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A B S T R A C T

Introduction: Delirium tremens (DT) is a life-threatening complication that
occurs in 5–33% of patients treated for alcohol withdrawal syndrome. The aim of
the present study was to analyse the risk factors for delirium tremens among
patients treated for alcohol dependence.
Methods: Medical data of 1027 patients hospitalised in Alcohol Detoxification
and Rehabilitation Units of Nowowiejski Hospital in Warsaw were analysed.
The relationships between variables that are thought to be related to the
prevalence of delirium tremens in this population were evaluated. The relevant
psycho-social and demographic data as well as information on alcohol use and
treatment history were included.
Results: 262 patients (25.5%) confirmed delirium tremens in the past. Among the
variables included in the logistic regression model, previous episodes of
consciousness loss, suicide attempts and episodes of alcohol withdrawal
syndrome, as well as harmful use of other psychoactive substances, proved to
be significant risk factors for delirium tremens.
Discussion: The higher prevalence of DT among patients with previous suicide
attempts confirms the relationship between the severity of alcohol dependence
and suicide attempts and DT. Additionally, higher risk of DT in patients with
previous episodes of consciousness loss can be explained by an increased number
of head injuries in individuals with severe addiction. Presumably, the higher
prevalence of DT among patients with previous episodes of alcohol withdrawal
syndrome and other substance abuse can be attributed to the kindling model.
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Wprowadzenie

U większości osób uzależnionych od alkoholu
obserwujemy występowanie w wyniku odstawienia

alkoholowego zespołu abstynencyjnego (AZA).
Objawy te wynikają w głównej mierze z patologicz-
nego wzrostu aktywności ośrodkowego układu ner-
wowego po zakończeniu lub ograniczeniu spożywania

Conclusions: Previous episodes of alcohol withdrawal syndrome are the risk
factors of delirium tremens attributable to the severity of alcohol dependence. In
our opinion, the other risk factors, such as loss of consciousness, suicide attempts
in the past and harmful use of other psychoactive substances, are nonspecific to
alcohol dependence.

© 2016 Institute of Psychiatry and Neurology. Production and hosting by
Elsevier Sp. z o.o. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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S T R E S Z C Z E N I E

Wprowadzenie: Majaczenie alkoholowe (Delirium Tremens; DT) jest zagraża-
jącym życiu powikłaniem występującym u 5–33% pacjentów leczonych z powodu
alkoholowego zespołu abstynencyjnego. Celem przedstawionej pracy była
analiza czynników ryzyka wystąpienia majaczenia alkoholowego w grupie osób
leczonych z powodu uzależnienia od alkoholu.
Metoda: Analizą objęto dokumentację medyczną 1027 pacjentów hospitalizo-
wanych w Oddziale Detoksykacyjnym oraz Odwykowym Szpitala Nowo-
wiejskiego. Badano zależności między zmiennymi, które mogłyby mieć związek
z występowaniem majaczenia alkoholowego w badanej populacji. Uwzględniono
dane socjodemograficzne, informacje dotyczące historii używania alkoholu oraz
przebiegu leczenia.
Wyniki: Majaczenie alkoholowe w przeszłości potwierdziło 262 pacjentów
(25,5%). Spośród uwzględnionych w modelu regresji logistycznej zmiennych
epizody utraty świadomości, próby samobójcze i alkoholowe zespoły absty-
nencyjne oraz używanie innych niż alkohol substancji psychoaktywnych okazały
się istotnymi niezależnymi czynnikami ryzyka wystąpienia majaczenia alkoho-
lowego w przeszłości.
Omówienie: Większa częstość DT u pacjentów z próbami samobójczymi
sugeruje związek między ciężkością przebiegu uzależnienia a występowaniem
prób samobójczych i DT.

Dodatkowo większe ryzyko DT u pacjentów z wcześniejszymi epizodami
utraty przytomności można tłumaczyć większą liczbą uszkodzeń głowy u osób
z cięższym przebiegiem uzależnienia. Związek pomiędzy przebytymi alkoholo-
wymi zespołami abstynencyjnymi i używaniem innych niż alkohol substancji
psychoaktywnych a częstszym występowaniem DT może tłumaczyć zjawisko
kindlingu (rozniecania).
Wnioski: Czynnikami ryzyka wystąpienia majaczenia alkoholowego, związa-
nymi z przebiegiem uzależnienia od alkoholu, są przede wszystkim alkoholowe
zespoły abstynencyjne. Pozostałe to, jak sądzimy, czynniki niespecyficzne, takie
jak epizody utraty świadomości, podejmowanie prób samobójczych oraz
używanie innych niż alkohol substancji psychoaktywnych.

© 2016 Institute of Psychiatry and Neurology. Production and hosting by
Elsevier Sp. z o.o. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
oholu [1]. Niepowikłane AZA charakteryzuje:
lub redukcji ilości spożywanego alkoholu objawów alk
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drżenie języka, powiek, wyciągniętych rąk, wzmo-
żona potliwość, nudności lub wymioty, tachykardia,
podwyższone ciśnienie tętnicze krwi, pobudzenie
psychoruchowe, bóle głowy, bezsenność, osłabienie,
niekiedy zwiewne omamy lub złudzenia, głównie
wzrokowe [1–3]. Do określenia stopnia nasilenia
objawów AZA wykorzystywana jest skala CIWA-A
(Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol
Scale) [4]. Ze względu na nieswoistość powyższych
objawów, zwykle konieczne jest wyeliminowanie
innych niż odstawienie alkoholu przyczyn wspom-
nianych dolegliwości. Majaczenie alkoholowe jest,
poza napadami drgawkowymi, najgroźniejszym
powikłaniem alkoholowego zespołu abstynencyj-
nego [5].

Majaczenie alkoholowe (Delirium Tremens; DT)
to krótkotrwała, ostra psychoza występująca
u 5–33% pacjentów leczonych z powodu AZA
[6, 7]. Charakterystyczną triadę stanowią tutaj
zaburzenia świadomości (głównie zaburzenia orien-
tacji allopsychicznej), żywe omamy i iluzje oraz
wyraźne drżenie. Oprócz tego mogą występować
urojenia (dziania się, prześladowcze) oraz objawy
AZA [1–3]. Zaburzenia świadomości mają zwykle
charakter falujący, typowo nasilają się w nocy
[2, 5]. DT należy różnicować z majaczeniem soma-
togennym. Za etiologią alkoholową przemawiają:
wzmożona potliwość, sugestywność, urojenia oni-
ryczne, nasilone zaburzenia spostrzegania, bezładne
pobudzenie i drgawki [1–3].

Majaczenie alkoholowe stanowi stan zagrażający
życiu. U osób uzależnionych, obok objawów psycho-
patologicznych, rozwijają się poważne powikłania
somatyczne. Należą do nich, między innymi: zabu-
rzenia równowagi wodno-elektrolitowej i kwasowo-
-zasadowej, choroby wynikające z przewlekłego
używania alkoholu, a także urazy. Nieleczone
majaczenie alkoholowe może prowadzić do śmierci
w mechanizmie niewydolności oddechowej lub
sercowo-naczyniowej [5]. Śmiertelność wynosi od
mniej niż 1% do ponad 6% [8, 9]. Z tego powodu
istotne jest zapobieganie, wczesne rozpoznanie oraz
intensywna opieka lekarska w przypadku już roz-
winiętego DT.

Wyniki dotychczasowych badań dotyczących
czynników ryzyka wystąpienia majaczenia alkoho-
lowego nie są jednoznaczne. Wśród czynników, które
mogą przyczynić się do rozwoju i nawrotu DT,
autorzy wymieniają: współwystępowanie schorzeń
somatycznych [10], obecność organicznych zmian
w mózgu [6], przebyte epizody AZA oraz jego

powikłania [6, 7]. Ponadto wykazano, że nasilenie
objawów oraz czas trwania DT korelują z dziennymi
dawkami alkoholu spożywanymi podczas ostatniego
„ciągu” alkoholowego [11].

Celem przedstawionej pracy była retrospektywna
analiza czynników ryzyka majaczenia alkoholowego
u pacjentów leczonych w Szpitalu Nowowiejskim
w Warszawie. Jak nam wiadomo, w Polsce nie
przeprowadzano dotychczas badań retrospektyw-
nych na tak dużej grupie osób hospitalizowanych
z powodu alkoholowego zespołu abstynencyjnego
lub zespołu uzależnienia od alkoholu. Najczęściej
badania odnoszą się do nasilonych zespołów absty-
nencyjnych lub majaczenia oraz drgawek łącznie jako
do powikłanych AZA. My natomiast w analizie
statystycznej traktowaliśmy DT jako unikatowe
zjawisko, starając się wyodrębnić czynniki predys-
ponujące do jego wystąpienia.

Metoda

Analizą objęto dokumentację medyczną 1027 pa-
cjentów hospitalizowanych w latach 2004–2005
w oddziałach Leczenia Alkoholowych Zespołów
Abstynencyjnych oraz Terapii Uzależnienia od
Alkoholu Szpitala Nowowiejskiego w Warszawie.
Uzyskane informacje pochodziły z wywiadów prze-
prowadzanych zarówno przez lekarzy psychiatrów
przyjmujących chorych do wspomnianych ośrodków,
lekarzy prowadzących w oddziałach, jak i przez
terapeutów.

Dostępne dane pacjentów pozwoliły na wyodręb-
nienie grupy z odnotowanymi w przeszłości epizo-
dami majaczenia alkoholowego oraz grupy bez
odnotowanych epizodów DT. Majaczenie alkoho-
lowe rozpoznawane było na podstawie kryteriów
zawartych w klasyfikacji ICD-10 [3]. Z danych
socjodemograficznych uwzględniono wiek, płeć,
wykształcenie, stan cywilny, zatrudnienie. Analizo-
wano informacje dotyczące historii używania alko-
holu, tj. długość aktualnej abstynencji, średnią
długość ostatniego ciągu alkoholowego i ilość alko-
holu spożywanego w jego trakcie, a także ewentualny
czas przyjmowania benzodiazepin. Podsumowano
dane na temat wieku inicjacji alkoholowej i początku
uzależnienia od alkoholu, spożywania alkoholi nie-
spożywczych, liczby przebytych prostych i powikłanych
zespołów abstynencyjnych. Pozostałe dane dotyczyły
wcześniejszych hospitalizacji w oddziałach detoksyka-
cyjnych lub odwykowych, leczenia Esperalem, Anti-
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colem, towarzyszących chorób somatycznych i zabu-
rzeń psychicznych oraz używania lub uzależnienia od
innych substancji psychoaktywnych.

Analizę danych przeprowadzono dwuetapowo.
Początkowo badano zależności pomiędzy zmien-
nymi, które potencjalnie mogłyby mieć związek
z występowaniem majaczenia alkoholowego w bada-
nej populacji. Biorąc pod uwagę charakter zmiennej
oraz jej rozkład, wspomnianych zależności poszuki-
wano z użyciem analiz jednowymiarowych: jedno-
wymiarowej analizy wariancji (ANOVA), analizy
korelacji oraz testu x2. W następnym etapie zmienne,
które w sposób istotny wiązały się z obecnością DT,
włączono do modelu analizy regresji logistycznej.
Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą
programu SPSS 21.

Wyniki

W analizowanej grupie 1027 pacjentów 781 (76%)
było hospitalizowanych w oddziale detoksykacyj-
nym, 246 (24%) – w oddziale odwykowym. Męż-
czyźni stanowili 83,8% (n = 861), a kobiety – 16,2%
(n = 166). Średni wiek wynosił 44,1 roku (�9,64).
Zatrudnionych było 463 osoby (45,8%), niepracują-
cych – 549 (54,2%). Średni wiek inicjacji alkoholowej
wynosił 19,92 roku (�6,90), a początku uzależnienia
– 26,38 roku (�8,31). Szacowana średnia ilość
alkoholu spożywanego w czasie ostatniego ciągu
wynosiła 31,22 porcji standardowych (�17,16).
Towarzyszące choroby somatyczne (w przeszłości
lub w trakcie hospitalizacji) występowały u 34,3%
osób (n = 352), podwójną diagnozę psychiatryczną
postawiono u 14,5% osób (n = 149). Występowanie
drgawek odstawiennych w przeszłości potwierdzało
177 pacjentów (17,2%), natomiast majaczenia alko-
holowego – 262 (25,5%).

Z większą częstością DT wiązało się z płcią męską
(x2 = 15,66; p < 0,0001), z brakiem zatrudnienia
(x2 = 7,60; p = 0,006), piciem alkoholi niespożyw-
czych (x2 = 19,93; p < 0,0001), używaniem innych
substancji psychoaktywnych (x2 = 22,89; p < 0,0001).
U osób z majaczeniem drżennym częściej stwierdzano
występowanie w przeszłości prób samobójczych
(x2 = 32,44; p < 0,0001), zespołów abstynencyjnych
(x2 = 56,19; p < 0,0001) i napadów drgawkowych
(x2 = 20,43; p < 0,0001), stwierdzano także leczenie
detoksykacyjne (x2 = 33,78; p < 0,0001), leczenie
odwykowe (x2 = 32,79; p < 0,0001) oraz epizody
utraty świadomości (x2 = 65,75; p < 0,0001).

Pacjenci z DT mieli też w przeszłości więcej
alkoholowych zespołów abstynencyjnych (F[1,712]
= 101,50; p < 0,0001) i napadów drgawkowych
(F[1,1016] = 27,69; p < 0,0001), częściej byli leczeni
detoksykacyjnie (F[1,953] = 58,37; p < 0,0001) i od-
wykowo (F[1,961] = 32,84; p < 0,0001). Szczegółowe
informacje znajdują się w Tabeli I.

Zmienne w sposób istotny związane z wystę-
powaniem DT włączono następnie do modelu
regresji logistycznej. Model był istotny statystycznie
(x2 = 99,45; p < 0,0001) i wyjaśniał 29,8% wariancji
(R2 = 0,298). Spośród uwzględnionych w nim zmien-
nych istotnymi niezależnymi czynnikami ryzyka
majaczenia alkoholowego okazało się występowanie
prób samobójczych (B = 0,66; p = 0,013), alkoho-
lowych zespołów abstynencyjnych (B = 0,38;
p = 0,01) oraz epizodów utraty świadomości
(B = 1,26; p < 0,0001), jak również używanie innych
niż alkohol substancji psychoaktywnych (B = 1,03;
p < 0,0001). Szczegółowe informacje znajdują się
w Tabeli II.

Omówienie

Aktualne dane z piśmiennictwa światowego nie
pozwalają jednoznacznie ustalić czynników ryzyka
alkoholowych zespołów abstynencyjnych (AZA)
powikłanych majaczeniem. Świadczyć to może
o wieloczynnikowej etiopatogenezie majaczenia
alkoholowego (DT). Z uzyskanych przez nas
danych wynika, że częściej doświadczają majacze-
nia alkoholowego osoby z wywiadem epizodów
utraty świadomości. W badaniu nie ograniczyliśmy
się jedynie do wyszczególnienia urazów wewnątrz-
czaszkowych. Założyliśmy bowiem, że dzięki temu
dane obejmą wszystkie przypadki utraty przytom-
ności (w tym spowodowane intoksykacją alkoho-
lową i drgawkami odstawiennymi), które mogą
zwiększać ryzyko DT. Według innych badaczy,
strukturalne uszkodzenie mózgu [6] oraz uraz
głowy w przeszłości [12] mogą zwiększać ryzyko
majaczenia drżennego. W badaniu Wojnara i wsp.
okres szkodliwego używania alkoholu przed wystą-
pieniem DT u pacjentów, którzy przeszli urazy
głowy, był dłuższy niż u pacjentów bez urazów
głowy. Zdaniem autorów, może to wynikać z faktu,
że dłuższy okres picia alkoholu sprzyja częstszym
urazom [11]. Epizody utraty świadomości mogą
mieć też związek z poalkoholowymi lukami
pamięciowymi, świadczącymi o ciężkości prze-
biegu uzależnienia. W jednej z pierwszych prac



Tabela I
Porównanie pacjentów z majaczeniem alkoholowym (DT) w przeszłości z tymi, którzy majaczenia alkoholowego nie doświadczyli
Table I
Comparison of patients with and without history of delirium tremens (DT)

Zmienne
Variables

Historia DT
History of DT
(N = 262)
średnia (SD)

Brak historii DT
No history of DT
(N = 765)
Mean (SD)

p

Wiek/Age 43,36 (9,76) 44,36 (9,59) 0,15
Płeć: mężczyźni/kobiety
Gender: male/female

240/22 621/144 < 0,0001

Wiek inicjacji alkoholowej
Age of alcohol use onset

18,14 (6,89) 20,61 (6,80) 0,007

Wiek początku uzależnienia
Age of alcohol addiction onset

23,55 (6,62) 27,33 (8,61) < 0,0001

Długość aktualnej abstynencji
Current abstinence duration

0,27 (0,46) 0,13 (0,56) 0,45

Ilość alkoholu w czasie ostatniego ciągu
Amount of alcohol during last binge

37,78 (17,91) 28,83 (16,32) 0,009

Liczba przebytych zespołów abstynencyjnych
Number of withdrawal syndromes

2,29 (1,63) 1,05 (1,34) < 0,0001

Liczba epizodów drgawek abstynencyjnych
Number of withdrawal seizure episodes

0,73 (1,50) 0,31 (0,93) < 0,0001

Liczba detoksykacji
Number of detoxifications

1,89 (1,58) 1,09 (1,32) < 0,0001

Liczba przebytych terapii odwykowych
Number of rehabilitation sessions

0,68 (0,86) 0,37 (0,66) < 0,0001

Liczba implantacji Esperalu
Number of Antabus implanting

1,81 (2,35) 1,52 (2,19) 0,08

Tabela II
Model regresji logistycznej uwzględniający zmienne związane z majaczeniem alkoholowym w przeszłości
Table II
Logistic regression model concerning variables related to delirium tremens in patients’ history

Zmienne
Variables

Iloraz szans
Odds ratio (OR)

95% CI p

Płeć/Gender 1,95 0,95–4,02 0,07
Zatrudnienie/Employment 0,64 0,38–1,07 0,09
Liczba zespołów abstynencyjnych
Number of withdrawal syndromes

1,46 1,10–1,95 0,01

Liczba epizodów drgawek abstynencyjnych
Number of withdrawal seizure episodes

1,06 0,89–1,34 0,62

Liczba detoksykacji
Number of detoxifications

0,95 0,70–1,29 0,73

Liczba przebytych terapii odwykowych
Number of rehabilitation sessions

1,13 0,82–1,57 0,46

Nadużywanie innych niż alkohol substancji psychoaktywnych
Psychoactive substance abuse other than alcohol

2,81 1,60–4,94 <0,0001

Spożywanie alkoholi niespożywczych Consumption of surrogate alcohol 1,88 0,76–4,62 0,17
Liczba epizodów utraty świadomości
Number of consciousness loss episodes

3,52 1,99–6,24 <0,0001

Liczba prób samobójczych
Number of suicide attempts

1,92 1,15–3,23 0,01

x2 = 99,49; df = 10; p < 0,0001

95% CI – 95% przedział ufności/95% confidence interval
wartości istotne zostały wytłuszczone/statistically significant values in bold

A. Michalska et al. / Alcoholism and Drug Addiction 29 (2016) 85–92 89



A. Michalska et al. / Alcoholism and Drug Addiction 29 (2016) 85–9290
na ten temat zauważono, że 50% badanych doświad-
czyło majaczenia w ciągu tego samego roku,
w którym wystąpiła pierwsza niepamięć wsteczna
po alkoholu [13].

Kolejnym z wyodrębnionych przez nas czynni-
ków ryzyka DT okazało się podejmowanie
w przeszłości prób samobójczych. Wiadomo, że
próby samobójcze występują częściej u pacjentów
z cięższym przebiegiem uzależnienia od alkoholu
[14], a więc również z większym ryzykiem majaczenia
[15]. Brodniak i Zwoliński wykazali, że u osób
uzależnionych od alkoholu z wywiadem prób
samobójczych częściej występowały psychozy alko-
holowe, osoby te były częściej hospitalizowane
z powodu problemów alkoholowych w porównaniu
z tymi, które prób samobójczych nie podejmowały
[16]. Niewykluczone, że część prób samobójczych
miała miejsce w trakcie intoksykacji alkoholowej czy
nawet pod wpływem doznań psychotycznych pod-
czas majaczenia [17].

Spośród zmiennych związanych z przebiegiem
uzależnienia od alkoholu częstsze występowanie
AZA wiązało się ze zwiększonym ryzykiem DT.
Z licznych badań wynika, że nawet jednorazowe
doświadczenie AZA stanowi czynnik ryzyka poja-
wienia się kolejnych zespołów abstynencyjnych oraz
ich powikłań [6, 12]. Przypuszczalnie ma to związek
z neurofizjologicznym zjawiskiem kindlingu (roznie-
cania). Zakłada ono postępujące zmiany czynności
bioelektrycznej mózgu po coraz mniejszym, pod-
progowym drażnieniu jego struktur [18]. Wspom-
niany mechanizm omawiany jest często właśnie
w odniesieniu do powikłanych zespołów abstynen-
cyjnych. Według Ballengera i Posta, powtarzające się
epizody odstawienia alkoholu powodują obniżanie
się progu drgawkowego i zwiększoną pobudliwość
ośrodkowego układu nerwowego. Skutkuje to coraz
cięższym przebiegiem zespołów abstynencyjnych
oraz powikłaniami w postaci drgawek lub maja-
czenia [19].

Ze zwiększonym ryzykiem DT wiązało się również
używanie innych niż alkohol substancji psycho-
aktywnych. Można to tłumaczyć m.in. faktem, że
u osób używających bądź uzależnionych od wielu
substancji psychoaktywnych nakładają się objawy
odstawienne tych substancji, co stanowi potencjalnie
silniejszy bodziec rozniecający [20]. Powikłania AZA
związane z używaniem innych niż alkohol substancji
psychoaktywnych potwierdzają także Schuckit i wsp.
[12]. Ponadto, pacjenci z cięższym przebiegiem
zespołów abstynencyjnych istotnie częściej niż

pacjenci bez powikłań używali środków uspokajają-
cych w celach pozamedycznych [8].

Poza ugruntowaniem wiedzy na temat czynników
ryzyka majaczenia alkoholowego u pacjentów leczo-
nych z powodu uzależnienia od alkoholu wyniki
prezentowanej pracy mogą mieć znaczenie kliniczne.
Zwrócenie uwagi na czynniki ryzyka powikłań AZA
zapewniłoby wnikliwą obserwację szczególnie nara-
żonych pacjentów, wdrożenie w stosunku nich
działań profilaktycznych i leczenia. Dodatkowo,
skuteczne leczenie zespołów odstawiennych zmniej-
szyłoby ryzyko zgonu w ich przebiegu.

Prezentowane badanie ma kilka istotnych ograni-
czeń. Pierwsze z nich to fakt, że zastosowana analiza
danych miała charakter retrospektywny. Uwzględ-
niono jedynie informacje, które – zgodnie z pro-
cedurami obowiązującymi w ośrodku terapeutycz-
nym – były konsekwentnie zamieszczane w doku-
mentacji chorych. Część danych, potencjalnie
istotnych dla badania, nie była brana pod uwagę
podczas wywiadów lekarskich oraz obserwacji
prowadzonych w czasie hospitalizacji. Przykładowo,
w okresie, z którego pochodzi analizowana doku-
mentacja, nie zawsze uwzględniano rodzaj używa-
nych poza alkoholem substancji psychoaktywnych.
Z powodów technicznych (analiza dokumentacji
dotyczyła jedynie lat 2004–2005) nie można więc
wykluczyć, że w ciągu następnych lat istotność
niektórych z badanych czynników mogła się zmienić.
Dodatkowo, analizowana grupa była poddana
terapii tylko w jednym ośrodku. Wyniki nie są zatem
reprezentatywne dla całej populacji pacjentów leczo-
nych z powodu uzależnienia od alkoholu.

Wnioski

W badanej grupie występowanie alkoholowych
zespołów abstynencyjnych należy do czynników
ryzyka majaczenia alkoholowego, związanych z prze-
biegiem uzależnienia od alkoholu. Pozostałe to, jak
sądzimy, czynniki niespecyficzne, takie jak epizody
utraty świadomości, podejmowanie prób samobój-
czych w przeszłości oraz używanie innych niż alkohol
substancji psychoaktywnych.
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