu stale vice
ovliviiovano (OSCAR-BERMAN et al., 2003). Alkoholismus ma také negativni dopad

na socidlni zafazeni ¢lovéka ve spolecnosti.

Dubsky a Urban oznacuji alkoholismus jako druh socidlni deviace,
ktera ma neptiznivy dopad na jedince, rodinu a celou spolecnost. Dale jej definuji jako
nadmérné C¢i pravidelné piti alkoholu spojené s nebezpec¢im ziskani navykového
chovani. Zavislost na alkoholu vznika postupné. Doba k vytvotfeni navyku u dospélych
je pét az patnact let, za to u mladistvych se tato doba zkracuje na patnact az osmnact
mésic (HEJIMOVSKY). V zasadé podle vétsiny definic obsahuje dvé kritéria —

nekontrolovatelné piti a neschopnost zfici se piti.

26



Existuje 1 rGzné rozdéleni konzument. Podle Sochiirka se rozdé€luji ¢tyii typy

alkoholiku:

1) Abstinent — ¢lovek, ktery dlouhodobé nepozival a nepoziva alkoholické
napoje

2) Konzument — prilezitostné pije ve spolecnosti v malych davkach

3) Pijak — uptednostiiuje alkohol ptfed nealkoholickymi népoji, ale plné

se kontroluje
4) Alkoholik — jedinec, ktery ztratil schopnost kontrolované pit a jsou
s tim spojeny zdravotni i socialni problémy (SOCHUREK, 2001).

Jellinkova typologie zase uvadi pét typt:

1) Typ alfa — lidé, kteti pouzivaji alkohol jako sebe medikaci pro odstranéni
stresu nebo deprese, vétSinou piji sami

2) Typ beta — prilezitostné piji, Casto ve spolecnosti

3) Typ gama — takzvany anglosasky typ, upfednostiiuji pivo a destilaty,
roste tolerance k vypitému mnozstvi

4) Typ delta — takzvany romansky typ, ktery upfednostiiuje piti vina,
udrzuje se trvalad hladina alkoholu bez vétSich projevi opilosti a ztrat kontroly

5) Typ ypsilon — opakované zneuzivani konzumace, stfidani nadmérného

piti s abstinenci

Pticiny vzniku zavislosti na alkoholu jsou genetické, biologické a psychické
(URBAN et al., 2008). Vychazeji tak ze studii, které prokazaly ucast zminénych pti¢in
na vypéstovani zavislosti. Podle Pavlase miizeme tyto pti¢iny rozd¢€lit na vnitini, mezi
které patii biologické a psychologické a vnéjsi do kterych zahrnuje sociogenni pficiny.
Skala uvadi, Ze alkoholiky se stavaji lidé riznych povah a typli osobnosti, ale nakonec
jsou si v8ichni podobni. Je to vysledek G€inku alkoholu na jejich mozkové buriky a na
jejich zvyky, 1 u€inek spolecnosti, ktera je pii piti kontroluje. Ktivohlavy uvadi jako
genetické piiiny dédi¢nost, ktera ale nema podil na vSech projevech. Dale zminuje
model socialniho uceni, kde alkohol plsobi lidem potéSeni a je viditelny na socialnich
vzorech které jsou modely. Pokud alkoholik nedostane svou davku, je mu zle. KdyZ se
napije, pozitivni vliv pfijmu alkoholu posili jesté vice jeho kladny postoj k alkoholu
(KRIVOHLAVY, 2009)
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Mozny uvadi i rozdily mezi konzumaci u muzi a zen, kdy muzi piji az Ctyrikrat
vice nez zeny, ale u zen se zavislost na alkoholu rozviji mnohem rychleji nez u muza.
Dale zmitiuje i fakt, kdy je konzumace ovlivnéna stupném vzdélani jedince. Cim vyssi
stupen, tim niz§i mira konzumace, a to hlavné u muzi. Paradoxn¢ u zen se zakladnim
vzdélanim je mira konzumace stejnd jako u zen s vysokoskolskym vzdélanim (Mozny
2002). Podle Sandorové a novych studii se u Zen s vy$§im vzdélanim zvysuje
i konzumace alkoholu (SANDOROVA, 2006). Pii¢in vzniku alkoholismu je nékolik.
Patfi sem genetickd vybava kazdého Cloveka, dostupnost alkoholu, ale také mozné

proziti traumatizujicich zazitkli, které mohou vyvolat u Ccloveéka potiebu zacit

konzumovat alkohol pravidelné a ve zvySeném mnoZstvi.

Podle Pavlase do skute¢né zavislosti spadd asi 3 % jedinct, z ¢ehoz vypliva,
ze jsou 1 lidé, ktefi uzivaji alkohol bez viditelnych problému cely sviij zivot (PAVLAS,
2011).
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5. Intoxikace alkoholem

Akutni intoxikace je zdravi Skodlivy stav vyvolany pozitim velkého mnozstvi
alkoholu, ktery muze vést az K otravé alkoholem a k umrti jedince. V piipadé intoxikace
alkoholem dochazi ke stavu opilosti ¢i opOjeni. Opilost nastdva v piipad¢, pokud
je alkohol dodavan do téla rychleji, nez jej staci jatra metabolizovat. Intoxikace
organismu zpusobuje i zmény v chovani. Jedinec muze vykazovat znamky agresivniho,
nebo sexualné nevhodného chovani, které Casto vede i K trestné ¢innosti. Mezi dal$i
piiznaky patfi nesrozumitelny verbalni projev, Spatnd prostorova orientace, Spatna
koordinace pohybil, zhorSené vnimani a ztrata paméti. Tyhle parametry ovliviiuje mira
pozitého alkoholu, télesné dispozice (vaha, tolerance, metabolismus), obsah alkoholu
V népoji a také Casovy odstup mezi vypitym alkoholem. Pti dlouhodobé a chronické

konzumaci alkoholu jsou ovlivnény vSechny neurotransmitery v mozku a vysledkem

je intoxikace alkoholem (VENGELIENE et al., 2008).

Diagnéza intoxikace alkoholem se provadi vySetfenim rozboru krve, které urcuje
piesné mnozstvi alkoholu v krvi. Orientacni dechovou zkousku provadi také policisté
k okamzitému urceni mozné intoxikace. Lidé, kteti téZce pili nékolik dnt nebo i tydnt
mohou mit po akutni intoxikaci abstinenéni piiznaky, i kdyz jiz akutni intoxikace
ustoupila (DEBELLIS et al., 2005).

Dle Mezinarodni klasifikace nemoci rozdélujeme intoxikaci:

a) lehkou — obsah alkoholu v krvi se pohybuje okolo 0,5-1,5 promile,
zpusobuje odstranéni zabran v komunikaci...
b) stiedni — obsah alkoholu 1,5-2,5 promile

C) tézka — obsah alkoholu nad 2,5 promile

Je ovSem nutné zdlraznit, Ze u kazdého jedince je sndSenlivost k mnozstvi
vypitého alkoholu odli§né. Existuji lidé, ktefi i s vys$i hladinou alkoholu krvi piisobi
sttizlivym dojmem a jedinou moZnosti jak zjistit mnozstvi alkoholu je toxikologické

vySetfeni.
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Paticka opilost

Zvlastnim stavem opilosti je patickd opilost, coz je reakce na alkohol, kterd vznika
po poziti malého mnozstvi alkoholu, které u vétSiny lidi nevyvola toxickou intoxikaci.
Dochazi pfi ni k poruchdm védomi, které se projevuje halucinacemi, agresivnimu
chovani, které je zamétené jak na okoli tak na sebe, Tento stav odezni po nékolika
minutach aZ hodinach a je ukonden spankem. Clovék postizeny timto stavem vétsinou

trpi vypadkem paméti a nic si nepamatuje.
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6. Delirium tremens

Delirium bylo popséano jiz pred vice nez dva a pul tisici lety Hippokratem
a zastava i v dnesni dobé velkym klinickym problémem. Obecnd definice deliria podle
Mezinarodni klasifikace nemoci zni: ,, Syndrom charakterizovany kvalitativni poruchou
védomi. Casto doprovazi zavaznd somatickd onemocnéni, je jejich symptomem, klinicky
se projevuje dezorientaci, psychomotorickym neklidem, uzkostné depresivni naladou,
iluzivnim vnimadnim, nékdy agresivnim vnimanim, halucinacemi a prchavymi bludnymi

I3

predstavami.

Delirium tremens se objevuje u osob, kterym je akutné odebran alkohol naptiklad
v disledku 1é¢by zavislosti na alkoholu, nebo dlouhodobé trvajici vyjimeéné konzumaci
alkoholu. Toto delirium je také oznacovano jako alkoholicka psychéza (HARTL et al.,
doprovazeno dalsimi psychickymi i fyzickymi chorobami, ve zvlastnich a ojedinélych
pfipadech 1 smrti. Mezi hlavni znaky deliria tremens patfi no¢ni miry, zmatenost,
sluchové halucinace, vysoky krevni tlak, poceni, horecka. Podobné hyper irritability a
halucinace mohou byt zptisobeny také nedostatkem hot¢iku (SMITH et al., 1960).

Josef Chval uvadi, ze tento stav se projevuje asi u peti procent piipadi 1écenych
na zavislosti a vyskytuje se v kterémkoliv véku c¢loveka, nejCastéji pak mezi tficeti
a padesati lety. V soucasné dob¢ se vSak tato porucha vyskytuje i u mladsich pacientd.
V porovnani pohlavi a alkoholové zavislosti se tento problém castéji objevuje u muzi.
Delirium tremens je ¢asto spojené s vyskytem epileptickych zachvati v prvnich ¢tyriceti
osmi hodinadch po odnéti alkoholu. Ve vyjimecnych piipadech miize k deliriu dojit
i nékolik dni po odnéti alkoholu. Z hlediska vyskytu deliria se jedna hlavné o pacienty
s dlouhodobym, dennim a nadmérnym uzivanim alkoholu (CHVAL, 2007).

Chval dale uvadi, ze mirn&jsi ptiznaky jako tfes, poceni, nervozita a porucha
spanku se dostavi jiz n&kolik hodin po odnéti alkoholu. Castéji viak prevladaji zrakové
halucinace, tézky tfes, nadmérné poceni, prostorova i casova dezorientace. Prib&h
je kolisavy a nejhorsi ptiznaky byvaji v noci. Nemocni maji obvykle omezeny pohyb,
nejcastéji pripoutanim na lizko. Tyto stavy obvykle trvaji tfi az Sest dni, kdy
je organismus vyc€erpany a doty¢ny jedinec upada do hlubokého spanku, ktery trva

i étyFiadvacet hodin a déle. Postizeny se tak postupné vraci do normalniho stavu. Casté

31



byvaji vypadky paméti, kdy si pacient na nic nevzpomina, nebo jen utrzkovité. EXistuji

I taci, ktefi si cely prubéh pamatuji (CHVAL, 2007).

Lécba pacientl trpicich deliriem tremens probihd na lizkovém oddéleni, protoze
se jedna o zivot ohrozujici stav. Pfed zavedenim hospitalizace dochazelo k dvojnasobné
umrtnosti  téchto pacientt. Pfi 1é¢bé jsou pacientim nejCastéji podavany
benzodiazepiny, chlometiazol, antipsychotika a ruzné vitaminy, zejména draslik
athiamin z divodu deficitu téchto vitamind u pacienti postizenych deliriem.
Také alkoholické napoje mohou byt piedepsany jako 1ék na delirium tremens
(ROSENBAUM et al., 2002), ale tato praxe neni v§eobecné podporovana (SATTAR et
al., 2006). Navzdory béznému pouzivani benzodiazepint pii 1éCbé alkoholové
zavislosti, jsou tyto latky doprovazeny nezadoucimi u¢inky a jsou navykové. Podle
dostupnych klinickych studii je velmi u€inny v této 1écb¢ baklofen, ktery slouzi jako
receptor gama-aminomaselné kyseliny a tak snizuje chut’ na alkoholické napoje, ale také
rychle potlacuje abstinen¢ni pfiznaky. Zna¢n¢ také snizuje naklady na 1écbu. Nebyly u
ného zjiStény z4dné vedlejsi UCinky ani znamky zavislosti, ¢imz je jeho vyznam v 1é¢bé
alkoholové zavislosti obrovsky. Je vyuzivan i pro ambulantni 1é¢bu za ucelem udrzeni
abstinence. Pti 1écb¢ deliria tremens byvaji obvykle pouzity prostiedky k omezeni
pohybu pacienta, napiiklad upoutani k lizku. Podle Nespora byl v Ceské republice
od roku 1995 do roku 2005 zjistén nardst pacientt s deliriem o0 1,57 %, pticemz vyssi

narist byl zaznamenan u zen.

Ovsem je mozné i piedejit vzniku deliria tim, Ze je u pacienta monitorovan
dusevni a fyzicky stav, ale 1 vytvoreni idealniho prostfedi, ve kterém se citi bezpecné¢:
ma dostatek svétla i v noci, v pokoji je optimalni klima, je minimalizovan nadmérny
hluk, rozliSeni oznaCeni mistnosti, naptiklad barevnymi napisy. Dilezité
je inevylouceni pacienta ze spoleCnosti a dopfavat mu navstévy pribuznych,
¢iinformace z vnéjsiho prostiedi. Nejlepsi moznosti jak ptedejit deliriu je sledovani
pacienta po odnéti alkoholu a nastupem okamzité 1é¢ba. Podle hodnoceni Lukana byli
pacienti, kteti prodélali delirium tremens v pruméru o Sest a pul dne déle v nemocnici

nez ti kteti ne (LUKAN et al., 2002).

Z patofyziologického hlediska se autonomni nervovy systém po odejmuti
alkoholu stava hyperaktivnim, v jehoz diisledku se nadmérné tvoii katecholaminy a jsou

pozorovany priznaky tachykardie, insomnie, tremor aj. Nezanedbatelné jsou i zmény
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neurotransmitertt a to hlavné inhibitoru kyseliny gama — aminomaselné a snizeni

receptori GABA.
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7. Prevence

Slovo prevence pochazi z latinského praevenire, které si mizeme vylozit jako
predchdzeni néfemu, nebo zabranéni néfemu. Jsou to tedy CcCinnosti spojené
s pfedchazenim jakychkoliv nezadoucich vlivii na spolecnost. Jsou to tedy primarni
prostiedky, jak informovat Sirokou vetejnost pired nééim, co ji Skodi, v tomto piipadé
alkohol. Diky programim, které se prevenci zabyvaji, se mohou lidé dozveédét

0 problémech, které jsou s nadmérnou konzumaci alkoholu spojeny.

V Ceské republice je problematika konzumace alkoholu a jeho negativni vliv
na lidsky organismus zatim podcefiovana. V porovnani s jinymi navykovymi latkami,
mezi které alkohol patii, je vénovdna velmi mald pozornost preventivni a osvétové
¢innosti. Tato pozornost by méla byt zamétfena hlavné na déti a dospivajici mladez,
u kterych je riziko vzniku alkoholismu a jeho negativni dopad mnohem vySsi

nez u dospélych (NESPOR et al., 1996).

Podle Nespora ma prevence tii zakladni funkce:

a) Ptedejit zneuzivani navykovych latek u déti a mladistvych.
b) Oddaleni styku s navykovymi latkami do pozdé¢jsiho véku jedince,

kdy je zvySena schopnost odolnosti organismu vici nezadoucim vlivim, a jsou
sniZena rizika.

C) Predejiti riziku vzniku zavislosti a zdravotnich poskozeni.

Prevence je podle Svétové zdravotnické organizace (WHO) rozdélena do tif

kategorii — primarni, sekundarni a tercialni.

a) Primarni prevence — jejim cilem je zaméfit se na problém, jesté predtim
nez vznikne a pfedejit mu.

b) Sekundarni prevence — je zaméfena na osoby, které uZ s navykovymi
latkami do styku pfiSly. M4 za cil pfedejit vzniku a rozvoji zavislosti u téchto
osob.

c) Tercialni prevence — zaméfuje se na predchdzeni trvalého zdravotniho

a socialniho poskozeni osob, které uzivaji navykové latky.
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8. Zavér

Cilem této bakalarské prace bylo prozkoumat a shrnout poznatky nejen ceskych
védci a lékard, ale také zahrani¢nich odbornikli zabyvajicich se problematikou
negativniho vlivu nadmérné a dlouhodobé konzumace alkoholu na centralni nervovou

soustavu a s tim spojeny vznik psychickych poruch.

Centralni nervova soustava, jejiz soucasti je mozek a periferni nervy, je dalezita
pro fizeni a organizaci ostatnich funkci lidského téla. Pokud dojde z néjakého diivodu
Kk jejimu poskozeni, ma to vliv také na ostatni organy, které nemohou vykonavat
spravné svou funkci, nebo mize dojit ke vzniku psychickych poruch, které vyraznou

meérou ovliviiuji chovani a spolecenské zatazeni cloveéka ve spole€nosti.

Z publikovanych praci vyplynulo, Ze dlouhodobd nadmérna konzumace alkoholu
piispiva k rozvoji dusevnich chorob a to nejen u lidi ve vy$sim véku, ale také u stfedni
generace. U této skupiny lidi hraje roli také psychické vyCerpani v zaméstnani, shon a
genetické dispozice, které v souvislosti konzumaci alkoholu napomahaji ke vzniku

psychickych poruch.

V soucasnosti je velmi opomijena prevence vzniku alkoholismu a s nim spojené
dalsi somatické poskozeni organismu. Vékova hranice povolujici legalni konzumaci
alkoholu v Ceské republice je osmnact let. Alkohol je legalné povolena navykova latka
a Vporovnani s jinymi navykovymi latkami neprobihd hlavné¢ mezi mladezi velka

kampail zaméfena na prevenci osvetu.
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9. Souhrn

Mozek a periferni nervy jsou soucasti centralni nervové soustavy. Mozek patii
mezi nejdilezitéjsi organy lidského téla, a pokud mozek nevykonava spravné svou

funkci, projevi se to také na ostatnich organech.

Cilem této bakalaiské prace bylo shromazdit a shrnout dostupné poznatky o
negativnim vlivu nadmérné konzumace alkoholu na centralni nervovou soustavu a s tim
spojeny vznik psychickych onemocnéni. Zkoumany byly jak publikace ceskych autort,

tak také odborné clanky zahrani¢nich autord a odbornikii.

Z publikovanych praci vyplynulo, ze dlouhodobd a nadmérnd konzumace
alkoholu ma negativni vliv na rozvoj psychickych onemocnéni, pievazné
Vv dlouhodobém c¢asovém horizontu a za¢ne se pirevazné projevovat az ve vysSim véku.
Diilezité je ovSem zjisténi, ze to jiz v soucasném modernim svété, ve kterém pievlada
shon neplati a psychicka onemocnéni spojend s konzumaci alkoholu se zacinaji
projevovat také u stfedni generace. Vyznamnym faktorem pro vznik psychické poruchy

je také genetickd dispozice a momentalni psychicky stav daného jedince.

Klicova slova: psychicka onemocnéni, centralni nervova soustava, alkohol

36



Resume

Brain and peripheral nerves are part of the central nervous system. The brain is among
the most important organs of the human body, and if the brain does not perform its
function properly, it will appear also on other organs.

The aim of this work was to collect and summarize the available evidence about the
negative impact of excessive alcohol on the central nervous system and the associated
emergence of mental illness. Investigated were both publications Czech composers, as
well as professional articles by foreign authors and experts.

The published work has shown that prolonged and excessive alcohol consumption has a
negative effect on the development of mental illness, mainly in the long term and will
mostly show up in older age. Importantly, however, finding that it has, in this modern
world in which dominates the hustle valid, and psychological disorders associated with
alcohol consumption is beginning to manifest itself also in the middle generation. An
important factor for mental disorders is also a genetic disposition and current mental

state of the individual.

Keywords: mental disorders, central nervous system, alcohol
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