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Ravirefraktaarne alkoholvoorutus:
haigusjuhu kirjeldus ja kirjanduse

ulevaade

Laura Jakobson?
Juhendaja: Viljar Veede? 3

Alkoholi kuritarvitamine on Eestis iiks suuremaid haigus- ja majanduskoormust
pohjustavaid terviseriske. Alkoholi vodrutusseisund on mitmesuguse raskusastmega
stimptomite kogum, mis tekib alkoholi absoluutsel voi suhtelisel drajatmisel juhul,
kui ainet on tarvitatud regulaarselt ja tavaliselt kaua ja/v0i suurtes annustes. Artiklis
on kirjeldatud ravile allumatu vodrutusseisundi haigusjuhtu, mille kisitlusel esines
esialgu diagnostilisi probleeme. On antud ka Kirjanduse iilevaade alkoholvoorutuse

tekkemehhanismidest ja seisundi ravist.

36aastane meesterahvas podérdus parast
pikaaegset alkoholitarvitamist Kordamedi
Meditsiinikeskusesse voorutusravile. Ta
muutus seal rahutuks, ei allunud sénalisele
rahustamisele, tal tekkisid hallutsinat-
sioonid ning kohalik personal ei tulnud
patsiendi kdsitlemisega toime ning mees-
terahvas suunati erakorralise meditsiini
osakonda (EMO).

EMOs uuriti patsiendi somaatilist tervist
ning kehaliselt tervena saadeti ta edasiseks
raviks Pohja-Eesti Regionaalhaigla psiih-
hiaatriakliinikusse. Psiihhiaatriakliiniku
valvetoas ei saadud patsiendiga sOnalist
kontakti, ta teadvusseisund oli hdgune, ta oli
desorienteeritud ajas, kohas ja situatsioonis
ning esinesid ndgemis- ja kuulmishallutsi-
natsioonid. Lisaks olid patsiendil kehalised
vodrutusndhud, nagu tahhiikardia, higista-
mine ja kédte treemor.

Alustati vdorutusravi diasepaamiga:
esimese 24 tunni jooksul 120 mg (10 mg iga
2 tunni tagant suu kaudu). Jargneva 60pdeva
jooksul patsiendi seisund halvenes, ta kditu-
mine oli agiteeritud ja juhitamatu, mistottu
vajas ta mehaanilist ohjeldamist. Jarg-
neva 24 tunni jooksul sai patsient 190 mg
diasepaami (10 mg iga tunni tagant suu
kaudu, 6htu jooksul tésteti annus 10 mg
pealt 20 mg-ni suu kaudu ja manustati
veenisisesi aeglase infusioonina) ja jarg-
neva 24 tunni jooksul veel 90 mg (10 mg
iga tunni tagant suu kaudu ja veenisisesi
aeglase infusioonina).

Analiitisides tekkis tagasihoidlik C-reak-
tiivse valgu (CRV) taseme tous (maksimum-
vadrtusega 44 mg/1 kolmandal ravipdeval),
hiipokaleemia, kaasnes anuuria. Samuti ei
olnud patsient veel kordagi maganud, esines
tugev treemor tle keha, ta oli tahhiikardi-
line, higistas profuusselt ning hallutsineeris.
Patsient suunati edasiseks ravikdsitluseks
ja somaatilise seisundi uurimiseks taas
EMOsse.

EMOs manustati patsiendile veel kokku
40 mg diasepaami, 2 mg lorasepaami, 1 mg
midasolaami veenisisesi (koiki boolusan-
nustena; diasepaam 5 mg kaupa). Patsiendi
seisund muutus aina agiteeritumaks, ta
rabeles voodis, vehkis kitega ja sdimles.
Umbes 6 tunni moddumisel EMOsse
saabumisest alustati deksmedetomidiini
(4 pg/ml) infusiooniga 10 ml/t. Jargneva
pooleteise tunni jooksul tdsteti kiirus
18 ml/t peale, millega saabus sedatsioon.
Seejarel paigaldati patsiendile piisikateeter,
millest tuli 1500 ml uriini. Sellest voeti
analiilis ja leiti uriinist nii leukotsiitite,
erlitrotsiitite kui ka valgusisalduse suurene-
mist. Samuti tehti kopsu rontgenuuring ja
kompuutertomograafiline uuring peaajust,
mis olid olulise patoloogiata.

CRV sisalduse suurenemise pohjuseks
oli seega kuseteedenakkus. Alustati empii-
riliselt antibiootikumravi amoksitsilliini ja
klavulaanhappega. 3 tundi parast perfuuso-
riga deksmedetomidiinravi alustamist
hakati annust vihendama. 4 tunni pérast
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oli patsient drkvel, rahulik, stidamesa-
gedus normaliseerus, higistamine vidhenes,
patsient ei hallutsineerinud enam. Isik vastas
kiisimustele, ent jatkuvalt desorienteerituna
saadeti tagasi psiihhiaatriakliinikusse,
kus jatkus ravi diasepaamiga 10 mg kolm
korda pdevas suu kaudu. CRV sisaldus veres
vahenes pdev parast antibiootikumravi
alustamist poole vorra.

Seitse pdeva parast esmast psiihhiaatria-
kliinikusse suunamist sai patsient kodusele
ravile, kaasa anti skeem diasepaami annuse
mabhatiitrimiseks. Koju lubamisel oli patsient
selge teadvusega, adekvaatselt kontaktne
ja orienteeritud, voorutusseisundi simp-
tomid olid tdielikult mo6dunud. Patsiendil
soovitati podrduda elukohas programmi
y,Kainem ja tervem Eesti”.

ARUTELU

Alkoholi voorutusseisund

Alkoholi liigtarvitamisega otseselt seotud
haigustesse sureb igal aastal Eestis 600-800
inimest ning umbes kolmandiku surmadest
pdhjustab maksa alkoholtébi, jirgnevad
alkoholimiirgistus ning alkoholist tingitud
pstthika- ja kditumishdired. Kaudselt alko-
holiga seotud haigustesse sureb igal aastal
9000 kuni 10 000 inimest (1). Surmade arv
on kasvanud viimase kahe aastaga 12%, sh
meestel 9% ja naistel 26% (2).

Aastal 2019 podrdus eri- ja perearsti
poole alkoholi tottu 8801 inimest (2018.
aastal 8580), kellest ligi 40% olid seotud
alkoholi intoksikatsiooniga, alkoholi vooru-
tusseisundiga, alkoholi vddrutusseisundiga
koos deliiriumiga, alkoholist tingitud pstih-
hootilise hdirega, alkoholist tingitud amnes-
tilise siindroomiga, alkoholist tingitud
residuaalse voi hilise psiitthikahdirega,
alkoholist tingitud muude pstiihika- voi
kditumishiiretega. Alkoholi kuritarvita-
mine ja séltuvus moodustasid kuni 25%
poordumise pohjustest (2).

Alkoholiga seotud haiguste ravikulud
(tasuliste visiitideta) kasvasid 2019. aastal
20% ja moodustasid kokku 5,55 miljonit
eurot (2018. aastal 4,61 miljonit eurot) (2).
Seega on alkoholi kuritarvitamine Eesti tiks
suuremaid haigus- ja majanduskoormust
pdhjustavaid terviseriske (1).

Alkoholi védrutusseisund on mitmesu-
guse raskusastmega siimptomite kogum,
mis tekib alkoholi absoluutsel voi suhtelisel
drajatmisel juhul, kui ainet on tarvitatud

regulaarselt ja tavaliselt kaua ja/vdi suurtes
annustes. Kui véérutusnidhud tiisistuvad
deliiriumiga, on delirium tremens (DT) liihi-
ajaline, kuid moénikord eluohtlik toksiline
segasusseisund koos somaatiliste hdiretega.
Voorutusseisund voib olla tiisistunud epilep-
tiliste hoogudega (3).

Voéorutusnihud tekivad, kuna alkohol
on kesknarvisiisteemi (KNS) depressant.
Alkohol véimendab samal ajal pidurdavat
slisteemi, moduleerides gamma-aminovdi-
happe (GABA) aktiivsust, mis on aju peamine
pidurdav aminohape ehk pidurdusme-
diaator. GABA-retseptorkompleksis on spet-
siifilised seondumiskohad etanoolile ning
krooniline alkoholi kasutamine kutsub esile
tundlikkuse alanemise GABA-le, mistottu
on vaja rohkema inhibiitori seondumine,
et hoida piisivat pidurdatuse seisundit.
Sellest tuleneb ka nahtus, et piisival alko-
holitarvitamisel tolerantsus etanooli suhtes
suureneb, tanu millele piisib isik drkvel ka
sellise etanoolikontsentratsiooni juures,
mis normaaljuhul pohjustaks letargiat voi
koomat. Seega vahendab etanooli tarbimise
lopetamine vdi annuse vihendamine ka
pidurdusseisundit (4).

Teine mediaator, mida etanool mdjutab,
on glutamaat, mis on peamine ergutav
aminohape ehk erutusmediaator. Kui
glutamaat seondub N-metiiil-D-aspartaadi
(NMDA) retseptorile, toimub kaltsiumi
sisenemine rakku ja neuronaalne erutatus
viib glitsiini retseptori seondumiseni
NMDA-kompleksi. Etanool seevastu inhi-
beerib glutamaadi esile kutsutud erutust,
vbimendades seega omakorda KNSi pidur-
dust. Organism kohaneb olukorraga nii, et
suurendab glutamaatretseptorite hulka, et
hoida normaalset drkveloleku seisundit.
Etanooli joomise 16petamine voi annuse
viahendamine viib seega erutussiisteemi
reguleerimata liigsele aktivatsioonile (4).

On leitud ka seoseid dopamiiniga, mis
osaleb nii alkoholiséltuvuse kui ka vooru-
tusndhtude tekkes. Dopamiini taseme tous
voorutuse ajal pohjustab téendoliselt samuti
hiiperaktiivsust (4).

Kerged véorutusndhud - insomnia,
treemor, drevus, gastrointestinaalse hiire
ndhud, peavalu, higistamine, stidamepeks-
lemine - tekivad seega KNSi hiiperaktiivsu-
sest. Simptomid tekivad tavaliselt 6 tunni
moodumisel viimasest alkoholiannusest,
seejuures ei pea alkoholi kontsentratsioon
veres voorutuse tekkeks vihenema. Kui
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voorutusnidhud ei slivene, siis mooduvad
siimptomid tavaliselt 24-48 tunni jooksul
@.

Kui véorutus tilisistub epileptiliste
hoogudega, on enamasti tegemist genera-
liseerunud toonilis-klooniliste hoogudega
12-48 tundi padrast viimast alkohoolset
jooki. Hood esinevad eelistatult pika alko-
holitarbimise anamneesiga patsientidel,
alates titipiliselt 40.-50. eluaastates. Alko-
holi voorutuskrambid erinevad etiopatoge-
neetiliselt tiitipilisest epileptilisest aktiiv-
susest, kuna selle puhul ei ole hdirunud
neuronaalne talitlus ajukoores, vaid epilep-
tiformne aktiivsus on vahendatud labi
ajutlive (ajutiives hdirub GABA-ergiliste
delta alatihikute pidurdav toime). See on
ka pdéhjus, miks elektroentsefalograafial
leitakse alkoholi vodrutuskrampide jarel
epileptilist aktiivsust harva (5).

DT tekib umbes 5%-1 alkoholivodrutusega
patsientidest. Selle kliinilised ilmingud
on hallutsinatsioonid, desorienteeritus,
tahhtiikardia, hiipertensioon, hiipertermia,
agiteeritus, diaforees. DT korral vdivad
tousta kardiaalse hiire markerite tase,
hapnikutarbimine ja hapnikutransport.
Arteriaalne pH touseb hiiperventilatsioonist,
mis voib olla tagasilédgiefektina seotud
alkoholi hingamist pidurdava toimega.
Hiiperventilatsioon ja sellest tingitud
respiratoorne alkaloos vihendavad aju
verevarustust, mis voimendab teadvussei-
sundi hdgunemist. Raske alkoholvddrutus
on tavaliselt seotud ka vedelike ja elektro-
lutitide tasakaalu hdirega (hiipovoleemia
pohjustab higistamist, hiipertermiat, oksen-
damist, tahhiipnoed), eelkdige hiipokaleemia
ja hipomagneseemiaga, mis omakorda
pdhjustavad hédireid stidame elektrilises
juhtivuses (4).

Varase diagnoosimise ja adekvaatse ravi
korral on suremus DTsse vihem kui 5%.
20. sajandi alguses oli suremus veel 37%.
Surm on tavaliselt pdhjustatud artitmiast,
tlsistustest (pneumoonia) voi péhjustava
probleemi mittetuvastamisest (s.t jatkub
liigse alkoholi tarvitamine, mis pohjustab
pankreatiiti, hepatiiti, KNSi kahjustust
voi vigastust). DT puhul tuleks vilistada
alternatiivsed diagnoosid (4).

Alkoholvéorutuse tildises kidsitluses
on oluline simptomite kontroll ja toetav
ravi ning psiithhomotoorse agitatsiooni
ravi bensodiasepiinidega (BDZ) - koige
sagedamini kasutatakse diasepaami, lorase-
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paami ja kloordiasepoksiidi. Kui patsiendil
on kaasuvana dge alkohoolne hepatiit voi
maksatsirroos, siis eelistada lorasepaami voi
oksasepaami. DT voi epileptiliste hoogude
korral peaks ravimit manustama veenisi-
sesi (4).

BDZisid saab manustada nii suu kaudu,
lihasesisesi, veenisisesi, sublingvaalselt,
intranasaalselt kui ka rektaalselt, kuid veeni-
sisese boolusena manustamine tagab KNSi
BDZ-retseptorite kiire kiillastumise ning
sellega raviefekti. Suu kaudu manustatuna
imenduvad koik BDZid histi, kuid lihasesi-
sesi on diasepaami imendumine aeglane ja
koikuv, samas kui lorasepaami imendumine
on kiire ja tdielik. Erinevus tuleneb ravimi
lipofiilsetest omadustest - vdga lipofiilne
diasepaam kuhjub kiirelt lipiidirikastesse
aladesse, nagu aju- ja rasvkude, lorasepaam
on vahem lipofiilne ja imendub paremini
lihaskoest. BDZi kiire veenisisese manus-
tamise ohuks on anterograadne amneesia
ja hingamise hdirumine (6).

Ravimrefraktaarne alkoholvoorutus
Ravimrefraktaarse alkoholvoorutuse (kasu-
tusel ka ravirefraktaarne DT, raviresistentne
alkoholvoorutus, BDZ-resistentne alkohol-
voorutus) moiste ei ole tapselt defineeritud,
kuid kirjanduses on selle all eelkdige kirjel-
datud olukorda, kui viljendunud alkohol-
voorutuse/deliiriumi siimptomaatika ei ole
adekvaatselt kontrollitud rohkem kui 50 mg
diasepaami voi 10 mg lorasepaamiga esimese
ravitunni jooksul voi 200 mg diasepaami voi
40 mg lorasepaamiga lihasesisesi esimese
3-4 tunni jooksul (4).

Nagu eespool mainitud, on BDZid alko-
holi vdorutussiindroomi korral esmavaliku
ravimid. Need on selektiivsed GABA -
retseptorkompleksi kuuluvate BDZ-retsepto-
rite agonistid. BDZid seostuvad spetsiifilise
regulatoorse osaga GABA -retseptoril, mida
nimetatakse BDZi sidumiskohaks, suuren-
dades allosteeriliselt GABA ,-retseptori afiin-
sust GABA suhtes koos GABA stimuleeritud
kloori juhtivuse sageduse suurendamisega.
Nii hélbustavad bensodiasepiinid GABA
aktiveeritud kloorikanalite avanemist.
Kloori juhtivuse suurenemine pohjustab
narvirakkude hiiperpolarisatsiooni, mis
viib stinaptilise tilekande pidurdumisele
KNSis ning neuronaalse depolarisatsiooni
inhibeerimisele erutusmediaatorite poolt,
seega voimendub GABA signaali pidurdav
toime (7). Samal ajal aga on BDZi ravitoime
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otsene soltuvus GABAst ka nende tdhusust

piirav omadus, kuna need saavad toimida

vaid siis, kui KNSis ringleva GABA hulk on

piisavalt suur (8).

Ravirefraktaarsuse tekke tipne neuro-
keemiline pdhjus on veel ebaselge, kuid
voimalik tekkepohjus on vdike endogeenne
GABA-kontsentratsioon v6i omandatud
ehituslikud muutused GABA-retseptoris,
mis vihendavad retseptori tundlikkust
BDZide suhtes. Olulist rolli véivad mingida
geneetilised tegurid. Voimalik on ka see,
et BDZide pidurdust voimendav toime on
ebapiisav, et tiletada erutavate virgatsainete
rohkust (4, 9). Seetdttu jduavad BDZ-ravile
mittealluvad patsiendid tdendoliselt mingil
hetkel seisundini, millest alates edasine ravi
BDZidega muutub oluliselt vihem tdhusaks.

Ulal kirjeldatud patsiendil esines ka
urotrakti infektsioon. Ageda faasi valgu
CRV sisalduse suurenemine voib pdhjustada
ndrvislisteemi pdletikureaktsiooni, mis
héirib hematoentsefaalbarjdari t66d ning
suurendab ajus tslitokiinide ja mikrogliia
aktiivsust, mis voib olla neurotoksiline ja
pdhjustada segasusseisundit. On avaldatud
artikleid infektsiooni ja deliiriumi seoste
kohta krooniliste somaatiliste haigustega
ja samuti kirurgilise protseduuri labinud
vanemaealistel patsientidel. Uuringutes
on kirjeldatud deliiriumi suuremat esine-
missagedust neil, kellel esineb CRV taseme
tous (10). Seejuures puudub piisav info, kas
nakkushaiguse esinemine vdib mojutada
alkoholi voorutussiindroomi kulgu. Ei saa
vilistada, et CRV sisalduse suurenemine ei
ole seotud ravirefraktaarse seisundiga, kuid
kirjanduses selle kohta piisavaid andmeid
ei ole.

Ravirefraktaarse alkoholvdorutussiind-
roomi raviks on pakutud erinevaid voima-
lusi. Jargnevatest ravimitest on enim
uuritud fenobarbitaali ja propofooli koos
BDZidega, lilejadnud tihenditega uuringuid
on vihem (4).

1. Barbituraadid (nt fenobarbitaal) seon-
duvad mélemad GABA ,-retseptori kloo-
rikanali kompleksi seondumiskohtadega
janeed paiknevad BDZi seondumiskohast
eraldi. Viikestes annustes pikendavad
need allosteeriliselt GABA indutseeritud
kloorikanalite avanemist ja tugevdavad
GABA nérvililekande pidurdavat toimet.
Suuremates annustes avaldavad need
ravimid GABA-mimeetilist toimet (avavad
kloorikanalid GABAst s6ltumata) (4, 7).

Ravimrefraktaarse DT korral soovita-
takse fenobarbitaali annuseks 130-160 mg
veenisisesi iga 15-20 minuti jarel, kuni
saavutatakse kontroll simptomite {ile.
Barbituraatide kasutamise puhul on risk
ulesedatsiooniks, eriti eakatel voi sellistel
patsientidel, kellel on anamneesis maksa-
voi kopsuhaigus, kuid sealjuures voib
see oht alkoholi véérutussiindroomi
puhul olla iilehinnatud (4, 8). Kuigi
tdenduspodhist infot barbituraatide ja
BDZide kooskasutamise kohta on ravi-
refraktaarse alkoholvoorutuse puhul
suhteliselt vihe, voib olla tegemist tipris
tdhusa meetodiga, kuna need kaks ravi-
mirithma toimivad neid kombineerides
stinergistlikult. Seni avaldatud artiklites
on kirjeldatud sellise raviviisi korral
vdiksemat vajadust mehaanilise venti-
latsiooni jarele ning lithemat intensiiv-
raviosakonnas ja haiglaravil viibimise
pikkust vorreldes BDZi monoteraapiaga
(8). Veel iks pohjus, miks barbituraatide
kasutamine monoteraapiana ei ole enam
eelistatud ravimeetod, on spetsiifilise
antidoodi puudumine (11).

. Propofool on toimemehhanismilt sarnane

barbituraatidega, avades kloorikanalid
GABAst soltumata ja antagoniseerides
ilesreguleeritud erutusmediaatoreid
(4). Patsientidele, kelle simptomaatika ei
allu ravile BDZide ega antipsiithhootiku-
midega, voib kaaluda intensiivravi tingi-
mustes propofooli infusiooni (0,3-1,25
mg/kg tunnis). Propofooli eeliseks on
selle hasti kontrollitav farmakokinee-
tika. Riskid propofooli infusioonil on
voimalik bradiikardia teke, hiipoten-
sioon, metaboolne atsidoos, dge pank-
reatiit ja kdrvalekalded vere lipiidide
profiilis. Samas on leitud, et propofool
ei ravi voorutussiindroomi otseselt, kuna
paljudel patsientidel, kellel 16petatakse
propofooli infusioon, ilmnevad peagi
eelnevalt katkestatud voorutussiimp-
tomid (11).

. Tsentraalse toimega a,-agonistid

(klonidiin, deksmedetomidiin) stimu-
leerivad presiinaptiliselt paiknevaid
a,-adrenoretseptoreid, seetéttu viheneb
adentiliitili tstiklaasi aktiivsus, mille tule-
musena pidurdub noradrenaliini siintees
ja vabanemine ning takistub seega adren-
ergiliste impulsside tilekanne. Lddgas-
tuvad stimpaatilise innervatsiooniga
silelihaselundid, eelkdige veresoonte ja
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seedekulgla toonus. Vaheneb siimpatiko-
toonus ja sidame 166gisagedus, samuti
perifeerse veresoonkonna vastupanu
ja venoosne naas siidamesse. Samuti
avaldub kdrgemat nérvitegevust parssiv
toime, voimendub tildanesteetikumide
toime, alaneb kehatemperatuur (4, 7).

Tsentraalse toimega a,-agonistide
tohusust ei ole piisavalt kliiniliselt
uuritud, kuid need on sellele vaatamata
klinitsistide hulgas kasutust leidnud (4).
Labivalt on leitud, et deksmedetomidiin
(0,2-1,4 pg/kg tunnis) vdhendab BDZide
vajadust (nt on ndidatud, et lorasepaami
oli vaja 2-10 korda vdhem, kui kasutati
deksmedetomidiini) (8). Kui kasutada
BDZi ainsa ravimina, suureneb tllese-
datsiooni ja respiratoorse distressi oht
ja seega intubeerimise vajadus. Deksme-
detomidiin ei toimi GABA-retseptoritele,
mistottu sedatiivne ja anksioliilitiline
toime ilmnevad hingamist hdirimata
(eelis propofooli ees). Sealjuures voib
deksmedetomidiin tekitada korvaltoi-
mena hiipotensiooni ja bradiikardiat,
mistdttu on selle kasutamisel vaja
patsienti jdlgida intensiivravivoimeku-
sega iiksuses. Deksmedetomidiini ei
tohiks kasutada monoteraapiana, kuna
sel ei ole antiepileptilist toimet. Mdnedes
uuringutes on ravi deksmedetomidiiniga
vahendanud {ildist haiglaravi kestust,
kuid tulemuste vastukdivuse tottu
oleksid vajalikud edasised uuringud (12).

Deksmedetomidiinil on lithem pool-
vadrtusaeg (2-3 tundi) kui klonidiinil
(12-16 tundi), mis teeb sellest ohutuma
jalihtsamini tiitritava veenisisese piisi-
infusiooni ravimi. Prekliinilistes uurin-
gutes on leitud, et deksmedetomidiin
leevendab etanooli voorutussiimptomeid
rottidel ja sel on neuroprotektiivne toime
(13). Kliiniliselt oluliste tulemusnéitajate,
nditeks haiglaravi pikkuse ja mehaanilise
ventilatsiooni vajaduse tulemused on
olnud vastukéaivad (12).

. Antipsiihhootikume on kasutatud

eelkdige nende dopamiini blokeeriva
toime tottu, kuna dopamiini tilekande
hiiperaktiivsusega vdib kaasneda delii-
rium (7, 8). Kontrollimatu agiteerituse
voi delirioosse seisundi korral voib lisaks
BDZile manustada antipsiihhootikume,
kuid tldiselt ei ole nende kasutamine
alkoholi voorutusseisundi ravis soovi-
tatav (4, 8). Kdige rohkem on kasutatud
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haloperidooli suu kaudu (5-10 mg péevas)
(14). Ravirefraktaarse voorutusseisundi
korral voib haloperidooli manustada ka
lihasesisesi (0,5-5 mg) iga 30-60 minuti
jarel voi 2-20 mg/t ning jatkata samal
ajal diasepaamiga 10-20 mg iga 1-2 tunni
jarel 4, 8).

Haloperidooli kasutamist on seal-
juures seostatud mitmete kdrvaltoimete
(oht epileptiliste hoogude ja ariitmia
tekkeks, trahheobronhiit, pneumoonia)
riski suurenemisega, samuti on ndidatud
uldist suuremat suremust (4, 8). Uuemad
antipsiithhootikumid, nagu risperidoon
(1-5 mg péevas) vdi olansapiin (5-10 mg
pédevas), on ohutuma koérvaltoimete
profiiliga kui haloperidool, mistdttu
on tdnapdeval soovitatav eelistada neid
ravimeid (12).

. Etanooli ei ole soovituslik DT korral

kasutada, kuna selle farmakokineetika on
ettearvamatu ning etanooli seostatakse
mitmete metaboolsete kdorvaltoimetega
ja mitmeid elundeid kahjustada vdéiva
toimega (8).

. Antikonvulsandid ei mdngi DT pdhjus-

tatud epileptiliste hoogude ravis olulist
rolli, kuna enamik DTst tingitud epilep-
siahooge on iseparanevad ega vaja ravi
antikonvulsantidega. See on seotud
eespool mainitud ajutiive vahendatud
epileptiformse aktiivsusega, mis erineb
tlitipilisest epileptilisest aktiivsusest
(4, 5). Status epilepticus’e korral voib
lihiajaliselt kasutada fenobarbitaali voi
propofooli koos BDZidega. Gabapentiini,
karbamasepiini ja valproehappe kasuta-
misel ravis voib olla kerge alkoholvoo-
rutuse korral abi, kuid piisavad tdoendid
DT vdi raske voorutuse tohususe kohta
puuduvad (4).

B-blokaatorid voivad vihendada stimp-
tomeid, kuid ei enneta epileptiliste
hoogude ega DT teket, seega ei ole
need ndidustatud ravimrefraktaarse DT
korral. Siiski tuleb poorata tidhelepanu
kardiovaskulaarse haigusega patsienti-
dele, kelle somaatiline ravi peab jatkuma
ka sedatsiooni ja vedelikteraapia korral,
kuna pisiv tahhtikardia ja hiipertensioon
on oluline kardiovaskulaarset riski
pdhjustav seisund, eriti vanemaealiste
patsientide hulgas (4).

. Baklofeen on selektiivne GABA -retsep-

tori agonist, mis leevendab mooduvat
spastilisust (4). Ravirefraktaarse DT
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ravis ei ole seda soovitatud kasutada,
kiill aga on baklofeen ndidanud efek-
tiivsust gamma-hiidroksiibutiiraadi ja
selle prekursori gamma-butiirolaktooni
voorutusdeliiriumi korral (15).

KOKKUVOTE

Alkoholi kuritarvitamine on Eestis iiks
suuremaid haigus- ja majanduskoormust
pohjustavaid terviseriske. Alkoholi v6oru-
tusseisund on eri raskusastmega stimpto-
mite kogum, mis tekib alkoholi absoluutsel
voi suhtelisel drajatmisel juhul, kui ainet
on tarvitatud regulaarselt ja tavaliselt
kaua ja/voi suurtes annustes. Voorutus-
ndhud on tingitud KNSi hiiperaktiivsusest
(peamiselt GABA ja glutamaadi tasakaalu
hédirumisest). Kui DT stimptomaatikat
ei ole suudetud leevendada rohkem kui
50 mg diasepaami vdi 10 mg lorasepaamiga
esimese ravitunni jooksul ega veenisisesi
manustatud 200 mg diasepaami voi 40 mg
lorasepaamiga esimese 3-4 tunni jooksul,
voib seda nimetada ravirefraktaarseks
alkoholvdorutuseks. Ravijuhendid ndevad
voorutuse ravis ette kehalise iildseisundi
toetamist ja psithhomotoorse agiteerituse
ravi bensodiasepiinidega. Ravirefraktaarse
deliiriumi korral on uuritud ja kasutatud
erinevaid farmakone, millest on ravitoime
eelkoige fenobarbitaalil, propofoolil ja
deksmedetomidiinil.
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SUMMARY

Treatment refractory alcohol
withdrawal: case report and
literature overview

Laura Jakobson?
Supervisor: Viljar Veede?

Alcohol abuse is one of the leading health
risks in Estonia that burdens healthcare
and economy. The alcohol withdrawal
syndrome presents as a set of symptoms
with varying severity that occur after a total
or partial reduction in alcohol consumption

following a period of regular or excessive
use. The cause of withdrawal symptoms is
hyperactivity of the central nervous system
(mainly GABA and glutamate imbalances).
Unless delirium tremens (DT) symptoms
are adequately controlled with more than
50 mg of diazepam or 10 mg of lorazepam
within the first hour of treatment, or intra-
venous infusion of 200 mg of diazepam or
40 mg of lorazepam within the first 3-4
hours of treatment, treatment refractory
alcohol withdrawal may develop. Treatment
guidelines on alcohol withdrawal include
supportive care and psychomotor agita-
tion management with benzodiazepines.
Various drugs have been investigated for
treating refractory DT, the most effective
being phenobarbital, propofol and dexme-
detomidine.
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