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UVOD

Nadmerné uzivanie alkoholu pocas zZivota moze zvysit riziko kognitivneho poklesu —
vratane zvyseného rizika rozvoja demencie. Viac ako 70 % jedincov s chronickou poruchou
uzivania alkoholu (AUD) vykazuje urcity stupeit mozgovej patologie. Dospeli s AUD vykazuju
znizenie objemu mozgu v niekol’kych mozgovych oblastiach, vratane frontalnej, temporalnej,
parietalnej kory, mozocka, talamu a hipokampu, pricom tato strata méze byt vyraznejSia u

dospelych vo veku nad 65 rokov (Zahr et al., 2010).

Najvyraznejsie ovplyvnené kognitivne domény v tejto populacii su vykon vo verbalnej
plynulosti/jazyku, rychlosti  spracovania, pracovnej pamdéti, pozornosti, rieSeni
problémov/exekutivnych funkcii, inhibicie/impulzivity, verbalneho ucenia, verbalnej pamiti,

vizualneho ucenia, vizualnej paméti a zrakovo-priestorovych schopnosti (Withall et al., 2016).

Hoci u alkoholikov dochédza ¢asto k vzniku kognitivnych a motorickych portch, nie s
pozorované u vSetkych. Ak sa kognitivny deficit vyskytne, jeho zdvaznost’ sa pohybuje od
miernych, casto oznacovanych ako "nekomplikovany alkoholizmus", az po tazké formy
vratane demencie, Wernickov-Korsakov syndromu, demyelinizaénych syndromoch

vyvolanych alkoholom, ¢i hepatalnej encefalopeatie (Wijnia, 2022).

Subjektivne vypovede pacientov v§ak nemusia na zmenu kognicie upozornit’, alebo ju
modzu vyhodnotit’ nespravne, preto je potrebné zvolit’ objektivne metédy zhodnotenia. Jedinci s
AUD maju tendenciu nadhodnocovat’ svoje kognitivne schopnosti a trpia mnemonickou

anozogndziou (Le Berre 2016).

Hoci k zmenam kognitivnych schopnosti u pacientoch naduzivajucich alkohol dochadza
vel'mi Casto, v beznej klinickej praxi sa im nepriklada takd pozornost, akd by si zasluhovali. V
klinickej praxi je potrebné tieto zmeny vySetrovat’, pretoze pokles kognicie mdze negativne
ovplyviiovat’ kvalitu Zivota pacienta, a zniZit’ jeho schopnost’ vykonéavat’ bezné denné aktivity.
Zistovanie kognitivnych portich u pacientov zavislych od alkoholu je nevyhnutné a malo by

byt systematické (Praharaj et al., 2025).

V sucasnej dobe sa lieCba zavislosti od alkoholu zameriava primarne na dosiahnutie
abstinencie, ¢asto bez rieSenia kognitivnych deficitov. Klinici ¢asto predpokladaju, Ze kognicia
sa zotavi po uspesnej abstinencii. Hoci dochddza ku kognitivhemu zlepSeniu, kognitivne

deficity vSak mozu pretrvavat’ aj po dlhodobej abstinencii a mézu prispiet’ k recidive, znizenej
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kvalite zivota a tazkostiam pri opdtovnom zacleneni do spolo¢nosti. Napriek potencidlnym
nepriamym ucinkom kognitivneho poskodenia na vysledok liecby, je poskodenie kognicie stale
nedostatocne diagnostikované a nedostatoéne lieCené. Moznosti terapie spocivaji vo

farmakologickom, psychoterapeutickom pristupe, ¢i neurostumulacii (Praharaj et al., 2025).

Ciel'om tejto prace je spracovanie problematiky kognitivnej dysfunkcie pri zavislosti od
alkoholu, popisat’ blizSie diagnézy, ktory mdze sposobit’, ako aj diagnostické a lieCebné

postupy.



1. NADMERNA KONZUMACIA ALKOHOLU A SYNDROM ZAVISLOSTI OD
ALKOHOLU

Nadmerna konzumacia alkoholu je pricinou pretrvavajicej krizy verejného zdravia a
predstavuje ~ 5 % celosvetovej zat'aze chorobami a 6% vsetkych umrti (Degenhardt et al., 2018;
Griswold et al., 2018). U menSiny l'udi s rekreacnym uzivanim alkoholu sa ¢asto rozvinie
zéavislost’ na alkohole. So z&vislostou od alkoholu suvisi aj zvysena trestna ¢innost’ a doméace

nasilie a zvySena miera zavaznych dusevnych a fyzickych portach (Heilig et al., 2019).

ICD-10 rozoznava dve diagnézy pri chronickom problematickom uzivani alkoholu-
zneuzivanie a syndrom zavislosti. Zneuzivanie je definované ako spdsob uzivania

psychoaktivnych latok, ktoré Skodia zdraviu. PoSkodenie moze byt’ somatické, alebo psychické.

ICD-10 definuje zavislost ako skupinu odchylok v sprdvani, pozndvani a vo
fyziologickych funkciach, ktord sa vyvija po opakovanom uzivani prisluSnej latky a ktora
typicky zahfnia silnu tiZzbu prijimat’ 1atku, zniZen kontrolu nad jej pouzivanim, pretrvavajuce
uzivanie napriek Skodlivym dosledkom, uprednostiiovanie uZzivania drogy pred inymi

aktivitami a povinnostami, zvySenu toleranciu a niekedy aj somaticky abstinen¢ny syndrom.

Podl'a ICD 10 sa definitivna diagnoza zavislosti od alkoholu stanovi vtedy, ked’ boli v

predchadzajiicom roku sti€asne pritomné tri alebo viac klI'i¢ovych znakov zavislosti:

e silnd tuZba alebo nutkanie pit’ alkohol

e tazkosti pri kontrole spravania pri piti z hl'adiska jeho zaciatku, ukoncenia alebo urovne

konzumacie

o fyziologicky abstinencny stav, ked sa prestane pit’ alebo sa obmedzi pitie, co dokazuje
charakteristicky abstinen¢ny syndrom od alkoholu (tremor, potenie, izkost’, nevol'nost’ a
vracanie, nepokoj, nespavost’) alebo uzivanie rovnakej (alebo blizkej pribuznej) latky so

zamerom zmiernit’ alebo vyhnut’ sa abstinenénym priznakom (napriklad benzodiazepiny)

e dokaz tolerancie, takze na dosiahnutie ucinkov pdvodne vyvolanych menSimi

mnozstvami su potrebné zvySené mnozstva alkoholu

e progresivne zanedbdvanie alternativnych pdzitkov alebo zdujmov v dosledku
konzumacie alkoholu, zvySené mnozstvo Casu potrebného na ziskanie alebo pitie

alkoholu alebo na zotavenie sa z jeho uc¢inkov



pretrvavajuce uzivanie latky napriek jasnym dokazom o jej Skodlivych ucinkoch, napr.
poskodenie pecene pri chronickom uzivani alkoholu, depresivna nalada po uzivani latky,
¢i alkoholom spdsobené poSkodenie kognitivnych funkcii (World Health Organization,
1993);

DSM-5 integruje dve poruchy popisané DSM-IV, abuzus alkoholu a zavislost’ od

alkoholu, pod poruchu uzivania alkoholu (AUD) s miernym, strednym a zdvaznym priebehom.

Kazdy, kto spiiia akékol'vek dve z nasledujucich kritérii po¢as rovnakého 12-mesaéného

obdobia, dostane diagndézu AUD.

alkohol sa ¢asto uziva vo vacSich mnozstvach alebo pocas dlhsieho obdobia, nez bolo

zamyslané

existuje pretrvavajuca tizba alebo netuspesné snahy obmedzit’ alebo kontrolovat

uzivanie alkoholu.

vela Casu sa venuje Cinnostiam potrebnym na ziskanie alkoholu, uzivanie alkoholu

alebo zotavenie sa z jeho Ucinkov

tazba alebo craving alebo nutkanie uzit’ alkohol

opakované pozivanie alkoholu, ktoré vedie k neplneniu tloh v praci, Skole alebo

doma

pokracujice uzivanie alkoholu napriek pretrvavajicim alebo opakujucim sa socidlnym

alebo medzil'udskym problémom spdsobenym alebo zhorSenym vplyvom alkoholu.

pacient sa zrieka dolezitych socidlnych, pracovnych alebo rekrea¢nych aktivit alebo ich

obmedzuje kvoli poZivaniu alkoholu.

pozivanie alkoholu pokracuje napriek vedomiu o pretrvavajicom alebo opakujucom sa
fyzickom alebo psychickom probléme, ktory pravdepodobne spdsobil alebo zhorsil
alkohol.

Tolerancia definovana jednym z nasledujucich sposobov:

potreba vyrazne zvySeného mnozstva alkoholu na dosiahnutie intoxikacie alebo

pozadovaného uc¢inku

vyrazne znizeny Uc¢inok pri pokra¢ovani v uzivani rovnakého mnozstva alkoholu



Abstinencné priznaky sa prejavuji niektorym z nasledujucich:
e charakteristicky abstinen¢ny syndrom pre alkohol

e alkohol (alebo blizko pribuzna latka, ako su benzodiazepiny) sa uziva na zmiernenie

alebo zabranenie abstinen¢nych priznakov.
e Zavaznost AUD je definovana ako:
e mierna - pritomnost’ 2 az 3 symptomov
e stredna - pritomnost’ 4 az 5 symptomov

e zivazné - pritomnost’ 6 alebo viacerych priznakov (American Psychiatric Association,

2022)

Ako psychoaktivna latka moéze Skodlivé uzivanie alkoholu spdsobit vyznamné
zdravotné, socidlne a ekonomické zat'azenie pre spolo¢nost. Mozno jednym z najzévaznejsich
ucinkov nadmerného uzivania alkoholu je vplyv na stratu kognitivnych schopnosti a rozvoj

demencie (Maiese, 2021).

Podla MKCH-11 (World Health Organization, 2022) je zavislost od alkoholu
definovana ako epizodické alebo kontinudlne uZivanie alkoholu s dokazmi naruSenej regulacie

uZivania, ktord sa prejavuje aspoil dvoma z nasledujlicich symptomov:

1. Porucha kontroly nad uzivanim alkoholu (t.j. zaciatok, frekvencia, intenzita, trvanie,

ukoncenie alebo kontext uzivania).

2. ZvySovanie priority uZivania alkoholu pred inymi aspektmi zivota, vratane udrZziavania
zdravia, kazdodennych aktivit a povinnosti, pricom uZivanie alkoholu pokracuje alebo
eskaluje aj napriek poSkodeniu alebo negativnym ddsledkom (napr. opakované problémy

vo vztahoch, pracovné alebo Skolské problémy, negativny vplyv na zdravie).
3. Fyziologické znaky neuroadaptécie na latku, vratane:

a) Tolerancia na u¢inky alkoholu alebo potreba zvySovania davok na dosiahnutie

rovnakého tcinku
b) Abstinenc¢né priznaky po ukonceni alebo zniZeni uZivania alkoholu

¢) Opakované uzivanie alkoholu alebo farmakologicky podobnych latok na

predchadzanie alebo zmiernenie abstinen¢nych priznakov.
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Pri zavislosti od alkoholu rozoznavame viacero diagnoz:

1. Zavislost od alkoholu, aktudlne uzivanie, kontinudlne sa prejavuje kontinualnou
konzumadciou alkoholu (kazdodenne alebo takmer kazdodenne) pocas minimalne

posledného mesiaca.

2. Zavislost' od alkoholu, aktualne uzivanie, epizodické sa prejavuje uzivanim pocas
posledného mesiaca s histériou preruSovaného tazkého pitia s obdobiami

abstinencie pocas poslednych 12 mesiacov.

3. Zavislost’ od alkoholu, skora iplnd remisia sa prejavuje abstinenciou od alkoholu

pocas obdobia trvajuceho medzi 1 az 12 mesiacmi.

4. Zavislost' od alkoholu, dlhodoba ciasto¢na remisia sa prejavuje k vyznamnému
znizeniu konzumacie alkoholu pocas viac ako 12 mesiacov, pricom aj napriek
obcasnému alebo pokracujucemu pitiu neboli pocas tohto obdobia splnené

definované kritéria pre zavislost'.

5. Zavislost od alkoholu, dlhodoba uplna remisia sa prejavuje abstinenciou od
alkoholu dlhSou ako 12 mesiacov (World Health Organization, 2022).
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2. KOGNICIA

Kognicia referuje o psychickych procesoch viazucich sa k ziskavaniu, uchovavaniu a
schopnosti vybavit’ si informécie. Je to v podstate mentdlny proces veduci k ziskavaniu

vedomosti a chapaniu okolia pomocou myslienok, zazitkov a zmyslov.

Kogniciu mozeme definovat’ ako schopnost’ riesit’ problémy, pamaétat’ si informacie,
alebo venovat’ nieComu pozornost’. Na vyssej urovni to znamena schopnost’ riesit’ komplexné
problémy kreativnym sposobom nezavisle od okolnosti a byt' schopny predpokladat’ budice

rieSenia problémov.

V sucasnej dobe rozoznadvame niekolko kognitivnych domén, zodpovednych za
regulaciu Specifického spravania. Kognicia sa taktiez v priebehu Zivota neustale u vSetkych l'udi
meni, pricom sa snazi adaptovat’ sa na nové informacie, regulovat’ nase spravanie po¢as nasho
zivota. Je dand ako genetickymi, tak aj environmentdlnymi faktormi. Pocas detstva a
adolescencie sa nase kognitivne funkcie neustale rozvijaja. Ako sa v§ak posuvame do neskorsej
dospelosti, niektoré z tychto funkcii sa, ako sucast normélneho starnutia, zaénl zniZovat’,
pretoze dochadza k strate neuréonov a mechanizmy, sluZiace k ich ndhrade sa stanu

nedostatocnymi.

Fyziologicky je kognitivna siet’ tvorena vySe 100 bilionmi nervovych buniek v zdravom
P'udskom mozgu, pricom kazdéa z nich méZe mat’ aZz do 10 000 spojeni s ostatnymi neurénmi.
Existuje medzi nimi mnoZstvo mozgovych mediatorov, ktoré pomdhaju regulovat dané
kognitivne procesy, vratane dopaminu, noradrenalinu, serotoninu, acetylcholinu, glutamatu a

kyseliny y-aminomaslovej (GABA) (Robbins & Aydede, 2009).

Pokial’ planujeme skumat’ kogniciu mdzeme sa zaoberat' schopnostou pozornosti,
vnimania, ufenia, paméti, re¢i, rieSenim problémov, uvazovanim, rozhodovanim, myslenim a

spracovanim kognitivnych informacii obecne (Harvey, 2019).

Tieto vlastnosti ur€ujeme pomocou Specifickych testov, teda urCenych postupov,
pomocou ktorych sa da zachytit’, kvantitativne vyjadrit’ a porovnat’ jeden, ¢i viac empiricky
definovanych znakov. Vysledky testov sa porovnavaju so Statistickymi normami,
vychadzajucich z predpokladu normalneho rozloZenia zistovaného znaku v populécii (Raboch,
2001).

12



2.1. Zakladné kognitivne schopnosti
2.1.1. Vedomie

Na vedomi mézeme popisat jeho rozsah (obsahuje prezivanie, uvedomovanie si
prezivaného a uvedomovanie si seba samého) a obsah (zahfiia obsahy a ¢innost’ prezivania a
uvedomovania). Obsah Tludského vedomia, kedze je tvoreny okamzitymi vnemami,
myslienkami a pocitmi, sa neustale meni, hovorime teda o ,toku vedomia“ (Svoboda &

Ceskova, 2012).
2.1.2. Vnimanie

Vnimanie je odrazanie reality pomocou zmyslovych organov. K podmienkam vnimania
patri existencia zmyslovych orgdnov, prislusnych mozgovych centier a pamétovej schopnosti.
Charakteristickymi ¢rtami vnimania su celistvost, vyberovost’ a vyznamovost’, ktoré odrazaju
minulé skusenosti ¢loveka, jeho zdujmy a prostredie, v ktorom dany jedinec Zije (Svoboda &

Ceskova, 2012).
2.1.3. Pozornost’

Pozornost’ je schopnost’ zamerat’ psychickl aktivitu na urcita ¢innost’, dej, vnimané
predmety, ktoré su stredobodom prezivania v danom case. Pozornost’ sa hodnoti vlastnost'ami
ako tenacita (schopnost’ podrzat’ zameranie na objekt na dlhsiu dobu), koncentracia (schopnost’
zamerat’ sa na jeden podnet a ostatné potlacit’), kapacita (schopnost’ zahrnit’ do pozornosti viac
javov sucasne), intenzita (sila zamerania na urcity dej), prepojovanie (schopnost’ celného a
pohotového presuvania pozornosti ziaducimi smermi), selektivita (schopnost zamerat
pozornost’ len na javy urcitého typu), oscilacia (kolisanie intenzity), stabilita (stalost’
pozornosti, opak oscilacie) a distribicia (rozdel'ovanie pozornosti, schopnost’ sledovat’ viac
dejov sucasne) (Witt & Helmstaedter, 2015). Niektoré formy pozornosti si zahrnuté vo
vSetkych kognitivnych procesoch, okrem tych, ktoré st vykonavané automaticky. Znizenie
pozornosti preto moéze mat’ Siroky vplyv na schopnost jedinca fungovat adekvatne v

kazdodennom zivote.

Rozoznavame niekol'ko poddruhov pozornosti. Selektivna pozornost’ referuje o
schopnosti jedinca v§imat’ si niektoré stimuly, zatial' ¢o in€, ktoré st pre neho irelevantné,

ignoruje.

Trvala pozornost’ referuje k schopnosti jedinca koncentrovat’ sa na tilohu pocas dlhsieho

¢asového useku.
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Rozdelend pozornost vyzaduje spracovavanie dvoch, alebo viacerych, zdrojov

informadcii, alebo vykondvanie dvoch, alebo viacerych ¢innosti pocas jednej casovej periody.

Poskodenie parietadlnej kory je spojené s poruchou moznosti zamerat’ pozornost na
kontralateralnu stranu k poskodeniu — oznacované ako tzv. neglect. Talamus integruje
infratemporalnu a parietdlnu vizualnu zrakovl drahu, podiel’a sa teda na vizualnej pozornosti.
Lézia frontalneho laloka zhorSuje vytrvalost pozornosti. Zaroven frontalny lalok sltzi na
udrzanie pozornosti na informdcie, ktoré su spojené s lokalizaciou v priestore (Hoschl et al.,

2002).
2.1.4. Inteligencia

Napriek tomu, ze definicia inteligencie nie je jednotna, vac¢Sina definicii sa zhoduje na
tom, Ze pod pojem inteligencia spada schopnost’ ucit’ sa z vlastnych skusenosti a adaptovat’ sa
do prostredia. V poslednej dobe sa prikladd Coraz vicSia pozornost metakognicii, teda
schopnosti jedinca premyslat’ a uvazovat o vlastnych myslienkovych procesoch, predovsetkym
s ciel'om zlepsit’ svoje kognitivne schopnosti. Je taktiez doleZité uvedomit’ si, Ze inteligencia je
vo vel'kej miere ovplyviiovana kultirou jednotlivca (teda, ¢o sa v jednej kulture povazované za

prejav inteligencie moZze byt’ v druhej povaZzované za prejav hliposti a naopak) (Raboch, 2001).
2.1.5. Myslenie

Myslenie, najvysSia forma poznavacej Cinnosti, je proces sprostredkovaného a
zovSeobecneného poznavania skutocnosti. Uskutociiuje sa pomocou zakladnych jednotiek,
predstdv (odraz predmetu, javu v nasom vedomi). Tieto predstavy moézu byt obrazné

(imaginativne myslenie) a pojmové (verbalne myslenie).

Myslenie uzko suvisi s inteligenciou. Mysliet’ znamené predovsetkym uvedomovat’ si
vzt'ahy medzi predmetmi a dejmi redlneho sveta, pre ktoré mame slovné oznacenie, vysledkom

myslenia by teda mal byt’ novy poznatok (Raboch, 2001).
2.1.6. Pamat’

Pamit’ je schopnost’ mozgu prijimat’, ukladat’ a vybavovat’ si informacie (Pulliainen et
al., 2000). Podla dizky schopnosti udrzat’ informacie rozoznavame kratkodobu, pracovni a
dlhodobu pamaét’. Kratkodoba pamait’ je len jednoduché udrziavanie informacii vo vedomi pocas
kratkej ¢asovej periddy (Roebers, 2017). Pracovna pamit’ je systém s obmedzenou kapacitou,

ktory zahfna aktivnu manipuldciu stimulmi sprostredkovanymi fokalnou pozornostou.
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Ovplyviiuje vela komplexnych kazdodennych uloh, ako schopnosti rozhodnutia, rieSenie
problémov, planovanie spravania zamerané¢ho na dosiahnutie ciel’a, avSak spolupodiel’a sa aj na
zlozitejSich kognitivnych tlohach, akymi su dlhodoba pamét a jazykové schopnosti (Robbins

& Aydede, 2009).

Je potvrdené, ze dorzolaterdlny prefrontalny kortex je dolezity pri manipulacii a
aktualizovani informécii pracovnej pamiti, l'avy prefrontalny kortex sa zacastiuje v slovnych
ulohach, zatial’ Co pravy prefrontalny kortex ma na starosti vizualnopriestorové tilohy (Robbins

& Aydede, 2009).

Pracovnd pamit’ pravdepodobne vznikd aktivaciou kratkych synaptickych okruhov

prostrednictvom neurochemickej transmisie (Raboch, 2001).

Dlhodobé pamit’ je schopnost’ uchovat’ a vybavit si informécie, ktoré nie st momentalne

pritomné, alebo nie st udrziavané v aktivnom stave vedomia (Robbins & Aydede, 2009).

Proces prechodu informacie z kratkodobej do dlhodobej pamiti je oznacovany ako
konsolidéacia informacie. Pravdepodobne ju sprostredkuje mechanizmus s vyvojom sekvencie
molekul, ktoré koduju informaciu. Je pravdepodobne zavisla na syntéze proteinov a RNA v

neuronoch, ktoré st synapticky spojené pocas doby, kedy dochadza k u€eniu.

Podkladom prejavov pamiti, teda schopnosti ucenia, zapamdtania a zabudania je
neuronalna plasticita, schopnost’ nervového systému menit’ sa. Tieto fenomény su iniciované
aktivaciou a inhibiciou synaptického procesu. Schopnost’ tychto zmien sa s vekom zniZuje

(Raboch, 2001).

Predpoklada sa, Ze rozne formy synaptickej plasticity, hlavne dlhodobéa potenciacia
(LTP), vyznamne prispievaju k u€eniu a pamiti a zahfniaji dlhodobé zmeny v u¢innosti

glutamatergickej synaptickej aktivity.
Dlhodobu potenciaciu moéZeme charakterizovat’ nasledovne:

(1) LTP je zvySenie synaptickej ¢innosti, ktoré mdze byt’ vyvolané vysokofrekvencnou

alebo nizkofrekvencénou stimulaciou
(2) LTP moze trvat’ dlhsi Cas (od tyzdiiov az po mesiace)

(3) Najvyraznej$ia je v oblastiach mozgu, ktoré sa silne podiel'aju na uceni a paméti

(napr. neokortex a hipokampus)
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(4) Neur6ény musia mat’ spolocni pre- a postsynapticku aktivitu aby mohla LTP

vzniknut’
(5) Existuje poziadavka na spolupracu medzi aferentnymi vlaknami na vyvolanie LTP

(8) Medikamentdzna liecba, ktora selektivne blokuje indukciu LTP, tiez selektivne

zhorSuje ucenie a pamat’ (Avchalumov & Mandyam, 2020)

Kratkodobé synaptické zmeny, facilitacia alebo utlm su podkladom rychlych
prechodnych zmien na zéklade i6novych zmien na sucasne aktivnych synapsach. Tieto zmeny
ale nespustaju dlhSie trvajice modifikacie. DlhodobejSie formy synaptickej plasticity st
spojené s tvorbou sekunddrnych poslov, ktoré spustaju d’alSie intraceluldrne zmeny na
synaptickej osy, vratane forsforylacie proteinov a zmien génovej expresie, ktoré moézu viest’ k
trvalejsim zmenam synaptickej sily. Niekol'ko takych mechanizmov méze spdsobit’ zmeny v
sile spojenia medzi presynaptickymi a postsynaptickymi jednotkami, vratane zvysenia alebo
znizenia uvolfiovania transmiterov z presynaptickych nervovych zakonceni. Tym sa meni
pocet/ senzitivita postsynaptickych receptorov a znizuje sa/ zvySuje sa pocet synapsi v
okruhoch, v ktorych dané zmeny prebehli. R6zne oblasti mozgu pravdepodobne vyuZzivaja

jeden/ viac z tychto mechanizmov k uceniu (Raboch, 2001).

Dlhodoba pamit’ sa sklada z niekol'kych podtypov pamiti. Jednym z nich je napriklad
epizodickd pamait’, ktord zahfiia mnemotechnicky systém zaloZeny na procesoch zakddovania,
ukladania) a) vyhl'addavania osobnych zazitkov spojenych s presnym casovym a priestorovym
kontextom (Tulving, 2001, 2002). Epizodickd pamit’ je zadkladom vedomého spominania na
konkrétne osobné udalosti z minulosti a mentalneho predstavovania oakdvanych udalosti do
subjektivnej buducnosti (Danieli et al., 2023). Spomienka na epizodické udalosti zahfna
znovuprezivanie minulosti a mentalne cestovanie spat’ v subjektivnom case (Tulving, 2001). Je
to ontogeneticky najmladsi druh pamite, kriticky zavisly od Struktir medialneho temporalneho

laloku, ako je napriklad hipokampus (Hoschl et al., 2002).

Sémantickd pamét’ sa vzt'ahuje na schopnost’ spomenut’ si alebo rozpoznat' fakty,
vratane osobnych informacii, konceptov a vSeobecnych poznatkov o vonkajSom svete,
nezavisle od osobnych skusenosti a priestorovo/Casového kontextu. Predpoklada sa, Ze
semantické spomienky st uchovavané v oblastiach posteridrneho neokortexu (Hoschl et al.,
2002).
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2)Autobiografickd pamit’ zahfia skutocné zivotné udalosti a je vysledkom viacerych
reprezentacii tvoriacich pamét’, vratane samotnej konkrétnej udalosti (epizodickd zlozka),
vSeobecnych informacii o sebe samom (sémantickd zlozka) a priestorového a casového

kontextu jej vyskytu (Conway, 2001).

Procedurdlna pamit’ zahfiia schopnost’ jedinca vykonavat urcité Cinnosti, napriklad
jazdit’ na bicykli, hrat’ na klaviri, alebo ¢itat’. Pamit'ové stopy sa v nej buduju pomaly pomocou
tréningu. Raz ziskané, jedinec ich vykonava viac menej automaticky, bez toho aby ich bol

schopny popisat’.

Implicitna pamédt zahfia zmeny v spravani, ktoré sa vyskytuji ako dosledok

predchadzajtcich zazitkov, hoci tieto predchadzajiice zazitky, nemaji jasni spomienku.

Prospektivna pamét’ je schopnost’ zapamaitat’ si, Ze ¢lovek ma nieco v budicnosti

vykonat’ (Hoschl et al., 2002).

2.2. VysSie kognitivne funkcie
2.2.1. Jazykové schopnosti

Systém re¢i a jazyka je ulozeny v neokortexe v l'avej hemisfére, hoci 1/3 Tlavakov
pouziva k realizacii reCovych funkcii pravi hemisféru alebo obe hemisféry. Lavé planum
temporale je vicSie ako pravé. Lingvistické schopnosti I'udského mozgu st uloZené v
niekol’kych Specializovanych oblastiach asocia¢nej kory v temporalnych a frontalnych lalokoch
v okoli Sylviovej ryhy. U vicSiny l'udi st zakladné funkcie re¢i umiestnené v 'avej hemisfére,
pricom senzoricka reprezenticia slov a symbolov sa nachddza primarne v Tavej
temporoparietalnej kore, zatial’ o reprezentacia motorickych prejavov sluZziacich k vyjadreniu
zmysluplnej reci sa nachadza prevazne v l'avej frontalnej kore. Emo¢ny obsah reci je ovladany

prevazne pravou hemisférou (Hoschl et al., 2002).

2.1.2. Schopnost’ rozhodovat’ sa

Schopnost’ rozhodovat’ sa sa opiera o pracovnil pamdt, ale zahffia tieZ motivaciu,
relevanciu, emocionalny vklad a predchadzajiice vedomosti, ktoré casto moduluju rozhodnutia.
Z14 schopnost’ rozhodovat’ sa méze tiez odrazat’ pokles vo funkcii epizodickej pamite, hlavne

stratu spomienok pre detaily, alebo zdroje informéacii (Raboch, 2001).
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2.1.3. Exekutivne funkcie

V oblasti neuropsychologie a kognitivnych vied sa termin "exekutivne funkcie" pouziva
na opis schopnosti formulovat, iniciovat, regulovat’ a planovat’ d’al§ie kognitivne ¢innosti

(Cipriani et al., 2021).

Hra kI'a¢ovu ulohu vo vsetkych aspektoch kognicie, pridelenia informdcii z pozornosti,
vyhladéava jej podstatné stimuly, pricom inhibuje irelevantné informdacie v pracovnej pamati,
vytvara stratégie pre uchovavanie a vybavnost’ informacii a riadi vsetky spdsoby rieSenia

problémov, rozhodovania sa a inych na ciel’ zameranych aktivit.

Su kriticky zavislé od prefrontdlneho kortexu, ktory sa navzijom ovplyviiuje s

oblastami posteriornej kory (Robbins & Aydede, 2009).
2.1.4. Metakognicia

Metakognicia je definovand ako premyslanie o premyslani. Metakognicia vypoveda o
dvoch komponentoch: vedomosti a regulacii. Metakognitivne vedomosti zahffiaji vedomosti o
sebe ako o uciacom sa a faktory, ktor¢ mo6zu mat’ vplyv na vykon, znalosti o stratégidch a
znalosti o tom, preCo dané stratégie vyuzit. Reguldcia metakognicie je monitorovanie
jedincovej kognicie a zahfiia planovanie, schopnost’ vyhodnocovat” dostatocnost’ procesov a

stratégiu monitorovania (Roebers, 2017).
2.1.5. Teoria mysle

Teoria mysle (ToM) je schopnost jednotlivcom predpovedat, predpokladat’ a
interpretovat’ spravanie inych. Je to zdkladna kognitivna schopnost’ potrebna pre socialny Zivot.
Jednym z najdoélezitejSich mil'nikov vo vyvoji ToM je ziskanie schopnosti pripisovat’ falosné
presvedcenie: to znamena rozpoznat, ze ini mdézu mat presvedcenia o svete, ktoré su
nepravdivé. Na jej fungovani sa podiela autobiografickd pamaét, ktora umoznuje skutocné
pochopenie seba a druhych, ako aj ich vzt'ahov, ¢o vie pouzit’ na odvodenie dusevnych stavov

inych na zéklade osobnej skuisenosti.

ToM sa moze delit’ na (i) afektivnu ToM, ktord sa vztahuje na premyslanie o
afektivnych stavoch, pocitoch a emocidch inych - mediovana strednou prefrontdlnou kérou
(konkrétne ventromedialnou prefrontalnou korou), temporoparietdlnym spojenim a precuneom
a (i) kognitivnu ToM, mediovana strednou prefrontalnou kérou (konkrétne dorzomedidlnou
prefrontalnou korou), dorzolaterdlnou prefrontalnou kérou, dorzalnou prednou cingularnou
korou, temporoparietalnym spojenim a temporalnymi pdlmi, ktord sa vzt'ahuje na premyslanie
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o kognitivnych stavoch, presvedc¢eniach, myslienkach alebo umysloch inych (Zeng et al.,
2020).

2.1.6. Empatia

Empatia, schopnost’ porozumiet’ a prezivat’ to, ¢o citia ini, s pochopenim
rozdielov medzi pocitmi seba a okolia. U 'udi dochadza k reflexnému napodobovaniu spravania
toho druhého, ktoré Casto vznika bez toho, aby si ho Clovek uvedomil. Toto spravanie moze
Casto nastat, ak st poSkodené urcCité prefrontdlne oblasti a tiez mame cCastejSie sa takymto
sposobom spravat k lIudom, ktory su nam blizky (Maibom, 2020). Empatia je
multidimenziondlny konstrukt zahfiiajici (1) kognitivhu zlozku, (kognitivna empatia)
schopnost’ porozumiet’ perspektive a pocitom druhého so zachovanym rozdielom medzi sebou
a druhym, Co je konStrukt prekryvajuci sa s afektivnou ToM a (2) emocionalnu zlozku (t. j.
afektivna empatia), schopnost’ prezivat' a zdielat emociondlne stavy inej osoby , ktora je
mediovand inferiornym frontalnym gyrom, prednou cingularnou kérou, amygdalou a inzulou.
Rozdiely v mozgu u 0séb s alkoholovou zavislost'ou boli identifikované najma v prednej Casti
mozgu vratane prednej cingularnej kory a dorzolaterdlnej, dorzomedialnej a ventromedialnej
prefrontalnej kory (Dupuy & Chanraud, 2016; Pfefferbaum et al., 2018) a v limbickom systéme
vratane hipokampalnych a parahipokampalnych gyrov, amygdyly a inzuly (Pfefferbaum et al.,
2018; Senatorov et al., 2015), ako aj v parietalnych a lateralnych temporalnych korach. Existuju
medzipohlavné rozdiely v empatii, Zeny maju tendenciu CastejSie prejavovat’ zdujem a sucitné
spravanie, tieZ sa u nich ¢astejSie vyskytuju somatosenzorické reakcie ako reakcia na bolest’, ¢i

uzkost’ druhych a prejavuji vacsiu mimickl odpoved’ na sledovanie emocii (Maibom, 2020).
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3. ZMENA KOGNITIiVNYCH FUNKCIi PRI NADUZiVANIi ALKOHOLU

Hoci u alkoholikov dochadza Casto k vzniku kognitivnych a motorickych poruch, nie su
pozorované u vsetkych. Ak sa kognitivny deficit vyskytne, jeho zavaznost’ sa pohybuje od
miernych, Casto oznaCovanych ako "nekomplikovany alkoholizmus", az po tazké formy
vratane s alkoholom suvisiacej demencie, ked” st postihnutia v dvoch alebo viacerych
kognitivnych doménach s funkénym obmedzenim alebo hlbokou anterogradnou amnéziou,
charakteristickou pre Wernicke-Korsakov syndrom (WKS) (Wijnia, 2022).

Vyskumnici vykonali metaanalyzu, aby urcili, ktoré kognitivne funkcie su najviac
postihnuté u alkoholikov. Vykon vo verbalnej plynulosti/jazyku, rychlosti spracovania
informdcii, pracovnej pamdti, pozornosti, rieSeni problémov/exekutivnych funkcii,
inhibicie/impulzivity, verbalneho ucenia, verbalnej paméti, vizualneho ucenia, vizualnej paméti
a zrakovo-priestorovych schopnosti bol naruseny u pacientov s AUD (Withall et al., 2016).
Obrazok 1 znazoriuje, ktoré oblasti mozgu st poskodené pri réznych typoch kognitivnych

portch.
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Frontilny lalok D Pons - Putamen

Corpus callosum - Hipokampus Amygdala

- Mozotek D Nucleus caudatus - Hypotalamus
- Talamus

Obr. 1 Anatomické oblasti mozgu zodpovedné za rozne kognitivne a motorické funkcie

Spracované podla Praharaj a kol. (2025)
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V literatire existuji tri hlavné hypotézy tykajuce sa toho, ako alkohol ovplyviiuje
konkrétne oblasti alebo systémy mozgu: hypotéza predcasného starnutia/difiznej dysfunkcie
mozgu, hypotéza lateralizacie/pravej hemisféry a hypotéza frontdlneho laloku. Hoci existuji
neuroanatomické a neuroobrazovacie udaje, ktoré podporuju kazda z tychto hypotéz, vacsina
podpory tychto tvrdeni pochddza z domnelej neuropsychologickej lokalizacie. Hypotéza
pred¢asného starnutia/ difiznej dysfunkcie mozgu tvrdi, Ze alkoholizmus zhorSuje kognitivne
ucinky chronologického starnutia a kognitivne deficity su rozptylené a neSpecifické pri
alkoholizme. Hypotéza o lateralizacii tvrdi, ze funkcie pravej hemisféry su viac nachylné na
neurotoxické ucinky alkoholizmu (Withall et al., 2016). Alkoholici preto prejavuju tazkosti pri
praci s dizajnom, hudbou a inym materidllom nestvisiacim s jazykom a prejavuju aj
emociondlnu apatiu (Quednow, 2020). Na podporu hypotézy o lateralizacii sa vyskumnici
zaoberali porovnavanim verbalnych a neverbalnych uloh a opakovane zistili, zZe vizuédlne
ucenie, vizualna paméit a zrakovo-priestorové schopnosti st viac deficitné a menej casto
podliehaju obnove. Tato hypotézu podporuje napriklad zistenie, ze abstinujuci alkoholici sa
vyrazne liSili v meraniach neverbalnej paméti a ucenia v zavislosti od zlozitosti uloh podl'a
dizky abstinencie. Co sa tyka tloh zistujucich verbalnu pamit a ucenie, takyto rozdiel
pozorovany nebol. Dizka zavislosti od alkoholu takisto vyznamne predpovedala vykon v tlohe
rozpoznavania vizualnych podnetov, ¢o naznacuje mozné deficity frontadlneho laloku (Phelan,
2013).

Hypotéza o frontdlnom laloku predpokladd, Ze najvicSie poskodenie sa nachadza v
prednych oblastiach mozgu a schopnosti exekutivneho riadenia st osobitne zranite'né (Withall
et al., 2016). Na podporu hypotézy o frontdlnom laloku odhalili zistenia z viacerych
neuropsychologickych $tadii oslabenu funkénost’ pri rieSeni problémov, abstrakcii, pracovnej
pamati, pozornosti a inhibicii/impulzivite . AvSak iné §tadie bud’ nenasli Ziadne postihnutie v
prednych lalokoch, alebo odhalili deficit v inych oblastiach, ktoré vyvracaji hypotézu o
vyluénej ulohe frontalneho laloku (Harris et al., 2008).

Pamit nie je jednotny proces, ale zahffia mnozstvo komponentnych mnemotechnickych
procesov, z ktorych nie vSetky boli podrobne skimané pri chronickom alkoholizme (Le Berre
et al., 2017). Stidie u alkoholikov opakovane preukézali defekty epizodickej pamiti, ako aj
semantického a kognitivneho proceduralneho ucenia. Naopak, zrakovo-motorické proceduralne
a implicitné percepcné ucenie a pamit’ st pomerne zachované. Takisto boli hlasené deficity v
prospektivnej, autobiografickej a mechanickej paméti u osob s AUD (Withall et al., 2016).
Pacienti s AUD maju lepSie vykony pri sémantickych tlohach a rozpoznavani verbalnej pamite,

ale maju horsi vykon pri zrakovo-priestorovych ulohach nez ti s AD (Ridley et al., 2013).
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Epizodicka pamit’ zahfiia mnemotechnicky systém zalozeny na procesoch zakodovania,
ukladania a vyhl'addvania osobnych zazitkov spojenych s presnym ¢asovym a priestorovym
kontextom (Danieli et al., 2023). Deficity v procesoch zakodovania a vyhladavania sa
vyskytuji u nedavno abstinujtcich alkoholikov, ako aj zmeneny priestorovy a ¢asovy kontext
kédovania, ¢o moze ovplyvnit’ ucenie sa verbalnej a neverbalnej informacie (Kopera et al.,
2012). Deficity epizodickej pamite stvisia s opidtovnym vybavovanim pamétovych obsahov
(Danieli et al., 2023). Abstinujuci alkoholici preukazujt deficit znovuprezivania spomienok (Le
Berre et al., 2010), ktory suvisi s tazkostami pri vyhl'addvani priestorového a casového

kontextu zakdédovania, pricom Studie hlasia postihnutie schopnosti usporiadania udalosti v

chronologickom poradi a rozpoznavanie priestorového kontextu (napr. spomenut’ si, kde som

bol, ked’ som naposledy prili§ vel’a pil) (Pitel et al., 2007).

Viacero $tadii sa venuje vplyvu uzivania alkoholu na metakogniciu. Hypotéza o
miernom forme anozogndzie pre poruchy pamite u oséb s AUD bola navrhnutd, pretoze
jednotlivei s AUD maja tendenciu nadhodnocovat’ svoje pamétové schopnosti (Le Berre et al.,
2010; Le Berre & Sullivan, 2016). Maju problém predvidat’ ako dobre sa im bude darit’ pri
ulohach vyZadujucich rozpoznanie novych naucenych informécii. Pravdepodobne tvoria
predpovede o svojich kognitivnych schopnostiach na zdklade sémantizovanych (implicitnych)
spomienok na svoje schopnosti a zlej sebareflexie a tak si udrzuji zastarany a nezmeneny
koncept o sebe (Mograbi et al., 2009). Nedostatok povedomia o buducich mnemotechnickych
zlyhaniach naznacuje miernu formu anozognoézie (pacient nevie, ze nieCo nevie), teda
dysfunkciu epizodickej pamdte a povaZuje sa za postihnutie metapamite. Je mozné, ze
alkoholici si nedokazu aktualizovat’ povedomie o svojej schopnosti dlhodobej pamite a
predpovede ich pamitovych vykonov zakladaji na drovni schopnosti, ktort dosahovali v

minulosti (o sa oznacuje pojmami mnemotechnickd anozognozia) (Le Berre & Sullivan, 2016).

Medzi d’alSie mnemotechnické systémy postihnuté alkoholizmom patri prospektivna
pamat’ (Griffiths et al., 2012), ktora je schopnostou pamaitat’ si vykonat’ akciu v Specifickom
Case v buducnosti, a autobiograficka pamit, ktord je paméitou tvorenou roéznymi typmi
reprezentdcie od konkrétnych osobnych udalosti (epizodické komponenty) po vSeobecné
poznatky o sebe (sémanticky komponent) (Gluck, 2023). Bola takisto pozorovand Specificka
porucha autobiografickej paméti ovplyviujica epizodicky rozmer (t.j. dlhodobé spomienky na
konkrétne osobné skusenosti) a sémanticky rozmer (t.j. vSeobecné poznatky o minulych
zivotnych udalostiach) u nedavno abstinujucich alkoholikov. Tento deficit pretrval aj po 6

mesiacoch abstinencie a mohol byt’ potencialne vysvetleny kompromitovanym zakoédovanim a
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konsolidaciou pamit'ovych stop pocas obdobi pitia (Nandrino et al., 2016). Niektori autori vSak
nasli len deficity v epizodickej pamiti, pricom v sémantickej pamiti sa nenasli (D’ Argembeau
et al., 2006). Taktiez mdze byt postihnutd mechanicka pamét’ pre nedavno naucené informacie,

ako aj schopnost’ spomenut’ si na povod alebo zdroj informacii (Schwartz et al., 2002).

Zrakovo priestorové deficity sa Casto povazuju za jednu z najzdvaznejSich a
najtrvacnejsich portch v literature o AUD (Cabé et al., 2016) a mdézu pretrvavat’ aj u pacientov
s niekol’ko rokov trvajicou abstinenciou (Phelan, 2013). Nové teérie zdoraznuju, Ze vizudlno-

priestorové poruchy predpovedaji budice posSkodenie a interaguju s kognitivnymi funkciami

vyssej urovne. Tieto modely predpokladaju, Ze rychla, ale hruba vizuédlna analyza, ktord zahfiia
magnocelularne drahy, pomaha vypocitat’ odhady tykajuce sa identity a afektivnej hodnoty
vstupov, ktoré sa pouzivaju na ulahcenie vedomého vizudlneho rozpoznania. Mo6Ze mat’
klucovy vyznam pre iné kognitivne domény, ako je pozornost, strata inhibi¢nej kontroly a
poruchy dekddovania emécii a naopak, kognitivne / emo¢né zmeny moézu ovplyvnit’ vizualne
vnimanie. Zrakovo priestorové deficity sa Casto povazuju za jednu z najzavaznejSich a

najtrvacnejSich porach v literatire o AUD (Creupelandt et al., 2019).

Zrakovo-priestorové schopnosti sa prekryvaju s motorickym spracovanim. Takéto
procesy zahfnaju psychomotorickil rychlost, rozdelenti pozornost a mentalnu flexibilitu.
Kognitivna inhibicia je tiez osobitne ovplyvnena pri chronickom alkoholizme. Osoby s AUD
maju tazkosti s abstraktnym myslenim, kognitivnou flexibilitou, identifikaciou konceptu,
pracovnou pamdtou, rieSenim problémov a schopnostou vyuZivat’ spdtna vizbu. Deficity v
inych komponentovych exekutivnych procesoch stivisiacich aj s AUD, sa odraZaju aj v poruche

verbalnej fluencie (Le Berre et al., 2017).

Navyse, konzumdcia alkoholu u Tl'udi bez zavislosti od alkoholu bola spojend so
zniZenou integritou bielej hmoty, najmé v corpus callosum, a rychlej$im kognitivnym tipadkom
v lexikdlnej fluencii, ¢o je komplexna tloha vyzadujica generovanie slov zacinajlcich s
urcitym pismenom v ¢asovom obmedzeni, nie vSak v sémantickej fluencii (generovanie slov v

urcitej kategorii) alebo pri vybavovani si z paméti (Topiwala & Ebmeier, 2018).

Zatial o niektoré kognitivne funkcie sa zlepSuju po niekol’kych tyzdnoch, aZ mesiacoch
abstinencie, postihnutie inych kognitivnych funkcii pretrvava dlhSie (Phelan, 2013). Okrem
toho mnohé dalSie Studie zistili trvalé postihnutie, ¢o naznacuje, Ze poruchy urcitych
kognitivnych funkcii mézu pretrvavat’ pocas mnohych mesiacov a dokonca rokov po ukonceni

konzumacie (Oscar-Berman & Marinkovi¢, 2007).
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Kratkodobo abstinujuci alkoholici (t.j. 0—31 dni) prejavuju vyznamne slabsie vykony v
oblastiach rychlosti spracovania, exekutivnych funkcii, pracovnej paméti, verbalnej
plynulosti/vyrazového jazyka, verbalneho ucenia a do mensej miery aj inych aspektov ucenia a
pamiti (Crowe et al., 2020). To je v sulade s predchadzajucim vyskumom, ktory odhalil
zhorSeny neuropsychologicky vykon v r6znych oblastiach tejto skupiny, vratane exekutivnych
funkcii, okamzitej paméti a pracovnej paméti (Liappas et al., 2007). Pre neddvno abstinujucich
alkoholikov (t.j. 32-365 dni) sa pozorovali vyznamné efekty vo vicsine oblasti kognitivnych

funkecii. Najvacsie defekty sa pozorovali v oblastiach vizudlnej pamdti, rychlosti spracovania,

priestorového kognitivneho ucenia, verbalneho u€enia a exekutivnych funkeii. U rok alebo viac
abstinujucich alkoholikov, pretrvavaju mnohé kognitivne defekty (Crowe et al., 2020).
Najvyraznejsie st v oblastiach verbalneho ucenia, vizualnej pamaiti, verbalnej pamati, rychlosti
spracovania a exekutivnych funkcii. Schopnosti ako kratkodoba/pracovna pamait’, pozornost,
inhibicia a kognitivna flexibilita sa obnovuji v zavislosti od dizky abstinencie (Fein et al.,

2006).
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4. ZMENA SOCIALNEJ KOGNICIE

Socialana kognicia referuje o procesoch, ktoré¢ sa viazu k schopnosti 'udi porozumiet’
si, ovplyvnovat spravanie okolia a vhodne integrovat’ so svojim socialnym prostredim. Patria
sem schopnosti ako napriklad schopnost’ vnimat’ a porozumiet’ emoéciam druhych, empatia,
ToM, ¢i d’alsie. Nie je prekvapenim, ze socidlne fungovanie v kazdodennom Zivote zavisi od
neporusene]j socidlnej kognicie. Porucha socialnej kognicie tiez zohrava kl'ucova tlohu pri
vzniku a rozvoji poruch spojenych s uzivanim alkoholu. Predpokladé sa, ze poruchy sociéalnej
kognicie vedie k poklesu socidlnych kontaktov a socialnej opory, ¢o vedie k narastu socidlne;j
izolacie, navySeniu agresivity a depresivnych syndromov. Ich rozvoj vedie k nérastu socialnej
izolacie a alkohol sa stdva hlavnym zdrojom odmeny jedinca, ¢o ma za nasledok pokra¢ovanie

v uzivani alkoholu a opakovanym recidivam (Quednow, 2020).

Chronick4 nadmernd konzumacia alkoholu je spojena so Strukturdlnymi a funkénymi
abnormalitami mozgu veducimi k miernemu az stredne tazkému kognitivnemu postihnutiu,
ktoré zahfiiajii nielen non-emociondlnu, ale aj emociondlnu kogniciu, ¢o moéze ovplyvnit
vysledky liecby a prognézu. Napriklad deficit v exekutivnych funkciach (napr. rieSenie
problémov a planovanie), pracovne] pamdti a rychlosti spracovania sa hodnotia pomocou
Standardizovanych neuropsychologickych uloh, ktoré testuji tzv. "studenu" alebo non-
emociondlnu kogniciu (t.j. neurokogniciu), a tieto kognitivne oblasti si ¢asto vnimané ako

fungujuce bez ovplyvnenia alebo s minimalnym ovplyvnenim emocii (Le Berre, 2019).

Na druhej strane, emociondlna alebo "horuca" kognicia sa spdja so schopnostou
rozpoznavat, spracovavat’ a regulovat’ emocie, ktoré su dolezité pre socidlne zru¢nosti, a preto

sa tieto oblasti oznacuju aj ako socidlna kognicia (Mistarz et al., 2022).

Boli pozorované poruchy dekddovania emocionalnej prozodie, poruchy v spracovavani
humoru a irénie u 0s6b so zavislostou od alkoholu (Quednow, 2020). Poruchy v dekdédovani
emocnej prozddie su osobitne viditel'né, ked’ prozddia nestihlasi so sémantickym obsahom vety
alebo pri pokuse zladit' prozodiu s tvarovymi vyrazmi (Uekermann et al., 2005). Dale;j,
jednotlivei s AUD nemusia mat’ prospech z toho, ked’ je emociondlna informacia prendsana
prostrednictvom viacerych senzorickych modalit [napriklad sucasné zvukové (hlas) - vizualne

(tvér) spracovanie] (Brion et al., 2017).

Pacienti so syndromom zavislosti od alkoholu maju tiez problémy s rozpoznavanim
emoécii na tvarach a dysfunkcénej reguldcie emocii. Konkrétne moze byt postihnuté

rozpozndvanie negativnych emocii, ako je znechutenie a hnev, a takéto postihnutie moze
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prispiet’ k medzil'udskym problémom v kazdodennom Zzivote, napriklad nespravne vnimanie
grimasy tvare ako agresie (Kornreich et al., 2002). Presnost dekddovania emocionalnych
tvarovych vyrazov, ako je hnev, nechut’ a smutok, zostava ovplyvnend aj po 2 a viac mesiace
trvajucej abstinencii (Carmona-Perera et al., 2014). Napriek tomu, podl'a nasich vedomosti, len
jedna longitudindlna Stadia preukazala zlepSenie v rozpoznavani a rozliSovani tvarovych
vyrazov po trojmesacnom obdobi abstinencie, pricom jednotlivci s AUD dosiahli podobnu
uroven vykonu ako kontrolni ti€astnici (Erol et al., 2017). HorSie rozpoznévanie emocii tvare u
0s0b s AUD predikuje CastejSie relapsy, Co eSte viac podcCiarkuje klinicky vyznam socidlnych
kognitivnych deficitov (Rupp et al., 2017). Preto vykon v socialnej kognicii moze slazit’ ako

klinicky biomarker prognézy ochorenia (Rolland et al., 2019).

AUD (alkoholova zavislost’) bola spojend s tazkostami v prezivani empatie u nedavno
detoxifikovanych pacientov s AUD (Erol et al., 2017). Deficity v teoérii myslenia (ToM) st
konzistentne hlasené¢ u alkoholikov (Quednow, 2020). Podobne ako pri skimani ToM, u
niektorych alkoholikov méze byt postihnutd emociondlna empatia (t.j. prezivanie a zdiel'anie
emociondlnych stavov inej osoby), zatial ¢o kognitivna zlozka empatie (t.j. pochopenie
mentalnych stavov inej osoby) mdze byt pomerne zachovana. (Maurage et al., 2016) Ddlezité
je poznamenat’, Ze tato porucha emocionéalnej empatie bola negativne korelovana s alexitymiou

a zadvaznostou medziludskych problémov (Maurage et al., 2011).
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5. ANATOMICKE ZMENY

Strata objemu Sedej a bielej hmoty mozgu sa zrychluje s vekom u chronickych
alkoholikov (Asensio et al., 2016). Preto analyzy asociacii medzi RBA (biologickym starnutim
mozgu), zivotnym Stylom a genetickymi faktormi nie st ovplyvnené chronologickym vekom.
Jedinci s pozitivnym RBA vykazovali horSie vysledky vo viacerych kognitivnych funkciach,
zatial’ Co jedinci s negativnym RBA dosahovali lepsie vysledky (Liem et al., 2017). Jedinci,
ktori konzumovali alkohol denne alebo takmer denne, mali vyrazne vyssi RBA v porovnani s

tymi, ktori konzumovali alkohol menej ¢asto (Ning et al., 2020).

Poskodenie neurénov (najmé frontalnych oblasti, hypotalamu, hipokampu a mozocka),
bielej hmoty (frontalna kora, corpus callosum a mozocek) mdze nastat’ u pacientov s vaznym

alkoholizmom (Sullivan & Pfefferbaum, 2014).

Pri chronickej konzumadcii alkoholu dochédza najcastejSie k poSkodeniu bielej hmoty
mozgu. Vyskum ukdazal zniZzeny objem bielej hmoty u dospelych alkoholikov, najméd vo
frontalnych lalokoch, kde sa vyskytuje aj strata nervovych buniek (Sullivan & Pfefferbaum,
2014).

Pri syndrome zavislosti od alkoholu dochédza k zmenam v Struktare a funk&nej aktivacii
vo fronto-limbickom okruhu (Sullivan & Pfefferbaum, 2014). Takisto dochadza k zmenSeniu
objemu sivej hmoty vo frontalnej oblasti zapojenej do spracovania emdcii, vratane inferiérnej
frontalnej kory (IFC) a inzuly u 0os6b s AUD. ZmensSenie sivej hmoty v IFC zaroven koreluje s

poctom detoxikdcii u pacientov s AUD (Trick et al., 2014).

Strukturalne a funkéné zmeny sa takisto vyskytuju v prefrontdlnom kortexe, limbickych
oblastiach mozgu vratane hipokampu a amygdaly, a v inzule a suvisia so schopnostou
rozoznavat’ emoécie u druhych (Charlet et al., 2014; Sullivan & Pfefferbaum, 2014). Znizeny
objem amygdaly bol opisany u pacientov s celozivotnym vysokym prijmom alkoholu
(definovany ako >80 g denne), vratane tych s Wernicke-Korsakoffovym syndrémom (Topiwala

& Ebmeier, 2018).

V literatare bola opisana strata objemu hipokampu u jednotlivcov s chronickym
alkoholizmom v porovnani s kontrolnou skupinou. UZ konzumacia 14-21 jednotiek (112-168
g) alkoholu tyZzdenne bola spojena s takmer trojnasobne vysSim rizikom atrofie hipokampu v
porovnani s abstinentmi (Topiwala et al., 2017). Hypothalamické jadra, najmé supraoptické a

paraventrikularne, mézu byt tiez ovplyvnené konzumadciou alkoholu. V hipokampe najskor
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poskodenie bielej hmoty suvisi s demyelinizdciou a poskodenim axénov (Sullivan &
Pfefferbaum, 2014).

Konzumacia alkoholu u starSich 0so6b bola spojend s redukciou celkového objemu
mozgu, zvacSenim velkosti komoér mozgu, atrofiou Sedej hmoty a zniZenou hustotou Sede;j
hmoty vo frontdlnej a parietalnej Casti mozgu. Takisto dochadza k zmenSeniu parietalnej kory

u pacientov s AUD (Sullivan & Pfefferbaum, 2014).

ZniZenie objemu bolo zistené aj v bielej hmote temporalnych a okcipitalnych lalokov
(Sullivan & Pfefferbaum, 2014). Strata bielej hmoty v temporalnych lalokoch bola spojena so

zachvatmi pocas abstinen¢nych priznakov (Sullivan et al., 1996).

V okcipitalnom laloku bola zistend pritomnost’ Strukturdlnych a funkénych zmien
mozgu, vratane menSich objemov sivej hmoty (Sullivan & Pfefferbaum, 2014) a nizsej
metabolickej aktivity (Moselhy et al., 2001). Dalsie prace upozornili na mikro§trukturalne
zmeny v bielej hmote mozgu vo fronto-okcipitalnom fascikule (Sullivan & Pfefferbaum, 2014),

ktoré korelovali s vizuoperceptivnymi schopnost’ami u pacientov s AUD (Bagga et al., 2014).

Mozocek, ktory je zndmy svojou ddlezitost’ou pre motorickll funkciu, sa teraz povazuje
za dolezity aj pre poruchy paméti. Viaceré neuropatologické Studie preukazali atrofiu mozocka
pri chronickej zéavislosti na alkohole. Kognitivne deficity pri chronickom alkoholizme boli
spojené s aj s dysfunkciou frontocerebellarneho a Papezovho okruhu, ktoré si oba ovplyvnené
chronickym alkoholizmom (Sullivan & Pfefferbaum, 2014). Pritomnost’ ataxie koreluje s
exekutivnymi schopnostami (ako napr. pozornost, pracovna pamét) a jej pritomnost’ odraza

dysfunkciu vo frontocerebellarnych systémoch (Fama et al., 2019).

Talamus je zodpovedny za spracovanie senzorickych informdcii (okrem cuchu).
Narus$ena funkcia talamu po intoxikacii alkoholom mo6ze zhorSovat’ uz i tak oslabené schopnosti

vnimania prostredia (Rehm et al., 2019).

Atrofia mamildrnych telies je pritomnd takmer u kazdého c¢loveka pri chronickej
konzumadcii alkoholu (Sullivan & Pfefferbaum, 2014).

Bola zistena niz$ia funkcna aktivacia v rostralnej prednej cingularnej kore (rACC) pocas
rozpoznavania negativnych tvarovych emocii, ako je strach a znechutenie, u osob s AUD, ktoré
abstinuju aspon 2 tyzdne (Wilcox et al., 2016). VysSia funk¢na aktivacia v rACC bola
pozorovand u pacientov s AUD v porovnani s kontrolnymi ucastnikmi, aj po zohladneni

rozdielov v objeme sivej hmoty, a bola spojend s niz§im celkovym mnozstvom alkoholu
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konzumovaného pocas zZivota, dlhSou triezvost'ou a mensim néslednym narazovym pitim u oséb

s AUD (teda lepsim vysledkom lie¢by) (Le Berre, 2019).

Pri poskodeni mozgu alkoholom moézu takisto vzniknut' rdézne Specifické typy
anatomickych poskodeni. Obrazok 2 popisuje, ktoré mozgové oblasti st ovplyvnené r6znymi

patofyziologickymi mechanizmami.

Mamilirne
telieska

Mamilirne
telieska

I Frontialuy lalok 1 Pons Putamen
| S—

Corpus callosum - Hipokampus Amygdala

- Mozoiek Nucleus caudatus - Hypotalamus
- I'alamus

Obr. 2. Anatomické zmeny mozgu korelujuce s roznymi patofyziologickymi mechanizmami
Spracované podla Zahr a kol. (2011)
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6. DIFUZNE TENZOROVE ZOBRAZENIE

Difuizne tenzorové zobrazenie (DTI) je Specializovand modalita magnetickej rezonancie
(MRI), ktora sleduje diftziu vody v tkanive. Vd’aka Specifickej anizotropii v bielej hmote
mozgu je voda schopné volnejsie pohybovat’ sa pozdiZ nervovych vlakien neZ naprie¢ nimi. Na
zéklade viacerych "diffusion-weighted" snimok sa vypocita tenzor difuzie, ktorého vlastné
vektory ukazuji smer nervovych drah. Pomocou parametrov ako fractional anisotropy (FA) a
mean diffusivity (MD) mozno kvantifikovat’ integritu a organizaciu bielych vlakien a umoziuje
vizualizaciu Struktury a orientacie axénovych drah v mozgu a periférnych nervoch. Vysledné
data je mozné zobrazit’ farebnymi mapami alebo rekonstruovat’ 3D drahy (traktografia), ¢o je
vel'mi uzito¢né napriklad pri planovani neurochirurgie ¢i pri hodnoteni posttraumatickych a

neurodegenerativnych zmien (Soares et al., 2013).

Alkoholici preukazali najvéacsie abnormality vo frontalnej ¢asti mozgu, konkrétne v
capsula interna a externa, fornixe, cingulum superior a fasciculus longitidunalis superior, zatial
¢o posteriorne a inferidrne vlakna boli relativne bez defektov. Sledovanim vlakien corpus
callosum sa zistilo, Ze alkohol mal silnejsi u¢inok na FA(frakény anizotropny faktor) a radidlnu
difuzivitu nez axidlnu, co naznacuje alkoholom spdsobent degeneraciu myelinu
(demyelinizaciu a straty myelinovych vlakien). Degradacia vlakien pri alkoholizme ovplyviiuje
kognitivne funkcie a konkrétne rychlost kognitivneho spracovania. Konkrétne, integrita
prefrontdlnych a temporalnych vlakien corpus callosum predpovedala psychomotoricku
rychlost’ v Ulohe pracovnej pamdti a integrita parietdlnych vlakien selektivne predpovedala

schopnost’ udrzat’ rovnovahu (Schulte et al., 2010).

Boli skumané Uc¢inky chronického alkoholizmu pomocou difizneho tenzorového
zobrazenia (DTI) na mezencefalické vlakna, ktoré spdjaju stredny mozog s thalamom a stredny
mozog s mozockom. Alkoholici mali menej vldkien v oblasti mezencefus-mozocek, ale nie v
oblasti mezencefalus-thalamus. Menej vlakien v oblasti mezencefus-mozocek sa spajal s horSou
kognitivnou flexibilitou (Chanraud et al., 2009). Toto je v sulade s predstavou, ze kognitivne
funkcie a schopnosti st ovplyviiované anatomickymi charakteristikami vlakien bielej hmoty,
ktora spdjaji siva hmotu v komplexnych kortiko-subkortikalnych okruhoch (Schulte et al.,
2010).

Alkohol takisto sposobuje mikrostrukturalne poskodenia vldkien fornix a cingulum,
dvoch hlavnych traktov vldkien limbického systému. Fornix spéaja hipokampus s

hypotalamickymi oblastami vratane mamilarnych telies a je zapojeny do tvorby pamiti.
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Cingulum ma dlhé a kratke vlikna, ktoré obklopuju corpus callosum a prebichaju pozdiz
cingularneho kortexu a parahipokampalneho gyru. VIdkna cingula spajaju orbitofrontalny,
dorsolateralny, prefrontdlny a mediadlny prefrontalny kortex s parietdlnymi, temporalnymi
asocia¢nymi a medialnymi temporalnymi kortexmi, vratane hipokampu a amygdaly. Cingulum

ovplyviiuje viacero funkcii vratane bolesti, emocii, paméte, a priestorovej orientacie (Schulte
etal., 2010).

Predna cingularna kora

Corpus callosum

Zadna cingulirna koéra

Dorzolateralna
prefrontilna kéora

Viikna
Fornixu

B Talamus
[t s

Hipokampus, Gyrus parahippocampalis

Obr. 3 Kortiko limbicky systém

Kortiko (zobrazené zelenou farbou) limbicky (oranzovou, ¢ervenou) systém pozostava
z niekol’kych mozgovych regionov, ktoré =zahfniaji amygdalu, hipokampus, gyrus
parahipokampalis, prednt cinguldrnu koru, a dorzolateralnu prefrontalnu koru. Podiel’a sa na
emociach, paméti, emocnom uceni sa a motivacii, pricom prefrontalna kora je zodpovedna za
exekutivnu kontrolu emocionalne motivovaného spravania. Kortiko (zelenou) striatdln y
(modra, ZIta) systém odmien zahfiia mezolimbické a mezokortikalne vlakna iduce z ventralnej
tegmentalnej oblasti do striata, hlavne do ncl. accumbens. Ventralne striatum je spojené s
talamom a ziskava informdcie z orbitofrontalnej a prednej cingularnej kory. Kortiko-limbicky
a kortiko-striatalny okruh sa miestami prekryvaju a su prepojené. Konzumadcia alkoholu
ovplyviiuje vldkna cingula (¢ervenou) a fornixu (modrou), ktoré patria do limbického systému,
d’alej vldkna corpus calossum, ktoré spdjaju koérové casti medzi dvoma cerebralnymi
hemisférami a mezencefalick¢ vldkna (Zltou) spdjajuce mozocek so strednym mozgom

spracovan¢ podla Schulte a kol. (2010).
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7. NEUROTRANSMISIA

Pacienti naduzivajuci alkohol maju zmeny v neurotransmiterovej signalizacii, vratane
serotonergického, noradrenergického, glutamatergického a dopaminergického prenosu, co
mdze ovplyviovat Siroku skalu neurokognitivnych schopnosti (Avchalumov & Mandyam,

2020; Peregud et al., 2023; Pierson et al., 2024; Spitta et al., 2023).

V mozgu moéze byt synapticka plasticita, posilnenie alebo oslabenie synapsii zmenené
réznymi stimulacnymi paradigmami. Synapticka plasticita je povazovana za zodpovednl za
dolezité procesy zapojené do bunkovych mechanizmov ucenia a paméti. Dlhodoba potencidcia
(LTP) je formou synaptickej plasticity a umoznuju ju glutamatové receptory typu N-metyl-D-
aspartat (NMDAR alebo GluN), ktoré sa podiel’aju na roznych typoch ucenia a pamiti a ktoré
vedia byt ovplyvnené uzivanim alkoholu. Vplyv alkoholu na NMDAR receptory mdze byt
jeden z dévodov, preco pri naduzivani alkoholu dochddza k porucham ucenia a pamiti.
Naduzivanie alkoholu meni synapticku plasticitu v neokortexe a hipokampe (Avchalumov &

Mandyam, 2020).

Neokortex sa podiela na vykondvani kognitivnych funkcii a chronickd expozicia
alkoholu spdsobuje poruchy exekutivnych funkeii, ktoré su zavislé od prefrontalneho kortexu
(PFC). Tieto poruchy korelujii so zmenenou mikrostruktiirou bielej a Sedej hmoty, naruSenim
glidlnej homeostazy a dysregulovanou neuroplasticitou v PFC. NaduZivanie alkoholu zvySuje
LTP pomocou NMDAR receptorov, dysreguluje glutamatergicky prenos, ¢im meni excitabilitu
neuronov PFC, ¢o modZze prispiet’ k zhorSeniu ucenia a pamiti, ktoré sa pozoruje u subjektov

zéavislych od alkoholu (Avchalumov & Mandyam, 2020).

Hipokampus sa podiel'a na dlhodobej a kratkodobej vizudlno-priestorove; paméti a
deklarativnej pamaiti a akttna a chronicka expozicia alkoholu spdsobuje deficity tychto funkeii,
ktoré koreluju so zmenenou mikrostruktirou sivej hmoty, naruSenim glidlnej homeostazy a
dysregulovanou neuroplasticitou v hipokampe Alkohol inhibuje LTP v hipokampe pomocou
NMDAR receptorov a dysreguluje glutamatergicky prenos a znizuje GABAergicky prenos
(Avchalumov & Mandyam, 2020).

Pri naduZzivani alkoholu dochadza k zmenam v dopaminergickom prenose. Akutna
konzumacia alkoholu vedie k uvolneniu dopaminu hlavne vo ventrdlnom striate/nucleus
accumbens, ¢o prispieva k posiliiovaniu zavislosti od alkoholu. Zatial’ nevieme, ¢i uzivanie
alkoholu ovplyviiuje kapacitu syntézy dopaminu, ktora je markerom presynaptickej

neurotransmisie dopaminu. Dopaminovy transportér (DAT) je zodpovedny za spitné
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vychytavanie dopaminu zo synaptickej Strbiny a je popisané, ze pri naduzivani alkoholu sa jeho
hustota zniZuje a jeho znizena hustota je popisovana aj pri dlhodobej abstinencii. Zaroven je u
Pudi naduzivajucich alkohol popisovand znizend dostupnost’ dopaminovych D2 a D3
receptorov, ktord zacina vo ventrostriatdlnych oblastiach a pri dlhodobejSej konzumaécii
alkoholu pokracuje do dorzostriatalnych oblasti. ZniZenie tychto receptorov je popisané aj u
neddvno detoxifikovanych pacientova a zostava otazne, ¢i sa ich pocet zvysuje pri dlhodobe;j

abstinencii (Spitta et al., 2023).

Zmena dopaminergného prenosu sa modze spolupodielat’ na rozvoji kognitivnej
dysfunkcie. Pacienti s AIND (Alkoholom spdsobenou neurokognitivhou poruchou) casto
vykazuju aberantny dopaminergny systém spojeny so zmenami v PFC, ¢o stvisi s poruchou

neurokognicie (Trantham-Davidson & Chandler, 2015).

Konzumacia alkoholu je sprevadzand zmenami expresie BDNF, ¢o je protein
podporujuci rast a prezitie neurénov. BDNF v plazme je signifikantne niz$i u pacientov s
kognitivnou poruchou ako u pacientov bez kognitivnej poruchy a ani abstinencia nemusi viest’
k zvySeniu jeho hladin. Nedostato¢na expresia BDNF modze viest k zvySenej neurotoxicite
spésobujucej hipokampdlnu apoptodzu, ktord sa zase modze prejavit’ ako zhorSena epizodicka
pamit’. Preto polymorfizmy v géne BDNF a periférnej koncentracii BDNF moézu slazit’ ako
diagnostické, ¢i prognostické biomarkery. Zvysenie periférnej koncentracie BDNF pri poruche
uzivania alkoholu je tieZ spojené s priaznivou progndzou, znizuje poSkodenie neuroplasticity

pri chronickej intoxikacii a koreluje s lep§im kognitivnym vykonom (Peregud et al., 2023).

Ukézalo sa, Ze prijem alkoholu interaguje so serotonergnym systémom. Konkrétnejsie,
nedostatok 5-hydroxytryptaminu (5-HT) mozno pozorovat’ pri chronickom zneuzivani
alkoholu. Pri chronickom zneuzivani dochddza k strate 5-HT axonov a zniZeniu spitného
vychytavania 5-HT. Oblasti mozgu dolezité pre kognitivne funkcie, vratane hipokampu,
entorindlneho kortexu a prefrontalneho kortexu, su zavislé od spravnej funkcie serotoninernych
drdh. Klinicky obraz dysfunkcie serotonergného systému v strednom mozgu (poruchy
pozornosti, pozndvania, paméti, spanku, nalady) sa prekryva s klinickym obrazom AD a AUD.
Mnoho pacientov s AD vykazuje rozsiahlu redukciu 5-HT receptorov (predovsetkym 5-HT1AR
a 5-HT2AR) v celom kortexe a hipokampe (Pierson et al., 2024).
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Obr. 4 Mozny model toho, ako by uZivanie alkoholu mohlo prispiet’ k rozvoju AD

Alkohol moéze pdsobit’ priamo (plné Sipka) alebo nepriamo (prerusované Sipky) na
modulaciu vyvoja symptémov AD. Priame Uc¢inky alkoholu (plnd, fialova Sipka): Je zname, Ze
alkohol spdsobuje funkéné zmeny v serotoninovych (5-HT) obvodoch. Alkoholom zmenené
funkcie 5-HT moZzu prispievat’ k skorym nekognitivnym symptémom AD (ako je dysregulacia
spanku a afektivne zmeny). Postupom Casu, mdze zhorSenie 5-HT systému viest’ ku kognitivnym
symptomom. Sucasne mézu funkéné zmeny v 5-HT systéme viest’ k akumulécii a Sireniu tau
proteinu v mozgu. Zvysenie Tau proteinu d’alej zhorSuje dysfunkciu 5-HT systému, ¢im sa
zvyraziiuyju symptomy. Nepriame mechanizmy (preruSované Sipky): Alkohol ovplyviiuje
neurozapal (ZIta) a proteostazu (zelend). Konzumadcia alkoholu moze viest’ k dlhodobej aktivacii
mikroglie a astrocytov, ¢o mdze prispiet’ k akumulacii tau. Okrem toho moéze alkohol spustit’
bunkovy stres a zmeny v proteostaze. Chronické zmeny v schopnosti buniek zbavit’ sa nespravne
poskladanych proteinov a nadmerny bunkovy stres mozu viest’ k bunkovej degeneracii v 5-HT
systéme. Degeneracia v 5-HT systéme moze potom podporovat’ nekognitivne a kognitivne
symptomy AD. Napokon je zname, ze 5-HT hra tlohu v ceste k zavislosti od alkoholu. Zmeny
vo funkcii serotonergnych obvodov mézu viest’ k zvySeniu konzumacie alkoholu a pripadne;j

zavislosti, ¢o d’alej zhorSuje vyssie opisané mechanizmy (Pierson et al., 2024).
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8. DIAGNOZY
8.1. Demencia

Demencia je klinicky syndrém charakterizovany postupnym zhorSovanim kognitivnych
schopnosti a schopnosti nezavisle zit'" a fungovat. Demencia ovplyviluje pamét, myslenie,
spravanie a schopnost’ vykonavat' kazdodenné Cinnosti a je hlavnou pri¢inou postihnutia u

starSich I'udi (Van De Veen et al., 2021).

Celosvetovo je demenciou postihnutych 5 az 7% Tl'udi vo veku 60 rokov alebo starSich
(Prince et al., 2013). Chronické t'azké uzivanie alkoholu (definované podla definicii Svetove;j
zdravotnickej organizacie a Europskej agentury pre lieky ako konzumacia viac ako 60 g ¢istého
alkoholu denne u muzov a viac ako 40 g Cistého alkoholu denne u zZien) bolo spojené s vyssim
rizikom diagnostikovania kognitivnych poruch alebo demencie (World Health Organization,
2000). Az 29% pripadov demencie suvisi s alkoholom (Saxton et al., 2000). Nedavne dokazy
z retrospektivnej kohorty viac ako 30 milionov hospitalizovanych francuzskych pacientov
naznacuju, Ze uzivanie alkoholu méze zohravat’ velkt ulohu pri vzniku demencie v mladSom
veku. Konkrétne, u I'udi vo veku 64 rokov a mladSich sa védcSina pripadov demencie bud’
klasifikovala ako stvisiaca s alkoholom alebo bola pozorovana u pacientov, u ktorych bola
predtym diagnostikovany syndrom zavislosti od alkoholu (Schwarzinger, Thiébaut, et al.,
2018). Navyse, predchadzajuca diagn6za AUD bola vyznamne spojend s demenciou vo
vSetkych vekovych kategériach a podtypoch a pozorované relativne riziko (RR) demencie
presahovalo RR vSetkych ostatnych modifikovatelnych rizikovych faktorov (Prince et al.,
2013). Narazovy vzorec pitia s vy$§im mnozstvom alkoholu spotrebovaného za deii zvySuje
riziko demencie (Neafsey & Collins, 2011). Potrebna je zvlaStna opatrnost’ u jedincov s
miernym kognitivnym postihnutim, ktori pokracuju v konzumécii alkoholu. Nedavne zistenie
ukézalo, Ze spojenie medzi sebadeklarovanou konzuméciou alkoholu a rizikom demencie a
upadkom kognitivnych funkcii je u jedincov s miernym kognitivhym postihnutim viac

konzistentne nepriaznivé ako u tych s normalnou kogniciou (Jarvenpaa et al., 2005).

Konzumacia viac ako 6 alkoholickych napojov tyzdenne je spojend so zvySenym
rizikom ischemickych cievnych mozgovych prihod a lakunarnych infarktov, toto riziko sa este
zvysuje u tych, ktori maja pozitivnu alelu apoeg4 (Mukamal et al., 2005). V minulosti sa
hovorilo, ze konzumacia malého mnozstva alkoholu ma protektivny uc¢inok na kogniciu

predovsetkym v pripade vaskularnej demencie a panovali dohady, Ze mierne konzumovanie
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alkoholu moéze chranit pred demenciou prostrednictvom zniZenia rizikovych faktorov

suvisiacich s cievnym systémom (Schwarzinger, Pollock, et al., 2018).

Doteraz najvicsia vykonana analyza dopadov pitia, ktora hodnotila zdroje zo 694
databaz spolu s 592 prospektivnymi a retrospektivnymi Stidiami skiimajacich riziko uzivania
alkoholu vsak poukazali na jednozna¢ny negativny dopad konzumaécie hoci aj malého mnozstva

alkoholu na kognitivne funkcie jedincov (Griswold et al., 2018).

Ci existuje podkategoria demencie Cisto stvisiaca s konzumaciou alkoholu, je
predmetom diskusie. Maloktory ¢len odbornej verejnosti uznava ARD (alkoholom indukovana
demencia) ako samostatni klinicki entitu, predovSetkym kvoli pochybnostiam o
etiopatogenéze a nedostatku typického patofyziologického profilu pre ARD (Anttila et al.,
2004). Vela diskusie okolo ARD sa tyka otazky, ¢i je mozné mat’ demenciu, ktora je priamym
vysledkom etanolovej neurotoxicity - primarna alkoholickd demencia, alebo ¢i klinicka
prezentacia demencie predstavuje int zakladnu patoldgiu (napriklad nedostatok tiaminu) alebo
viacero faktorov (napriklad neurotoxicita v kombinacii s nedostatkami vyzivy) (Ridley et al.,
2013). Demencia spojena s alkoholom je v podstate deskriptivny termin, ktory sa klinicky
pouziva na oznacenie starSich pacientov naduZzivajucich alkohol, ktori prejavuju postupne sa
zhorSujuci pokles intelektudlnych a kognitivnych schopnosti bez hlbokych amnestickych
portch charakteristickych pre WKS. Pre pacientov s ARD je typicky profil neurokognitivneho
postihnutia, maja horsie vysledky vo vizualno-priestorovych meraniach, pracovnej pamiiti,

rychlosti motoriky a exekutivnych funkcidch vratane testov plynulosti (Cipriani et al., 2021).

8.2. Korsakoff syndrom a Wernickeho encefalopatia

Wernickeho encefalopatia (WE) a Korsakoffov syndrém (KS) st odlisné neurologické

diagnozy, ktoré sa moézu prekryvat’ klinickymi prejavmi.

WE stvisi s poSkodenim diencefala a mezencefala sposobenym nedostatkom tiaminu a
prejavuje ako zméitenost’, oftalmoplégia, nystagmus a ataxia chddze — tzv. Wernickeho triada.

Priznaky sa v§ak nemusia vzdy vyskytovat spolo¢ne.

Korsakoffov syndrom (KS) je rozdielne neurologické ochorenie, ktoré sa prejavuje ako
porucha dominantne paméti (anterogradna a retrogradna amnézia) v zmysle ireverzibilnych

zmien. Okrem toho sa KS prejavuje aj konfabulaciami.

WE a KS maju prekryvajice sa klinické prejavy. Kvoli tomuto prekryvaniu st sthrnne

zname ako Wernickeho-Korsakoffov syndrom (WKS) (Habas et al., 2023).
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Wernickeho encefalopatiu (WE) sa da identifikovat ako pritomnost’ deliria u
podvyzivenych pacientov zavislych na alkohole, ktori maju problémy s chddzou. U tychto
pacientov je delirium casto spdsobené nedostatkom tiaminu alebo v kombinacii s nedostatkom
tiaminu, Co sa Casto chybne diagnostikuje ako delirium v ramci abstinencnej symptomatiky

(Wijnia, 2022).

Pre WE je charakteristickd trojica symptomov- 1) abnormality ocnej motility (externa
oftalmoplégia a / alebo nystagmus), 2) ataxia ovplyvnujuca predovsetkym chodzu a 3) zmeneny

mentélny stav (dezorientacia alebo delirium) (Wijnia, 2022).

Caine a kolegovia navrhli Styri Specifické kritéria pre klinickt identifikaciu WE, ktoré
pozostavaju z (i) pritomnosti nedostatkov v strave, (ii) okulomotorickych abnormalit, (iii)
dysfunkcii mozocka a (iv) zmene mentalneho stavu alebo miernych portiich paméti (Caine et al.,
1997). Pouzitim akychkol'vek dvoch z tychto kritérii by sa diagnosticka citlivost vyrazne
zlepsila z 9 zo 40 pacientov (23%) na 34 zo 40 (85%). V pociatocnej faze WE boli hlasené
infekcie u polovice (51%) pacientov (Wijnia et al., 2016). Tieto infekcie mozu byt predzvest'ou
zavazného nedostatku tiaminu, hlavne pokial’ vedu k laktatovej aciddze. Infekcia moze zvysit
spotrebu tiaminu v tele a moze sposobit’ WE u pacientov s nedostatoénymi zdsobami tiaminu

(Wijnia, 2022).

Je dobre znadme, ze KS je chronickd amnézia spOsobend nespoznanou alebo
nedostatocne liecenou WE a je spdsobeny chronickym nedostatkom tiaminu (vitaminu B1)
(Wijnia, 2022). Ak nie je lieCena, 80% prezivsich s WE prejde do zavazného a zvicsa trvalého
KS (Kopelman et al., 2009). Kombinidcia WE a KS sa nazyva aj Wernicke-Korsakoffov
syndrom. Wernicke-Korsakoffov syndrom je najcastejSie spojeny s alkoholovou zévislost'ou,
ale moze sa vyskytnut' aj pri inych stavoch spojenych s nedostatkom tiaminu- napr. po
bariatrickom chirurgickom zékroku, u pacientov s hyperemézou graviddrum, anorexiou
nervosou, Cronhovou chorobou alebo ulceréznou kolitidou, s infekciou HIV, SARS-CoV-2 a
inymi virusovymi infekciami, ¢i bakteridlnymi infekciami, rakovinou v pokrocilom §tadiu v
paliativnej starostlivosti a hladovkou. Nedostatok tiaminu suvisi s poruchou absorpcie v
dvanastniku spdsobenou konzumaciou alkoholu, ¢o je spdsobené poskodenim Erevnej steny a
dysfunkciou ¢revnej mikroflory, nedostatocnou vyzivou a poruchou skladovania v peceni

(Wijnia, 2022).

Korsakoff syndrom je charakterizovany véaznou anterogradnou a v menSej miere

retrogradnou amnéziou pre deklarativne znalosti, takyto pacienti rychlo zabudaju a nie st
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schopni naucit’ sa novym veciam. Osoby s KS ¢asto prejavuji spontanne konfabulacie, ktoré
si sposobené deficitom zdrojovej pamiti; aby nahradili nedostupni zdrojovi pamit’,
konfabuluju s nevhodnymi alebo nepatriénymi starymi spomienkami. Okrem toho su spontanne
konfabulécie spojené s neschopnost'ou inhibovat’ nespravne spomienky a/alebo presunut’ svoju
pozornost’ (Kessels et al., 2008). Pacienti s KS mo6zu mat aj problémy s korektnym
identifikovanim c¢asovej postupnosti udalosti. Okrem toho, mnohi pacienti maji deficit
exekutivnych funkcii, ako st problémy s iniciovanim, planovanim, organizovanim a regulaciou
spravania. Pacienti trpia neschopnost'ou uvedomit’ si svoju chorobu (anozognozia). Okrem toho
je KS vel'mi Casto sprevadzany periférnou neuropatiou (Wijnia, 2022). V dosledku tychto zmien
st neschopni udrzat’ si stabilnu pracu alebo udrziavat’ zdravé vzt'ahy so svojou rodinou (Kessels

et al., 2008).

Hoci mechanizmy kognitivneho postihnutia este nie su Gplne pochopené, strata funkcie
v Papezovom a frontocerebellarnom okruhu, ktoré zahfniaju casti talamu, mdze spdsobit
postihnutie pamite a exekutivnych funkcii, ktoré st hlavnymi charakteristikami KS . Niektori
pacienti s KS trpia d’alSim poskodenim mozocka , ako aj atrofiou jadier raphe, a najméi
mamilarnych telies . Nedostatok vitaminu B1 vyvolava regionalne selektivnu smrt’ neurénov v
mozgu l'udi a zvierat; tieto oblasti zahfnaju talamus, stredny mozog, mozgovy kmen a mozocek
(Wijnia, 2022). Autopsie ukazuji, Ze azZ 78% o0s0b s diagnostikovanou alkoholovou zavislost'ou

preukazuje nejaky stupen patologie mozgu (Wang et al., 2007).

Tento syndroém je tieZ sprevadzany rozsiahlym poskodenim mozgu, a to v oboch fronto-
cerebellarnych (FCC) a Papezovych okruhoch (PC), ako aj v parietdlnom kortexe, ¢o vedie ku
kognitivnym a motorickym deficitom. Porovnania pacientov s AUD, u ktorych sa vyskytuje KS
s pacientami s AUD, u ktorych sa KS nevyskytuje ukazali podobnosti v regionalnom rozlozeni
abnormalit Sedej hmoty , pricom FCC je rovnako postihnuty u pacientov s AUD aj s WKS.
Okrem toho sa zistilo, Ze zdvaznost’ Strukturdlneho poskodenia mozgu v rdmci PC umoziuje

rozliSit’ medzi pacientmi s WKS a AUD (Wijnia, 2022).

Pri nedostatku tiaminu su primdrne poSkodené astrocyty a mikroglia. Prvou
biochemickou zmenou je =znizenie metabolickej aktivity — komplexu ketoglutarat
dehydrogenédza v astrocytoch. Dysfunkcia astrocytov pri nedostatku tiaminu zahfna stratu
glutamatovych transportérov a inych astrocytovych Specifickych proteinov, ktoré spolocne
prispievaji k miestnemu poraneniu neuréonov v podobe excitotoxicity neurénov sposobenej
nadmernym hromadenim glutamatu mimo buniek. Redukcia tiaminom zavislej aktivity
transketolazy vedie k niz§iemu vyuzitiu glukozy a oxidaénému stresu v dosledku dysfunkcie
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endotelovych buniek. To spdsobuje cytotoxicky a vazogénny edém najskor v astrocytoch,
nasledne v neurdnoch spolu s porusenim krvno-mozgovej bariéry a miestnymi petechidlnymi
hematémami v mozgovych oblastiach, ktoré su Specificky zranite'né voci nedostatku tiaminu.
Nasledne dochadza k fragmentacii deoxyribonukletidovej kyseliny neurénov a laktatovej
acidéze v astrocytoch a neurénoch, Co vedie k nekréoze a nezvratnému Strukturdlnemu
poskodeniu (Sechi & Serra, 2007). Takisto dochadza k zapalu s nadmernou aktivitou mikroglii
a produkciou prozapalovych cytokinov v bunkovej odpovedi na nedostatok tiaminu, ¢o moze
byt vysvetlenie pre fokalnu stratu neurénov. Funkcia mikroglii je za Standartnych okolnosti
ochranna, ale obranné vlastnosti sa mézu stat’ neurotoxickymi a spdsobit’ poranenie neurénov
prostrednictvom nepretrzitého nadmerné¢ho podrazdenia mikroglidlnych buniek, ked uz nie st
inhibované cholinergickymi neurénmi, ako popisuji Van Gool a kolegovia (van Gool et al.,
2010). V gliovych bunkach sa vitamin B1 meni na tiamin pyrofosfat, ktory je nevyhnutny pre
niekol’ko biochemickych drah v mozgu, ako je metabolizmus sacharidov (pre produkciu energie
pomocou syntézy ATP), metabolizmus lipidov (pre produkciu a udrzanie myelinovej posvy) a
tvorbu aminokyselin a neurotransmiterov z glukozy (napr. GABA) (Obad et al., 2018). Z
patofyziologického hladiska sa zd4, Ze tiamin je zapojeny aj do acetilcholinergického
synaptického prenosu, pretoze nedostatok tiaminu moze spOsobit’ zniZzent dostupnost’
acetylcholinu (Al-Khamis et al., 2023). To mdze byt spdsobené nizkymi Urovitami acetilacie
pri tvorbe acetylcholinu alebo selektivnou zranitelnost'ou cholinergickych neurénov, ale presné
mechanizmy vysvetlujlice tento stav zostavajii nejasné (Szutowicz et al., 2014). V klinickej
praxi sa to mdze prejavit’ ako strata chuti do jedla, zavraty, tachykardia a zadrziavanie moca.
Nedostatok tiaminu taktiez vedie k poruche Krebsovho cyklu, ¢o vedie k neprimeranej
produkcii energie pre fungovanie mozgovych buniek, nasledkom ¢oho neurény odumieraju,
ked’ sa im neposkytne dostatoéné mnozstvo energie, ktort potrebuji (Osiezagha et al., 2013).
Takisto pri nedostatku vitaminu B1 dochédza k zvySeniu dopaminu, ¢o mdze viest' k rozvoju
deliria, halucinacii a bludov. Takisto dochadza k poruche syntézy d’alSich neurotransmiterov
ako napriklad glutamat, glutation, ¢i GABA a dochddza k poruchdm myelinizacie, ¢o vedie k
zhorSeniu neuronalnej signalizacie a schopnosti ochrany pred oxidativnym stresom (Al-Khamis

et al., 2023).
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Obr. 5 Intarakcie medzi naduzivanim alkoholu a tiaminovou deficienciou
Spracované podla Zahr a kol. (2011)

Pri vyuziti MRI pocas skorSej fazy WE bol zaznamenany zmeneny signal v réznych
astiach limbickych okruhov, vratane paraventrikularnych oblasti talamu, hypothalamu, oblasti
okolo akveduktu, dna Stvrtej mozgovej komory a medialnej komistry mozgovej hemisféry
(Wijnia, 2022). Na zobrazovani DTI Segobin a kolegovia (2019) zistili, Ze spojenie medzi
anteriornymi talamickymi jadrami a hipokampom bolo signifikantne zniZzené u pacientov s KS.
Spojenie medzi medidlnymi dorzalnymi jadrami talamu a frontdlnymi exekutivnymi oblastami
bolo redukované. Takisto dochadzalo k atrofii mediadlneho dorzalneho jadra (Segobin et al.,
2019). Na 18FDG-PET Reed a kolegovia ukazali metabolické zmeny v talamoch a tieZ v
okolitom tkanive, ktoré st siast'ou anterogradnej pamétovej (limbickej) stustavy (Reed et al.,

2003).

Zobrazovacie nalezy pri Wernickeho encefalopatii a Korsakovovom syndrome su
dolezité pri diagnostike ochorenia. V klinickej praxi sa Wernickeho encefalopatia v akttnej faze
prejavuje preruSenim hematoencefalickej bariéry, ¢o vedie k vzniku edému v Specifickych

oblastiach mozgu. Na MRI su tieto zmeny dobre zachytiteI'né:

T2/FLAIR sekvencia ukazuje symetricky zvySent intenzitu signalu predovSetkym v
mamilarnych  telieskach, dorzomedidlnych cCastiach talamu, tektalnej platnicke,

periakveduktalnej sivej hmote, v okoli tretej mozgovej komory a niekedy aj v mozgovej kore.

T1 po podani kontrastnej latky (Gd) moéze odhalit’ zvySenie kontrastu v tych istych
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oblastiach, pricom najcastejSie sa kontrast zachytava v mamilarnych telieskach.

DWI/ADC zobrazenia mézu vykazovat’ obmedzenu difuziu v uvedenych oblastiach, ¢o
naznacuje cytotoxicky edém.

MR spektroskopia modze preukazovat znizeni alebo normdalnu hladinu N-
acetylaspartatu (NAA), pricom Casto byva pritomna vyrazna laktatova Spicka.

SWI (susceptibility-weighted imaging) modze odhalit’ petechidlne krvacania, ktoré sa
zobrazuju ako bodkovité oblasti straty signalu, najmé v mamilarnych telieskach.

Chronickou néslednou fdzou Wernickeho encefalopatie je Korsakovov syndrém, pri
ktorom dochadza ku glidze a strate objemu v rovnakych Struktirach. NajvyraznejSie su tieto
atrofické zmeny v prednom a dorzomedidlnom talame a v mamildrnych telieskach (Gaillard et

al., 2009).

Ocakavana umrtnost’ pri WE je 10-15 % . Palm a kolegovia (Palm et al., 2022) popisali
median prezivania pri WKS 10,7 rokov. Median prezivania bol 5,8 roka po prvotnej
hospitalizéacii pre WE (Wijnia et al., 2019). Hlavnymi pri¢inami tmrtia 0s6b s diagn6zou WKS
boli choroby obehovej sustavy (24,0%), nadory (16,4%), ochorenia traviaceho systému
(16,0%), mentalne a behavioralne poruchy (13,3%), nehody, samovrazdy a iné vonkajSie
priciny (12,1%) (Palm et al., 2022). Podobne, Wijnia a kol. (Wijnia et al., 2019) popisali ako
hlavné pri¢iny umrtia u pacientov s KS rakovinu (40,6%), infekcie (26,8%) a nahle umrtie

(8,0%).

Neuropsychologické hodnotenie KS moZze zacat aZ po najmenej Siestich tyZdinoch
abstinencie od alkoholu. Toto obdobie mdze byt eSte dlhSie, ak priznaky deliria pretrvavaji
(Wijnia et al., 2016). Brief Evaluation of Alcohol-Related Neuropsychological Impairments
(BEARNI) je overeny screeningovy nastroj Specidlne navrhnuty na detekciu s alkoholom
suvisiacich neuropsychologickych portich. Pacienti s AUD s nizkym skoére pre epizodicka
pamit’ v teste BEARNI st povazovani za ohrozenych vyvojom KS, ¢o naznacuje, Zze BEARNI
mdze umoznit’ skort identifikaciu pacientov s AUD s vysokym rizikom vyvoja KS (Ritz et al.,

2021).

Obcas faza WE a poruchy pozornosti zostavaji chronicky pritomné. Tito pacienti sa
zdaju byt trvalo odkdzani na invalidny vozik a ¢asto funguju na trovni demencie, pri ktorej je
signifikantnejSie kognitivne poSkodenie, neZ byva pozorované pri KS. Na otazky su najCastejSie
odpovede typu "neviem" (agnoézia) u tejto skupiny pacientov, zatial’ Co pacienti s KS st skor
nachylni vyplnit’ medzery v pamiti. Aj po vdznom nedostatku tiaminu moéze trvat’ viac nez rok,

kym sa dosiahne definitivna uroven funk¢nosti (Schrader et al., 2021).
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Obr. 6 Moznosti vyvoja Wernicke-Korsakovho syndromu

Mentalne a motorické symptomy u Wernicke-Korsakovho syndromu. Poruchy mobility
a neuropsychiatrickd symptomatologia u WKS zadina po¢as hospitalizacie v mesiaci 0. Sipky
ukazuju rézne moZznosti vyvoja poSkodenia, mozny pokles schopnosti, plné zotavenie alebo

prolongované delirium- spracované podl'a Wijnia a kol. (2019)

Ak je vysoké riziko WE, odporuca sa podavanie 250 mg parenteralneho (intravendzneho
alebo intramuskuldrneho) tiaminu raz denne pocas 3 az 5 dni (Wijnia, 2022). Na adekvatnu
liecbu WE sa odporuca davka 200 mg trikrdt denne podla smernic Eurdpskej federacie

medzinarodnych spolocnosti (Galvin etal., 2010). Thiamin sa mé& podavat’ pomaly intraven6zne

pocas 30 minut a rozpustené¢ho v 100 ml fyziologického roztoku, trikrat denne pocas 3 az 5 dni,
nasledovanych 250 mg intravendzne podavaného roztoku denne po dobu najmenej d’alSich 3 az
5 dni alebo nasledovanych perordlnymi davkami tiaminu (Wijnia, 2022). Podavanie tiaminu
moze zmiernit progresiu neurologickych deficitov spdsobenych WKS u priblizne 25%

pacientov (Dervaux et al., 2023).

Tiamin je zavisly od horc¢ika pre jeho tlohu v metabolizme glukézy v procesoch tvorby
energie v pentozofosfatovom cykle a Krebsovom cykle v mitochondriach buniek. Preto méze
byt’ suplementacia tiaminu neucinna, ak existuje alebo sa vyvija hypomagneziémia. Zachvaty
mozu nastat’ pocas WE (Ghosh et al., 2021) aj pocas odvykania od alkoholu (Maguire et al.,

2019) a su spojené aj s hypomagneziémiou (Van Laecke, 2019). U pacientov s priznakmi
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odvykania od alkoholu sa zvyc¢ajne vyskytuje nizka koncentracia horc¢ika v sére. Zriedkavé
doplnenie hor¢ika, napriek jeho nizkym koncentraciam v sére, moze odzrkadl'ovat’ nedostatok
povedomia klinikov o klinickej ddlezitosti a prevalencii hypomagneziémie u pacientov s

uzivanim alkoholu (Maguire et al., 2019).

8.3. Demyeliniza¢né syndromy vyvolané alkoholom

V suvislosti s dlhodobym naduzivanim alkoholu moézu vzniknat osmotické
demyeliniza¢né syndromy, prezentujice sa kognitivnou symptomatikou, ktoré su definované
loziskovym rozpadom myelinu v roznych oblastiach mozgu. Bezprostrednou pri¢inou
myelinolyzy je ndhla zmena plazmatickej koncentracie sodika (ako hyponatriémia, tak aj
hypernatirémia) resp. rychla zmena osmolality. Vznik je sposobeny troma zakladnymi faktormi:

malnutriciou, G¢inkom alkoholu na diurézu, a poSkodenim pecene.

Syndrém centralnej myelinolyzy je definovany loZiskovym rozpadom myelinu v
oblastiach ponsu, talamu, corpus callosum, corporus striatum, cerebela aj kortexu. Na zaklade

typického miesta postihnutia rozliSujeme dva typy myelinolyzy

l)centralna pontinna myelinolyza - charakterizovand postihnutim najméd ponsu,

bazalnych ganglii a talamu;

2) extrapontinna myelinolyza (Marchiafava-Bignamiho choroba) - typickym miestom

poskodenia je najmé corpus callosum (Turéek & Danis, 2017).

8.3.1. Centralna pontinna myelinolyza

Centralna pontinna myelinolyza (CPM) je neurologické ochorenie, ktoré je

charakterizované demyelinizdciami prevazne v ponse, ale tiez aj v oblastich ako je amygdala,

nukleus subtalamicus, talamus, striatum a cerebelum. V histologickom obraze nachddzame
demyelinizécie, infiltraciu astrocytov, lymfocytov a makrofagov (Danyalian & Heller, 2023;

Haynes et al., 2018).

Toto ochorenie je ¢asto spojené so zmenami osmolarity vyvolanymi hypernatriémiou,
¢i hyponatriémiou. Mechanizmy, ktoré sposobuji syndroémy osmotickej demyelinizécie, nie su
Uplne zname. Je vSak zname, Ze cytotoxické zlozky plazmy prechiadzaju hematoencefalickou
bariérou v dosledku osmotickych zmien v endotelovych bunkach, priCom dochadza k apoptoze
astrocytov, poruche myelinu oligodendrocytov a dochadza k uvol'neniu zapalovych cytokinov,
¢o vedie k aktivacii mikroglii. Hyponatriémia vytvara vnatrobunkové objemové zmeny, ¢im sa

redistribuuju rozpustné latky v bunke, dochadza k osmotickej adaptécii, ¢im je telo chranené
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pred mozgovym edémom. Hypertonickd tekutina, ktord spdsobuje edém pri klasickom
syndrome osmotickej demyelinizacie, je pritomna v extracelularnom priestore, kym sa
nedosiahne integrita endotelu a tato tekutina nevykazuje toxické ucinky na myelin a
oligodendrocyty. Patologickym mechanizmom pri syndrome osmotickej demyelinizacie je
nahla zmena hladiny rozpustenych latok v plazme. Dochadza k osmotickému poskodeniu
endotelovych buniek ciev, ¢o spésobuje uvolnenie myelinotoxickych faktorov, ¢o je pri¢inou
vazogénneho edému a/alebo dehydratacie mozgu. U l'udi so syndromom zavislosti od alkoholu
su redukované mechanizmy zvladania osmotického stresu, alkohol je neurotoxicky a zvySuje
produkciu volnych radikalov, ¢o s poruchou metabolizmu oxidu dusnatého, ktoru u tejto

skupiny jedincov vidame, moze zvySovat’ apoptézu mozgovych neurénov (Haynes et al., 2018).

CPM sa najcastejSie rozvinie u pacientov so zavislostou u alkoholu, chronickymi
ochoreniami pecene, ¢i malnutriciou. NajCastejSie sa vyskytuje u pacientov s chronickou
hyponatriémiou (>48 hodin), ¢i zdvaznou hyponatriémiou (Na <120 mq/l). Symptomy zvycajne
zacinajul-14 dni po korekcii elektrolytov. Na zaciatku sa u pacientov rozvinie akutna
encefalopatia a zachvaty, ktoré sa upravia pri korekcii hladin sodika. Ku klinickému zhorSeniu
dochadza po 3-5 diloch. U pacientov sa vyskytuji ako psychopatologické priznaky (mutizmus,
apatickd nalada, nepriliehavé spravanie, zmétenost’, porucha kognitivnych funkcii, somnolencia
az koéma), tak aj neurologické priznaky (oftalmoplégia, dysartria, dysfagia, ataxia, porucha
reflexov, spatickd a chaba para- az kvadruparéza). Komplikdcie CPM mdézu byt napriklad
locked-in syndrém, kéma a smrt’. U pacientov mozZe tiezZ dojst’ k pneumodniam, atrofii svalov,
infekciam urindrneho traktu a rozvoju dekubitov. HorSiu prognézu maji pacienti s
hypokalémiou, ktory su po transplantacii pe€ene, ¢i u ktorych bolo nizke skore Glasgow coma

scale pocas hospitalizacie. V sti¢asnej dobe vyrazne poklesla mortalita pri tomto ochoreni na

zhruba 6%. Zhruba 25-40% pacientov sa Uplne uzdravi, 25-30% zostava praceneschopnych
(Danyalian & Heller, 2023; Turcek & Danis, 2017).

V diferencidlnej diagnéze musime mysliet’ na ochorenia ako skler6za multiplex, cievna
mozgova prihoda, onkologické ochorenia, leukoencefalopatia, ¢i akttne infekéné a autoimtinne

encefalitidy (Danyalian & Heller, 2023).

Zakladom liecby, je prevencia, ktord patri do kompetencie internistu, teda pomald a
opatrna korekcia hypo- alebo hypernatriémie a snahou o navodenie a udrziavanie
normonatriémie. O liecbe samotnej CPM nemdme dostatok udajov, ale bolo dokumentované
aplikacia imunoglobulinov a kortikoidov (blokovanie autoimunitnej reakcie smerujucej k
apoptéze neurénov), ¢i napriklad plazmaferéza (odstranenie myelinotoxickych latok
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poskodzujucich axonélne obaly) (Turéek & Danis, 2017).
8.3.2. Marchiafava- Bignamiho choroba

Tento vzacny syndrém, je charakterizovany vznikom demyelinizacie az nekrézy v
corpus callosum, v mensej miere i v inych Castiach bielej hmoty mozgu. U pacientov s
chronickym uZzivanim alkoholu sa mdze pocas pitvy, ¢i na magnetickej rezonancii objavit
zmensenie corpus callosum, ¢o naznacuje, ze malnutricia a uzivanie alkoholu ho vie poskodit’
aj bez rozvoja nekrdzy. Tento syndrom je potrebné zvazit u pacientov s chronickym uzivanim
alkoholu, ktory su malnutricni a u ktorych sa vyvinie typickd symptomatika. Ochorenie sa

CastejSie vyskytuje u muzov, priemerne vo veku 45 rokov (Al-Khamis et al., 2023).

Prejavuje sa prefrontalnym syndromom, poruchami spravania, deliberaénymi
symptémami, progredujucou poruchou pamiti, az demenciou, ataxiou, chddzou o Sirokej baze,
spasticitou, epileptickymi zachvatmi, halucindciami a dyzartriou (Gdovinova et al., 2021).
Dalsie symptomy, ktoré sa mozu vyskytnut' st desynchronécia bilateralnych symetrickych

pohybov, agrafia, apraxia, dyspraxia a anomia (Al-Khamis et al., 2023).

Hoci etiologia u tejto poruchy doteraz nebola dostatoéne popisand na jej vzniku sa
spolupodiela alkoholom idukované neurotoxicita a deficiencia vitaminov skupiny B. Dal§imi
pri¢inami vzniku mézu byt’ otrava oxidom uhol'natym, sepsa, cerebralna malaria, ¢i diabeticka

ketoacidoza (Singh & Wagh, 2022).

Etanolom spdsobend hypovitamindza B1 a oxidacny stres mozu priamo poskodit’ corpus
callosum, viest’ k cytotoxickému edému a poskodeniu hematoencefalickej bariéry, ¢o moze

neskor viest' k fokalnej demyelinizacii a nekrdze a teda k atrofii. Alkohol takisto meni aktivitu

neurotransmiterov, interferuje s metabolizmom lipidov a ovplyviiuje proteinova expresiu, ¢o
ma vplyv na cytoskelet v bielej hmote. Metabolizmus alkoholu takisto vedie k oxida¢nému
stresu a teda neuronalnemu poSkodeniu. Poskodenie corpus callosum sa da vysvetlit' jeho
vysokym obsahom myelinu. Myelin je hlavnou zloZkou bielej hmoty, ktora spaja obe hemisféry
a facilituje prenos kognitivnych, senzorickych a motorickych informacii (Al-Khamis et al.,

2023).

Priebeh ochorenia moze byt akutny alebo subakutny, kedy pocas niekolkych dni az
tyzdnov moze dojst’ k rozvoju kémy a exitu. Takisto moze dojst’ k spontdnnemu uzdraveniu

pacienta (Gdovinova et al., 2021).

Diagnostika ochorenia spo¢iva v dokladnom odobrati anamnézy a pouziti

neurozobrazovacich metod. Z laboratérnych metdd je potrebné zistit’ hladiny elektrolytov v
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sére, hepatdlne enzymy, bilirubin, glykémiu. Vhodné je takisto vylacit intoxikéaciu
toxikologickym vySetrenim. A je vhodné doplnit serologické vySetrenie séra a
mozgovomiechového moku na vylucenie infekcii. Zlatym Standartom v diagnostike ochorenia
je vyuzitie magnetickej rezonancie, hoci hypodenzné 1€zie v corpus callosum mézu byt niekedy

zachytitel'né aj v CT (Al-Khamis et al., 2023).

V MRI obraze typicky nachddzame symetrické 1€zie v corpus callosum. V akutnej faze
sa v postihnutej oblasti mdéze nachadzat’ cytotoxicky edém s alebo bez demyelinizacie. Lézie
sa takisto mo6zu nachadzat’ v inych castiach mozgu, ako napriklad v mozgovych lalokoch,
hemisferickej bielej hmote, ¢i bazalnych gangliach, ¢o sa spaja s horSou prognézou. Po
ukonceni akutneho Stddia dochadza k wstupu edému a hyperintenzity na MRI sa moézu
normalizovat’, pricom moéze dojst’ dokonca k Giplnému vymiznutiu l1ézie. AvSak u neliecenych
pacientov (pripadne u tych, ktori nedostato¢ne odpovedajii na lie¢bu) dojde k permanentne;j
demyelinizécii a nekroze a na MRI obraze sa ukaze stencenie a atrofia corpus callosum (Al-

Khamis et al., 2023).

V diferencialnej diagndze musime zvazit’ delirium, ¢i aklitne vzniknuta ataxiu, ako aj
WKS, naduzitie niektorych latok (heroin, halucinogény, opiaty, benzodiazepiny), infekéné
ochorenia (sepsa, meningitidy, encefalitidy), ochorenia centrdlnej nervovej sustavy (lokalne
nadory, epilepsia, psychéza a demencia, skler6za multiplex, hypertenznd encefalopatia,
centralna pontinna myelinolyza), systémové ochorenia (kardidlne, respirané, renalne, ¢i
hepatalne zlyhdvanie, endokrinne ochorenia, hypoxémiu, zmenu glykémie, ¢i osmolarity (Al-

Khamis et al., 2023).

V sucastnosti neexistuju zZiadne lieCebné odporticania pre liebu ochorenia, hoci existuju
literarne odporacania pre intravendzne podavanie tiaminu, folatov, vitaminov B, ¢i vysokych
davok kortikoidov. Je mozné takisto zvazit’ poddvanie amantadinu. K manaZmentu pacientov

takisto patri intenzivna nutricna podpora a abstinencia od alkoholu (Singh & Wagh, 2022).
8.4. Hepatalna encefalopatia

Existuje stale viac dokazov o spojitosti medzi alkoholom indukovanou stratou funkcie
pecene a neurotoxicitou: (a) zniZzené metabolizovanie etanolu v peceni je zodpovedné za
nadmerné vystavenie mozgu tejto toxickej zlucenine, (b) poSkodenie peCene vedie k tvorbe
metabolickych a zapalovych mediatorov, ktoré poskodzuju mozog (Alfonso-Loeches et al.,
2013). Chronické zavislost’ od alkoholu tiez ovplyviiuje integritu krvno-mozgového obehu, ¢o
moze zvysit’ prilev prozanikovych zépalovych mediatorov a leukocytov do mozgu (Le Daré et

al., 2019).
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PrediZena dysfunkcia pe¢ene v désledku nadmernej konzumécie alkoholu méze
viest k rozvoju vadZznej a potencidlne smrtelnej poruchy mozgu znadmej ako hepatdlna
encefalopatia (HE). Pacienti s HE trpia poruchami spanku, zmenami nélady a osobnosti,
zavaznymi kognitivnymi, ako aj motorickymi poruchami. V najvéznejSich pripadoch uz

pacienti nereaguji na vonkajsie podnety a mozu upadnut’ do kémy (t.j. hepatalnej komy), ktora

moze byt smrtel'na (Butterworth, 2003).

Vicsina pacientov s cirh6zou pecene si v priebehu choroby vyvina ur€ity stupeit

hepatalnej encefalopatie. Zjavna hepatalna encefalopatia sa vyskytuje u priblizne 30-50%

pacientov s cith6zou a 10-50% u pacientov s transjugularnym intrahepatalnym portokavalny m

skratom. Toto Siroké spektrum neurologickych priznakov rdoznej zdvaznosti a je klasifikovana

podl’a klinickej symptomatiky alebo etiologie (Conn & Bircher, 1993).

Stupeii vedomia Neuropsychiatrické

symptomy
Stupeii 0 = MHE Agresia,

dezorientacia v case

a mieste
Mierne mentalne Eu-/Dysforia,
spomalenie podrazdenost’.

nzkost. mensi
stupeil pozormosti
Zvysena unava, Mierna porucha
apatia alebo letargia osobnosti, mierna
dezorientacia v Case
a mieste
Stupeii 3 Sommnolencia Agresivita, vyrazna
dezorientacia v Case
a priestore

Stupeii 4 Koma -

Obr. 7 Kritéria West Haven
Spracované podla Nardone a kol. (2016)
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Hepatalna encefalopatia je forma gliopatie, ktora je sposobena dysfunkciou astrocytov
typu II. Astrocyt typu II je jedind mozgova bunka, ktord obsahuje glutamin-syntetazu, ktora
metabolizuje amoniak. Nedostatok enzymu glutamin-syntetaza spdsobuje opuch mozgu.
Okrem syntézy glutaminu, Glohou astrocytov je udrziavanie integrity hematoencefalickej
bariéry a reguldcia prietoku krvi v mozgu. Amoniakom indukované zmeny prietoku krvi v
mozgu a metabolizmu glukézy st spojené s vyznamnym poklesom vyuzitia glukdzy ré6znymi

kortikdlnymi oblastami, ktoré si spojené s kognitivnymi funkciami (Nardone et al., 2016).

Minimalna hepatdlna encefalopatia (MHE) je najmiernejSia forma hepatalnej
encefalopatie (HE), ktoré sa vyskytuje az u 80% pacientov s chronickym ochorenim pecene.

Na rozdiel od zjavnej hepatdlnej encefalopatie, pri MHE nie st pritomné ocividné klinické

priznaky poruchy vedomia, ale dochéddza k jemnym kognitivnym a motorickym deficitom. Toto
ochorenie je nedostatocne diagnostikované a liecené. Toto ochorenie nespdsobuje na prvy
pohl'ad viditelné kognitivne poskodenie, avsak u pacientov dochddza k zmenam pozornosti,
pamite, schopnosti riesit’ problémy a prediZeniu reakéného asu. U pacientov dochadza k
vyraznému ovplyvneniu kvality Zivota, zvySuje sa riziko dopravnych nehdd a pracovnych
urazov a mdze progredovat’ do d’alSich stupiiov hepatalnej encefalopatie. Na toto ochorenie je
potrebné mysliet’ u pacientov naduZzivajicich alkohol majticich poSkodenie pecene. Pri skorom
zachyte ochorenia, je ochorenie reverzibilné. V lieCbe sa pouZziva laktuldéza a rifaximin

(Karanfilian et al., 2020).
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9. DIAGNOSTIKA

Zistovanie kognitivnych portich u pacientov zavislych od alkoholu je nevyhnutné a

malo by byt systematické (Praharaj et al., 2025).

Hodnotenie kognitivheho
poskodenia

Odber anamnézy a
psvchodiagnostika

i i
& di ické Nastroje hodnotiace Specificke .

\f§eolf:ecne dlagnostlc!(e as rolfe' odno ac:e Specific Ipecifické hodnotiace ndstroje
metdédy na hodnotenie kognitivne domeny (napr. . ;

. vt pre pacientov s ablzom
kognicie (MMSE, MoCA, pamét, pozornost...) a

e L. alkoholu (napr. BEARNI)
ACE-R) neuropsychologické batérie
testovania

Liecba kognitivheho

poskodenia
[ |
Farmakoterapia (nhapr. Terapeutické pristupy (napr. Mozgova stimulacia (tDCS,
donepezil, memantin...) tréningové nastroje, CRT...} rTMSs)

]

Pravidelné nasledné
rodnotenie kognitivnych funkcii

Obr. 8 Schéma diagnostiky a liecby kognitivneho poskodenia
Spracované podla Praharaj a kol. (2025)

Mierna kognitivna porucha sa dd merat’ viacerymi testami, ako napriklad:

Mini-Mental State Examination (MMSE) je kratky neuropsychologicky test, ktory
poskytuje prehlad o kognitivnych funkcidch, ako napriklad orienticia, pamit’, pozornost,
lingvistické schopnosti, vizualno priestorové schopnosti a exekutivne funkcie. Vyhody MMSE
spocivaji v jednoduchom spdsobe administracie. V idealnom pripade by sa tento kratky
kognitivny test mal pouZivat’ na pociato¢nu klasifikaciu pacientov s MCI, aby sa ur€ili ich

potreby v d’alSom a komplexnom hodnoteni (Folstein et al., 1975).
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Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R), ktory ,,zahtila MMSE a hodnoti pozornost’,
orientaciu, plynulost’, jazyk, vizualno-priestorové funkcie a pamét, ¢im poskytuje subskalové

skore pre kazdi doménu* (Mioshi et al., 2006).

Nasreddinov test (MoCA) je kognitivny skriningovy néstroj vyvinuty na detekciu
miernej kognitivnej poruchy (MCI). Ide o jednoduchy 10-minutovy test, ktory hodnoti viaceré
kognitivne oblasti vratane paméte, jazyka, exekutivnych funkcii, vizuopriestorovych zru¢nosti,
pocitania, abstrakcie, pozornosti, koncentracie a orientacie. Testovanie pamite MoCA zahfia
viac slov, a dlhsie oneskorenie pred vybavenim si slov ako MMSE. Exekutivne funkcie,
jazykové schopnosti vyssej urovne a komplexné vizualno-priestorové spracovanie mozu byt’
tiez mierne narusené u ucastnikov MCI roznej etioldgie a MoCA ich hodnoti pocetnejSimi a

narocnej$imi ulohami ako MMSE (Nasreddine et al., 2005).

Montrealsky test kognitivneho hodnotenia (MoCA) sa javi ako najvhodnejsi
skriningovy test na zistenie kognitivnych portich u tychto pacientov, pretoze tento néstroj je
citlivejsi ako Mini Mental State Examination (MMSE) pre mierne az stredne zavazné

kognitivne poruchy (Pelletier et al., 2016).

Pri zachyte kognitivneho postihnutia u pacientov je vhodné doplnit’ neuropsychologické
vySetrenie, ktoré je navrhnuté tak, aby preukéazalo zachovanie alebo poskodenie najcitlivejSich

kognitivnych funkcii v tejto populécii (Praharaj et al., 2025).

NajcastejSie boli hlasené zniZzené zrakovo-priestorové schopnosti, ktoré sa daju merat
napriklad Testom kodovania symbolov (Evert & Oscar-Berman, 1995). Dalsie kognitivne
domény, ktoré sa dajii hodnotit’ sii napr. pamét’ (napr. Kalifornsky test verbalneho ucenia),
exekutivne funkcie (napr., Trail Making Test A, B, Stroopov Test), pracovnd pamét’ (test
rozpdtia Cislic a sekvenovania pismen a ¢isel). V populacii zavislej od alkoholu s kognitivne
funkcie najviac nachylné na poskodenie, ktoré sa majii hodnotit’, pracovna pamat’, mentalna
flexibilita, inhibicia, rychlost’ spracovania, tvorba koncepcii, planovanie a schopnosti riesit
problémy. Hodnotenie verbalnej a vizualnej paméte sa musi zamerat’ na schopnosti kodovania,
vybavovania, ukladania, u€enia a rozpoznavania, zatial’ ¢o hodnotenie vizualno-priestorovych
funkcii sa musi zamerat’ na vizualno-priestorovi organizaciu a schopnosti vizualnej konstrukcie

(Bernardin et al., 2014).
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Obr. 9 Stroopov test
Spracované podla MacLeod (2016)

9.1. Psychometrické skore hepatalnej encefalopatie

Zlatym Standardom na diagnostiku minimalnej hepatdlnej encefalopatie je
Psychometrické skore minimalnej hepatalnej encefalopatie (PHES). Je to Specidlne zostaveny

subor piatich testov.

Medzi tieto testy patri Cisla spajajuci test (NCT-A, NCT-B), Test sériového bodkovania,
test sledovania Ciary a test Cisel a symbolov. Vyhodnocuje sa pri nich motoricka rychlost’,
presnost’, koncentracia, pozornost, zrakové vnimanie a pamét. Tieto kognitivne funkcie su

poruSené pri poruchdch minimalnej hepatalnej encefalopatie (Luo et al., 2019).
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Toto skore je medzinadrodne uznavané. Preukdzalo sa, Zze okrem toho, ze PHES ma
diagnostické vyuzitie, podl'a tohto hodnotenia sa da urcit' aj progndza pacienta. Moze
predpovedat’ vyskyt hepatdlnej encefalopatie, prezitie pacientov s minimalnou hepatalnou
encefalopatiou a tiez identifikovat” pacientov s cirhozou, u ktorych je riziko objavenia

minimalnej hepatalnej encefalopatie (Felipo et al., 2014).

Test Popis

Test cesty A (TMT-A) Spajanie nahodne rozptylenych Cisel v co najkratSom case v
sériovom poradi

Test cest B (TMT-B) Spajanie nahodne rozptylenych ¢isel a pismen v ¢o najkratSom
Case v striedavych sériach (1-A-2-B...)

Test sériového bodkovania (SDT) |Bodkovanie malych kruhov, v o najkratSom case

Test sledovania Ciary (LTT) Sledovanie danej Ciary €o najrychlejSie

Test kddovania symbolov (DST)  |Pacient dostane list papiera, na ktorom je kazdej ¢islici od 1 do 9
prideleny symbol. Pod kazdé ¢islo ma pacient vpisat’

zodpovedajiici symbol v ¢o najkratSom case.

Obr. 10 Popis testov v PHESS batérii
Spracované podla Weissenborn (2019)
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Obr. 11 Testy v PHESS batérii
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Psychometrické skore minimalnej hepatalnej encefalopatie obsahuje nasledujice testy -

a) Test cesty A, b) Test cesty B, ¢) Test kodovania symbolov, d) Test sériového bodkovania, e)

Test sledovania Ciary, Spracované podl'a Weissenborn (2019)
9.2. BEARNI

BEARNI je novy skriningovy nastroj, ktory je Specidlne navrhnuty na postdenie
motorickych a kognitivnych deficitov pri AUD (menovite epizodickd pamét, pracovna pamét,
verbalne schopnosti, zrakovo-priestorové schopnosti a ataxia). Vysledky toho testu koreluja s
hustotou sedej hmoty a d’als$imi zmenami vo fronto-cerebelarnom okruhu, Papezovom okruhu,
talame a precuneu. BEARNI je citlivy néstroj na detekciu s alkoholom suvisiacimi
Strukturallnymi abnormalitami mozgu (Ritz et al., 2023). Jeho pouzitie v klinickej praxi trva

priblizne 15 az 20 minut (Ritz et al., 2015).

Subtest epizodickej pamiti bol inSpirovany Kalifornskym testom verbalneho ucenia.
Pozostava z 2 ucebnych pokusov 12-slovného zoznamu. Zoznam nahlas precita skusajtci. Po
kazdom pokuse je pacient vyzvany, aby si vol'ne vybavil ¢o najviac slov v akomkol'vek poradi.
Na konci je pacient vyzvany, aby povedal, ¢o najviac slov, ktoré si paméita. Epizodickym
meradlom je pocet spravnych odpovedi (0,5 bodu za odpoved’) minus pocet chyb (vniknutia a

perseveracie; 0,5 bodu za chybu) (maximalne skore: 6 bodov) (Ritz et al., 2015).

Pracovna pamét’ sa hodnoti subtestom abecedného rozsahu upraveného z tlohy alfa -
span. Tato uloha skuma schopnost manipulovat’ s informdciami uloZzenymi vo verbalnej
pracovnej pamiti. Stale dlhSie sekvencie pismen sa Citaju nahlas a pre kazda sekvenciu musi
pacient zopakovat’ pismena v abecednom poradi. Pre kazdu sekvenciu sa vykonaji dva pokusy.
Uloha kon¢i, ked” uéastnik neuspeje v oboch 2 pokusoch sekvencie (0,5 bodu za pokus;

maximalne skore: 5 bodov) (Ritz et al., 2015).

Verbalne schopnosti sa hodnotia subtestom verbalnej plynulosti. Pacienti maju 120
sekind na vygenerovanie ¢o najvicsiecho poctu slov podla moznosti z 2 striedajicich sa
kategorii (,,nazov farby* a ,mesto"). Podla poctu spravnych odpovedi sa pridelia body

(maximalne skore: 5 bodov) (Ritz et al., 2015).

Vizuélne priestorové schopnosti sa hodnotia pomocou upravenej verzie Testu skrytych
postav. Tento subtest obsahuje 5 zlozitych figurok, z ktorych kazdd obsahuje 2 samostatné

skryté figarky, ktoré musi pacient ndjst’ (maximalne skore: 5 bodov) (Ritz et al., 2015).

Na zéaver subtest ataxie, ktory bol zostaveny z Walk-a-Line Ataxia Batéria, vyzaduje,
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aby pacienti stali na kazdej nohe postupne po dobu 30 sekind, najprv s otvorenymi o¢ami,

potom so zatvorenymi o¢ami (maximalne skore: 8 bodov) (Ritz et al., 2015).
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10. LIECBA

V sucasnej dobe sa lieCba zavislosti od alkoholu zemeriava priméarne na dosiahnutie
abstinencie, Casto bez rieSenia kognitivnych deficitov. Klinici ¢asto predpokladaju, Ze kognicia
sa zotavi po uspesnej abstinencii. Skuto¢ne dochadza k vyraznému kognitivnemu zlepSeniu v
kratkej dobe (1 mesiac), pricom mierne zlepSenie mézeme pozorovat dlhodobo. Kognitivne
deficity vSak moézu pretrvavat’ aj po dlhodobej abstinencii a mézu prispiet’ k recidive, zniZenej
kvalite zivota a tazkostiam pri opdtovnom zacleneni do spoloc¢nosti. Napriek potencidlnym
nepriamym U¢inkom kognitivneho poSkodenia na vysledok liecby, je poSkodenie kognicie stale
nedostatocne diagnostikované a nedostato¢ne lieCené. Moznosti terapie spocivaju vo

farmakologickom, psychoterapeutickom pristupe, ¢i neurostumulécii (Praharaj et al., 2025).
10.1. Farmakoterapia

Vyuzitie Donepezilu (inhibitor cholinesterazy), ktory sa pouziva na liecbu demencie
bolo neddavno skumané u 11 pacientov s AUD a MCI a zistilo sa, ze u pacientov doslo k

signifikantnému zlepSeniu ucenia, pamite a exekutivnych funkcii (Bell et al., 2021).

N-metyl-D-asparatovy (NMDA) antagonista, memantin bol Studovany v placebo-
kontrolovanej skupine, v ktorej pacienti dostavali 10 mg memantinu dvakrat denne po dobu 28
tyzdiov. V porovnani s placebom pacienti dostavajuci memantin mali globalne kognitivne
zlepSenia, ¢o bolo pozorované na Skdle MMSE (Rustembegovi¢ et al., 2003). KedZze
Korsakoffov syndrom aj Alzheimerova choroba sa mozu prejavovat niektorymi podobnymi
kognitivnymi zmenami, konkrétne anterogradnou amnéziou, bolo navrhnuté, Ze lieky
pouzivané na Alzheimerovu chorobu by mohli vyvolat podobné zlepSenie Korsakoffovho
syndromu. Kazuisticky bolo popisané zlepSenie kognicie po zacati lieCby memantinom, avSak

chybaju data z klinickych §tadii, ktoré by toto jeho vyuzitie povrdili (Reddy et al., 2021).

Utinky novej molekuly OSU6162 (&iastoény agonista na dopaminovych D2
receptoroch a 5-HT2A receptoroch), boli skimané vo viacerych kognitivnych doménach u
pacientov s AUD. Pacienti dostavali 10-30 mg dvakrat denne pocas dvoch tyzdnov a po
ukonceni lie€by vykazovali v porovnani so skupinou lie¢enou placebom vyznamné zlepSenie v
meraniach pri zlepSovani exekutivnych funkcii, pracovnej paméte a pozornosti, rieSenia

problémov a schopnosti divergentného myslenia (Khemiri et al., 2020).

Modafinil, posobiaci na noradrenergné aj dopaminergné neurotransmiterové

systémy, bol skiimany pre svoj potencial zlepsit’ neurokogniciu u pacientov s AIND. Modafinil
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zlepsuje exekutivne funkcie, pracovni pamit a rychlost’ spracovania, avSak neexistuji
dostato¢né dokazy na podporu pouzitia modafinilu na lie¢bu kognitivnych deficitov u pacientov

s poruchami suvisiacimi s alkoholom (Joos et al., 2013; Schmaal et al., 2013).

Kyselina acetylsalicylovd (ASA) je nesteroidné antiflogistikum, ktorého protizépalova
aktivita vychadza z jeho schopnosti inhibovat’ cyklooxygenazu, ktora potlacuje tvorbu
prozapalovych molekul, ako su prostaglandiny (Chandra et al., 2018). Bola preukazana
schopnost’ ASA zmiernit’ hepatotoxicitu a dysfunkciu endotelu regulaciou hladin Interleukinu-
1B a znizenim kapsazy-8 (El-Kharashi et al., 2018). Dalsie $tudie ukézali, ze ASA zlepSuje
dysfunkciu endotelu tym, ze zasahuje do inflamazému NLRP3 prostrednictvom drahy
ROS/TXNIP (Zhou et al., 2019). Dalej sa ukazalo, Ze podavaniec ASA zniZilo expresiu
miRNA155 v neuréonoch a gliovych bunkdch predného kortexu s redukciou procesu
neurozapalu a poskodenia neurénov. Tieto vysledky by mohli byt pripisané protizapalovym
vlastnostiam ASA, ktoré moézu zmenit' prirodzenu imunitni odpoved a autofigiu
prostrednictvom odstrdnenia poSkodenia. Tieto pleiotropické mechanizmy posobenia
naznacuju, ze ASA by mohla byt vyuzitd pri syndrome zavislosti od alkoholu na liecbu
kognitivneho postihnutia. Tieto zistenia boli d’alej potvrdené histopatologickymi S§tidiami,
ktoré odhalili pravidelné usporiadanie vrstiev mozgového kortexu s vyraznym zlepSenim
Struktiry neurénov a gliovych buniek v mozgovom tkanive u pacientov uzivajucich ASA. Jej
efekt na klinické postihnutie u pacientov naduzivajucich alkohol vSak dosial’ nebol dostato¢ne

overeny v klinickej praxi (Mohamed et al., 2022).

Stimulacia receptora glukagonu podobného peptidu-1 (GLP-1) znizuje spotrebu
alkoholu a redukuje kognitivne poSkodenie. Preto v sucasnej dobe prebieha Stiidia skiimajica
efekt exanatidu (antagonista GLP-1 receptora) na lie€bu pacientov so syndromom zavislosti od

alkoholu a ich kognitivne schopnosti (Antonsen et al., 2018).

ZlepSenie integrity Crevnej bariéry mdze zmiernit poSkodenie pecene spOsobené
alkoholom. Liecba moduléciou ¢revnej mikroflory, napr. probiotikami, moze mat’ prospesné
ucinky na poruchy uzivania alkoholu vratene zlepSenia kognitivnych schopnosti. Prebiotika
taktiez znizuji absorpciu a tvorbu d’alSich toxinov, ako su endozepiny a oxifenoly. Probiotika,
¢1 uz prostrednictvom oralneho podania alebo transplantdcie mikrobioty stolice, zlepSuju
zloZenie crevnej mikroflory zvySovanim potencidlne prospeSnych baktérii, vratane
bifidobaktérii a laktobacilov, s benefitlmi pre fyzické aj duSevné zdravie pacientov s miernou
alkoholovou hepatitidou (Leclercq et al., 2019). Synbiotikd zniZuji mnozstvo amoniaku v
portalnej krvi tym, Ze znizuju bakterialnu aktivitu ureazy v crevnom limene, znizuju absorpciu
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znizenim intestindlneho pH a zlepSuju stav vyZzivy crevného epitelu, ktory znizuje intestindlnu
permeabilitu a znizuje zapal a oxidacny stres v hepatocytoch, ¢o vedie k zvyseniu klirensu

amoniaku (Prasad et al., 2007).

Predpoklada sa, ze laktul6za meni ¢revni mikrofléru, ¢o vedie k zniZeniu produkcie a
intestinalnej absorpcie amoniaku, ¢o vedie k zniZeniu koncentracie amoniaku v krvi. Stidia
ukdzala zlepSenie kognitivnych funkcii u pacientov s minimélnou hepatalnou encefalopatiou,
ktorym bola podana laktuléza, na rozdiel od pacientov, ktorym bolo podané placebo alebo sa

nezasahovalo do ich liecby (Prasad et al., 2007).
10.2. Terapeutické pristupy

ZlepSenie kognitivnych funkcii nestvisi len s neurofyziologickymi zmenami, ale aj s
prostredim (kognitivnou stimuléciou). Kognitivna stimuldcia spociva v realizacii uloh s
opakovanym precvicovanim, kedy musi pacient pouzit pozornost a dalSie kognitivne

schopnosti (Praharaj et al., 2025).

V klinickej praxi sa javi ako nevyhnutné navrhnit’ manazment zaloZeny na programoch
od kognitivnej] népravy az po optimalne vyuZitie zostavajucich schopnosti, aky ponuka
napriklad kognitivno-remedia¢né terapia (Cognitive Remediation Therapy, CRT). Program
CRT bol schopny zlepsit’ rozdelent pozornost, pohotovost, pracovni pamit a epizodicku
pamdt. Okrem kognitivneho zlepSenia CRT zlepSuje aj iné nekognitivne domény, najmi
psychologické aspekty (pohoda, sebaticta) a tuzbu (Rupp et al., 2012). Nedavno realizovana
Stidia zahfiiala 527 dospelych pacientov so syndromom zéavislosti od navykovych latok
(vratane alkoholu), ktorym bolo poskytnutych 12 hodin CRT pocas skupinovych sedeni. U
pacientov doSlo k zlepSeniu exekutivnych funkcii a zvySeniu kompliancie k abstinencii oproti

kontrolnej vzorke (Nardo et al., 2024).

V stadii, ktort realizoval Khemiri a kol. (2019) sa skiimal t¢inok pocitac¢ového tréningu
pracovnej pamite na posilnenie kapacity pracovnej paméte. V nich bol tréning realizovany
pomocou softvéru COGMED®, ktory pozostava z 12 roznych verbalnych a vizualno-
priestorovych cviceni pracovnej pamiti. Pouzity softvér sa prisposobil vykonnosti jednotlivcov
a postupne zvySoval narocnost’ tloh. Tréning viedol k $tatisticky vyznamne vac¢Siemu zlepSeniu
verbalnej pracovne] pamite, ale nie inych kognitivnych funkcii u 25 pacientov s abtizom
alkoholu. U tychto pacientov zaroven doslo k spontdnnemu zniZeniu mnozstva prijimaného

alkoholu (Khemiri et al., 2019).
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Bol hodnoteny uc¢inok pocitacového tréningového néstroja (Posit Science software®) na
zlepSenie verbalneho ucenia a pamaiti. Nastroj je navrhnuty tak, aby zlepSil niekol'ko
kognitivnych funkcii vratane pozornosti, pamédti a zmyslového spracovania vizualnych a
sluchovych uloh, ktoré postupuju od zakladnych k zlozitejSim a naro¢nej$Sim hram. Vzorku
tvorilo 31 pacientov s poruchou uzivania alkoholu, ktori abstinovali menej ako 30 dni a boli
lieCeni ambulantne. Pacienti (n = 15), ktori cvi€ili s programom 5 hodin tyzdenne pocas 13
tyzdnov, vykazovali Statisticky vyznamny narast schopnosti verbalneho ucenia a verbalnej
pamiti po 3 mesiacoch sledovania v porovnani s kontrolnou vzorkou. Narast kognitivnych

schopnosti zostal Statisticky vyznamny aj po 6 mesiacoch (Bell et al., 2016).
10.3. Neuromodulaéné stratégie

Stimulécia Tlavého dorzolaterdlneho prefrontalneho kortexu (DLPFC) pomocou
transkranialnej stimulacie jednosmernym pridom (tDCS) alebo transkranidlnej magnetickej
stimulacie (TMS) u pacientov vedie k zlepSeniu inhibi¢nej kontroly, nizSiemu vyskytu

rizikového sprévania, posilnenim exekutivnych funkcii a zlepSenim paméte (Naish et al., 2018).
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11.ZAVER

Pacienti so zavislostou od alkoholu maju vysoky vyskyt kognitivnej dysfunkcie.
Tomuto kognitivnemu deficitu sa ¢astokrat v klinickej praxi nevenuje pozornost. Kognitivne
problémy vSak maji dopad na kazdodenné fungovanie pacientov a mdézu byt pre liecbu

zavislosti vel'mi dolezité.

Pacienti s kognitivnym poskodenim si ho zvyc€ajne nie st vedomi, preto by bolo vhodné
zaviest do klinickej praxe metodiku rychleho screeningu kognitivnych funkcii pacienta a
zaviest’ postupy, ktoré je mozné aplikovat v pripade, Ze pacienti danym kognitivnym

poskodenim trpia.
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Z0OZNAM SKRATIEK

18FDG-PET- Pozitonova emisna tomografia s 18-fluér-deoxy-glukézou
ACE-R- Addenbrooksky kognitivni test

AIND- Alkoholom spdsobena neurokognitivna porucha
ARD- Alkoholom indukovand demencia

ASA- Kyselina acetylsalicylova

ATP- Adenozintrifosfat

AUD- Porucha uzivania alkoholu

BBB- Krvno-mozgova bariéra

BDNF- Neutroficky faktor odvodeny od mozgu
BEARNI- Brief Evaluation of Alcohol-Related Neuropsychological Impairments
CPM- centralna pontinna myelynolyza

CRT- Kognitivna napravna terapia

DST- Test kodovania symbolov

DTI- Difuzne tenzorové zobrazenie

FA- Frakény anizotropny faktor

FCC- Fronto-cerebellarnych okruhy

GABA- kyselina y-aminomaslova

HE- Hepatalna encefalopatia

IFC- Inferiérna frontalna kora

LTT- Test sledovania krivky

miRNA155- MikroRNA155

MMSE- Mini Mental State Examination

MOCA- Nasreddinov test

80



MRI- Magneticka rezonancia

PC- Papezovych okruhoch

PHESS- Psychometrické skore hepatalnej encefalopatie
rACC - Rostralna predné cingularna kora

RBA- Biologické starnutie mozgu

SDT- Test sériového bodkovania

TMT-A- Test cesty A

TMT-B- Test cesty B

ToM- Teoria mysle

WE- Wernickeho encefalopatia

WKS- Wernicke Korsakoff syndrom
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