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Abstrakt

Analýza výskytu závislosti na alkohole bola robená na základe prieskumu vo vybranej populácii študentov dvoch vysokých škôl v Nitre – SPU a UKF. 

V práci sú zhromaždené dostupné literárne odkazy porovnávané s výsledkami prieskumu, konaného v období od 1. decembra 2009 do 10. marca 2010 na vzorke 100 respondentov, ktorí mali priemerný vek 21,43 rokov.  

Viac ako 50 % mužov uviedlo, že pravidelne fajčí, v porovnaní s 20 % u žien. Fajčenie bolo prvýkrát v živote vyskúšané v priemere v 16,34 rokoch, alkohol už v 12,45 rokoch. Najpreferovanejším alkoholom je pivo, ktoré uprednostňuje 60 % respondentov.

Víno dosiahlo len necelých 10 %, liehoviny okolo 20 %. Priemerný príjem piva za týždeň predstavuje 8,27 pív (1 pivo o objeme 0,5 l), u liehovín je to 5,87 dl (liehovina o objeme 0,05 l). 

Binge drinking (jednorazové požitie väčšieho množstva alkoholu) praktikuje až 25 % žien jedenkrát ročne. 37 % opýtaných zásadne nepožíva alkohol s jedlom a 62 % ani s rôznymi nealkoholickými nápojmi. 

Najčastejšie miešaným alkoholom je liehovina (52,7 % dotazovaných študentov), nasledovaná pivom (27,02 %) a vínom (20,27 %). Uprednostňovanými nealkoholickými nápojmi, ktoré sa s alkoholom miešajú najčastejšie, sú podľa prieskumu limonáda, bylinkový čaj a najmä nápoje typu Coca Cola, Sprite a Fanta. 

Kľúčové slová: alkohol, závislosť, pivo, víno, liehovina

Abstrakt

The analysis of alcohol addiction has been based on survey of selected population of students of two universities in Nitra – SPU and UKF. 

In this thesis we have collected available literature references and compared it with our survey held between 1st of December 2009 and 10th of March 2010 on 100 respondents, average age was 21,43 years. 

More then 50% of men indicated that are smoking regularly, comparing to 10% of women. Smoking was first tested averagely at age of 16,34, alcohol already at age 12,45. Preferred kind alcohol beverage by the opinion of 60% of interviewed students is beer. Only 10% of respondents prefer wine, and 20% hard liquor. The average weekly intake of beer is 8.27 beers (1 beer has the volume of 0.5 liters) for hard liquor is 5.87 dl (hard liquor has the volume of 0.05 liters). 

Binge drinking (single ingestion of large amounts of alcohol) was observed in 25% of women respondents, 37% doesn’t consume alcohol during meals Most alcohol is a mixed drink (52.7% of students interviewed), followed by beer (27.02%) and wine (20.27%). The preferred non-alcoholic drinks, which are often mixed with alcohol 62% doesn’t consume it mixed with nonalcoholic drinks. 


Most often students (52,7% of respondents) mix nonalcoholic beverages with hard liquor, then beer (27,02%) and wine (20,27%). The preferred non-alcoholic drinks frequently mixed with alcohol, are herbal tea and beverages like Coca Cola, Sprite and Fanta.
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1
Úvod


Konzum alkoholických nápojov má dlhú tradíciu v histórii ľudstva. Už v staroveku sa tieto nápoje vyrábali kvasným spôsobom. Z tohto jednoduchého spôsobu sa postupne vyvinul náročný systém prípravy širokej škály nápojov.


Od začiatku svojho existovania alkohol povzbudzoval záujem kvôli pôsobeniu na človeka, a má svoje miesto v každej civilizácii. Je prítomný pri každej oslave alebo zmierňovaniu zlých pocitov alebo pocitov prehry. Tak ako evoluoval spôsob získania alkoholu, menil sa aj jeho postoj v civilizácii, ale aj v spôsobe používania alkoholu. Z obyčajného pitia sa vytvorili rôzne gastronomické systémy podávania týchto nápojov.


Ochorenie alkoholizmus trápi civilizáciu dlhú dobu, a v rôznych sociologických rozmeroch (rodiny, práca, všeobecne ľudské vzťahy) ale aj zo zdravotného hľadiska, ako somatické tak aj psychologické poruchy.


Sledovanie konzumu alkoholických nápojov v Slovenskej republiky dáva chronologický čoraz nepriaznivejšie výsledky. Štatistiky z minulých období dnes už nepôsobia tak šokujúco, keď sa v dnešnej dobe spotreba liehovín strojnásobila a konzum piva zvýšil o jednu tretinu.


Vysoký podiel problémov v spoločnosti je vyvolaný nadmerným konzumom alkoholických nápojov (10 % zavinenie pracovných úrazov, a 10 krát vyššia šanca výskytu alkoholizmu u detí alkoholikov). 


Ako dôsledok týchto faktov vychádza nutné venovanie sa zdravotníctva prevencii, dokumentácii, liečbe a hospitalizácii alkoholikov. Táto skutočnosť sa uplatňuje v internej medicíne (ochorenia pečene, pankreasu atď.) v chirurgii, infektológii, neurológii ale najviac v psychiatrii keďže na tomto poli alkoholizmus zanecháva pravdepodobne najdôležitejšie, ťažko liečiteľne následky.


Cieľom tejto práce bolo zistiť postoj študentov k alkoholu a frekvenciu konzumu tohto druhu nápojov. Formou dotazníkov som hodnotila situáciu v tejto sfére u vysokoškolákov. 

Najlepšou prevenciou zostáva úplne vyhýbanie sa alkoholickým nápojom, čo je praktický nemožné skrz ich umiestnenia v tradícii väčšine národov a ich nízkej cene.


Tieto dôvody najviac zapríčiňujú konzum alkoholu už u maloletej skupiny obyvateľstva a vysokú pravdepodobnosť že vznikne závislosť.


Spoločnosť by sa mala čím viac venovať informovaniu mládeže o následkoch alkoholizmu a dôležitosti problému čo na prví pohľad u mladých pôsobí banálne.

2
Prehľad o súčasnom stave riešenej problematiky
2.1
Historický prehľad alkoholizmu

Názory na používanie alkoholických nápojov a alkoholizmus vznikli už v dávnej histórii ľudstva. Dnes sa nedá presne určiť s akým druhom alkoholických nápojov sa človek stretol prvý raz. Alkoholický nápoj vo forme medoviny bol známy už v dobe kamennej pričom sa uvádzajú dôkazy, že víno a pivo boli známe už v neolite (ROUECHÉ, 1963). 

Starý Rimania a Gréci a ďalšie civilizácie poznali a odsudzovali pitie. Už starý Noe sa nemierne opíjal alkoholom. Každý jazyk má k dispozícii množstvo termínov označujúce rôzne stavy a úrovne opitosti (GRIFFITH, 2004).

Zo zachovaných legiend, písomných pamiatok a archeologických nálezov je zrejme, že použitie alkoholu, aj iných drog, malo spočiatku skoro bezvýhradne rituálny charakter. Odohrávalo sa pri magických úkonoch, veštbách a náboženských obradoch, napríklad vo forme kropenia obeti vínom, uliatím vína bohom. Aj keď neskôr pri rôznych slávnostiach, napríklad dionýzovských oslavách asi dochádzalo aj k nadmernému pitiu a opitosti zúčastnených, bolo to v prvom rade stále spoločenský obradne užívanie.

Už  v starom veku boli známe problémy čo prináša alkoholizmus. Ešte pred 3000 rokmi, Sparťania ktorí pili boli potrestaní odrezaním nôh, po nariadení kráľa. Dôležité je že Rimania, 1000 rokov neskôr hodnotili alkoholikov ako chorých ľudí. Na nešťastie, nasledujúcich 2000 rokov tato mienka bola zabudnutá a ani dnes nie je úplne akceptovaná (GAČIĆ, 1995).


Pitie alkoholických nápojov sa pravdepodobne prvý krát vyskytlo v Mezopotámii pred 5000 rokmi. Ich kultúra nám zanechala najstarší zaznamenaný klinický opis alkoholickej intoxikácie (ROUECHÉ, 1963). 

Dozvedáme sa že nemierne používanie alkoholických nápojov, napríklad v starovekej Číne trestal zákon smrťou, pitie kategorický zakazovali Konfucius a Budha v 5. storočí p.n.l. V starej Indii brahmanov v opitom stave mučili až na smrť. Ženu brahmana pristihnutú pri pití vyhnali z domu a na čelo jej vypálili rozžeraveným železom znamenie v tvare nádoby z ktorej pila (KUNDA, 1989).


V postojoch cirkvi k alkoholu v Anglicku, Škótsku, a Írsku od 6. do 16. storočia sa môžeme dočítať v knihe The dispipline of drink vydanej v roku 1876 katolíckym kňazom R.E. Brigettom. Predpokladá sa v nej zaujímavý údaj o zaujme cirkvi a pití a opitosti vo svojich vlastných radoch alebo mimo nich. Napríklad v 7. storočí vydal Írsky kňaz sv. Cumian z Fota, svoj známy penitenciar – knihu, ktorá odporúčala vhodnú výšku trestu za rôzne hriechy. Táto kniha sa v Európe po niekoľkých storočí často používala (GRIFFITH, 2004).


Masový konzum alkoholu a opilstvo sa rozšírili v najväčšej miere v Anglicku hlavne prebiehajúcou priemyselnou revolúciou, ktorá umožnila továrenskú výrobu v liehovaroch a pivovaroch. Mnohým sa stál dennou potrebou a platidlom. Alkoholizmus ako masový jav neobišiel ani Slovensko, osobitne niektoré oblasti zasiahnuté industrializáciou alebo charakteristické biedou (BÚTORA, 1989).

Štát si začal uvedomovať alkohol ako zdroj príjmu a začína počnúc Anglickom od polovice 18. storočia za výrobu liehovín dávať dane (NOCIAR, 2001).

Koncom 18. a začiatkom 19. storočia vzniká veľký záujem spoločnosti a lekárov, o prvé dôležité údaje o problémoch viazaných za zvýšený konzum alkoholu. V tom čase dominoval moralistický prístup, keď sa na alkoholizmus pozeralo ako na morálnu slabosť, t.j. neresť ktorá bola trestaná spoločnosťou. Paralelne s tým vzniká prvý koncept alkoholizmu ako choroby, čo môžeme označiť ako začiatok medicínskeho prístupu (GAČIĆ, 1995).


V priebehu dejín sa mnoho obyčajných ľudí opíjalo, aby tým získali právo na záznam v historických análoch alebo zbierkach historiek, ktoré zostavovali viktoriánsky klerikáli a mravokárni spisovatelia 19. storočia. Zdá sa že až do posledných rokov 17. storočia sa o opilstve síce písalo ale sa aj proti nemu bojovalo a tento problém sa bezpochybne týkal všetkých spoločenských vrstiev, ale si nikto nevšímal ako silne zasahuje predovšetkým mestskú chudobu alebo že je to vlastne otázka verejného zdravia (GRIFFITH, 2004).

 
Prvé abstinentské hnutie vzniklo v Amerike a malo dve podoby. Prvá smerovala k prohibícii – „triezvosť“ sa tu preformovala na „abstinenciu“ a druhá mala výraznú „liečebnú“ zložku zameranú na pomoc postihnutému jedincovi, prípadne i jeho rodine (BÚTORA, 1989). Už v roku 1857 bol v Bostone otvorený prvý liečebný ústav a ešte pred koncom 19. storočia bolo zriadených okolo 50 „inebriátnych azylov“ a iných zariadení. V roku 1876 vznikol časopis Quarterly Journal of Inebriety, ktorý, propagoval myšlienku, že alkoholizmus je choroba a neskôr, po návšteve Freuda v USA, ju bližšie zaradil k neurózam (KUNDA, 1988).


Prohibícia v cárskom Rusku bola v rokoch 1914 – 1917 (najprv počas mobilizácie a potom počas celého obdobia vojny.) Vo Fínsku schválil parlament prohibíciu už v roku 1907, no cárska vláda, pod ktorú Fínsko patrilo, ju odmietla uzákoniť tak do platnosti vstúpila až v roku 1919 po získaní samostatnosti krajiny (BÚTORA, 1989).

Počiatkom 20. storočia, osobitne v období pomedzi dvomi vojnami, vznikajú prvé organizované abstinenčné hnutia vo svete. Môže sa povedať že najvýznamnejšou udalosťou vo vzťahu s problémami v alkoholizme v tomto období bol vznik organizácii AA (anonymní alkoholici) v USA v 1935. Formovali ju Američania  Bil a Bob, jeden bankár a druhý lekár. Obaja si boli vedomí svojho alkoholizmu a bez výsledkov skúšali sami abstinovať. Spojení istým cieľom dosiahli definitívnu abstinenciu.  V roku 1960 bolo formovane združenie AL- Anon na rovnakých základoch, s cieľom pomôcť manželkám a okoliu alkoholikov, a neskôr aj Ala-Teen pre deti alkoholikov (GAČIĆ, 1995).

Aj keď založená na niektorých religióznych podkladoch, filozofické koncepcie tejto organizácie a jej pozitívne praktické skúsenosti sa aj dnes používajú pri liečbe a rehabilitácii alkoholikov. Konštatujeme, že sa AA nachádza na ceste evolúcie a progresu liečby alkoholizmu. Akceptujúc myšlienku že je alkoholizmus rodinné ochorenie, čo predstavuje najadekvátnejší prístup k alkoholizmu, v súčasnosti, vznikajú prvé Ala – Fam skupiny. Pred formovaním týchto družstiev bol pozorovaný nedostatok koncepcie a metodológie u AA, kde oficiálny pacient, jeho manželka a deti získavali pomoc, ale nezávisle jeden od druhého. Rozdiel je v tom že Ala – Fan poskytuje pomoc rodine ako integrálnemu, prirodzenému celku (EVANS, 1990).

2.2 
Súčasný prehľad alkoholizmu na Slovensku
Podľa aktuálnych epidemiologických údajov o spotrebe alkoholu v SR a ČR WHO ukazuje postavenie SR a ČR vo svetovom a európskom rebríčku spotreby alkoholických nápojov. Česká a Slovenská republika sú krajinami s najvyššou spotrebou alkoholu v Európe (2. a 11. miesto) i vo svete (3. a 13. miesto). Doterajšie trendy potvrdili vzrastajúcu spotrebu alkoholu v SR i ČR po r. 1990, so vzrastom u mládeže i u žien. Na Slovensku sa za 40-ročné obdobie zistil 10-násobný vzostup mortality na cirhózu pečene u mužov a 4-násobný u žien. Zvýšený nárast mortality na cirhózu po 90. rokoch na Slovensku je dôsledkom zvýšeného podielu neregistrovanej spotreby alkoholu. V Českej republike za 40 rokov vzrástla spotreba alkoholu na obyvateľa o 67 %. V spotrebe piva je na 1. mieste vo svete i v Európe ČR, SR je na 10. mieste v Európe. V spotrebe liehovín je SR na 5. mieste a ČR na 6. mieste v Európe. V spotrebe vína je ČR na 22. mieste, SR na 31. mieste v Európe (SZÁNTOVÁ, 2004).

Podľa údajov Štatistického úradu Slovenskej Republiky možno sledovať mierny nárast tolerancie voči alkoholu. V roku 1966 si 22 % ľudí myslelo, že alkohol spôsobuje väčšie škody ako iné drogy. V roku 2004 tento názor deklarovalo iba 17 % ľudí. Alkohol možno v dôsledku jeho zhubných následkov zaradiť do skupiny tvrdých drog, ale spoločnosť je o tom málo informovaná.

Podľa prieskumu zameraného na spotrebu alkoholu u ľudí v produktívnom a postproduktívnom veku, ktorí vypracovali odborníčky Úradu verejného zdravotníctva SR, na Slovensku najčastejšie konzumujú alkohol muži vo veku okolo 40 rokov. Ženy pijú alkohol menej. Podľa Centra pre liečbu drogových závislostí sa na Slovensku lieči pre závislosť od alkoholu asi 20 tisíc ľudí. Približne 5 % dospelej slovenskej populácie sú abstinenti (vrátane dobrovoľne abstinujúcich).

Podľa zosumarizovaných štatistických údajov je na Slovensku 60 % bezproblémových konzumentov alkoholu (ľudia pijúci príležitostne), asi 30 % pije tzv. hazardne (sebapoškodzujúco alebo problémovo), 5 % je závislých od alkoholu. Asi 4 000 ľudí ročne zomrie na následky nadmernej konzumácie alkoholu. Alkohol je príčinou štvrtiny dopravných nehôd.
Podľa štatistík dlhodobo najčastejšie sa na Slovensku konzumuje pivo (81,3 %), víno pije 12 % z tých, čo konzumujú alkohol, 6,7 % pije liehoviny. Tie sa najčastejšie konzumujú v regiónoch na východnom Slovensku. V dnešnej dobe spotreba alkoholu na Slovensku z roku na rok klesá. V roku 2003 sa napríklad znížila v porovnaní s predchádzajúcim rokom o 4,3 % a dosiahla 110,1 l na obyvateľa. Rastie však počet alkoholikov, ktorí sa rozhodli pre odbornú pomoc. Rastie aj počet vyšetrení alkoholikov. Ročne sa na závislosť od alkoholu lieči 20 až 30 tisíc alkoholikov, asi 10 tisíc pacientom liečba pomôže. Na Slovensku sa už začala diskusia o opatreniach, ktoré pripravuje Európska únia na zníženie spotreby alkoholu a zníženie následkov užívania alkoholu. Uvažuje sa o licencovanom predaji alkoholu a o zvýšení vekovej hranice pri povolenom užívaní alkoholu na 21 rokov (NOZDROVICKÁ, 2006).

Spotreba alkoholu sa v roku 2008 v porovnaním s rokom 1990 zvýšila o 3567 tisíc litrov (tab. 1).

Tab.1
Spotreba alkoholických nápojoch v roku 1990 a v roku 2008

	Alkoholické nápoje v tis.l
	alkoholické nápoje celkovo (hodn. 100% liehu)
	liehoviny (hodn.100% liehu)


	víno (hodn.100% liehu) 
	pivo (hodn.100% liehu)
	alkoholické nápoje celkovo
	lieh
	víno
	pivo

	rok 1990
	55071
	30173
	9562
	15246
	666311
	75432
	84358
	506521

	rok 2008
	51504
	25252
	8766
	17486
	575044
	62991
	74909
	437144


(ŠTATISTICKÝ ÚRAD SLOVENSKÉJ REPUBLIKY, 2008)

Mladí ľudia, ktorí pijú alkohol často, konzumujú najčastejšie pivo a tvrdý alkohol, pričom mladí ľudia, ktorí konzumujú alkoholické nápoje iba príležitostne, dávajú prednosť vínu alebo likérom. Oproti roku 1998 stúpol počet mladých ľudí, ktorí majú jednorazové, občasné aj pravidelné skúsenosti s nadmernou konzumáciou alkoholu a znížil sa počet mladých ktorí ešte nikdy neboli opití. Zaznamenaná je mierne rastúca tendencia jednorazovej nadmernej konzumácie alkoholických nápojov mladých ľudí vo veku 15 – 26 rokov a mierne sa znižuje počet anketovaných mladých ľudí ktorí sa ešte nikdy neopili (ŠTATISTICKÝ ÚRAD SR, 2004).

NOCIAR (2001) uvádza že rozsah dôsledkov konzumu alkoholu z hľadiska spoločenského, zdravotného, pracovného, psychologického a ekonomického je pre našu spoločnosť stále rozsiahlejší. Profesionáli v oblasti redukcie požiadavky po droge na nadnárodnej úrovni sa pokúšajú riešiť tieto problémy. Európska únia pre roky 2000 – 2005 prijala Európsky akčný plán pre alkohol. Ako súčasť tohto programu sa uskutočnila vo februári roku 2001 v Štokholme ministerská konferencia za účasti mladých ľudí „Mladi ľudia a alkohol“, na ktorej aj Slovensko malo svoje zastúpenie. Aktivity v tejto oblasti koná aj Svetová zdravotnícka organizácia - Regionálny výbor pre Európu prijal deklaráciu tzv. Parížskej charty. Spomínaný dokument schválila i Slovenská republika, ako kandidujúca krajina pre vstup do EU. Nie posledným dôležitým medzinárodným dokumentom sú závery rady EU z júna 2000 o znížení škôd v dôsledku alkoholu, z ktorých plynie úloha vypracovať globálnu národnú politiku boja proti alkoholu.

Národný akčný plán pre problémy s alkoholom (NAPPA) však nebol uvedený do praxe z dôvodov finančného nezabezpečenia v štátnom rozpočte, a tak minister zdravotníctva vypracoval novú verziu Národného akčného plánu pre problémy s alkoholom na roky 2006 – 2010 s účinnosťou od 1.1.2006. NAPPA vychádza z princípov a stratégii materiálu WHO pre región Európy „Rámcový program alkoholovej politiky“ a mierni na priority aktuálne pre Slovensko.

Problémy spojené s alkoholom sprevádzajú našu spoločnosť už od počiatku rozvoja európskej civilizácie. Slovensko sa roky snaží riešiť negatívne dôsledky jeho zneužívania. Dôležité je zintenzívniť, zefektívniť a zapojiť do uskutočňovania našich úsilí systémový postup (EURÓPSKE MONITOROVACIE CENRUM PRE DROGY A DROGOVÉ ZÁVISLOSTI, 2005).

2.3
Metabolizmus alkoholu

Alkohol sa po prijme cez ústnu dutinu dostáva do žalúdka. Alkohol vo forme alkoholických nápojov predstavuje disperzný roztok etylalkoholu a vody s obsahom sprievodných látok podľa druhu nápoja. Kvôli svojej veľmi dobrej rozpustnosti vo vode sa môže ihneď vstrebávať a difunduje do krvného obehu. Resorbcia prebieha najmä v tenkom čreve, ale ak sa v žalúdku nenachádza potrava, ktorá vlastne predstavuje bariéru vstrebávania, môže vstrebávanie začať už v žalúdku. Ako bariéra pôsobia hlavne jedlá so zvýšeným obsahom tuku. Asi 20 % požitého množstva preniká do krvi cez steny žalúdočnej sliznice. Nápoje so zvýšenou koncentráciu alkoholu sa kvôli vyššiemu gradientu vstrebávajú rýchlejšie ale pokiaľ alkohol predstavuje 10 – 15 % žalúdočného obsahu dochádza k ochabnutiu svaloviny a k spomaľovaniu vyprázdňovania žalúdka, čo znižuje možnosť difúzie. Podiel difundovaného etanolu z celkového požitého množstva znižuje tiež zvracanie. Naopak, zrýchlenie prechodu žalúdočného obsahu, urýchľovanie resorbcie a pôsobenia alkoholu spôsobujú bikarbonáty a oxid uhličitý a preto nie sú vhodnou kombináciou k alkoholickým nápojom (KVAPILÍK et al., 1985).

Po vstrebaní sa alkohol rozvádza krvou do tkanív, difúzia zabezpečuje vyrovnanie koncentrácie v dobre prekrvených tkanivách (mozog, pľúca, pečeň a obličky) v porovnaní s jeho hladinou v krvi. Asi 90 % prijatého alkoholu sa oxiduje v pečeni a iba minimálna časť sa vylučuje v nezmenenej forme močom, potom, alebo vydychovaním. Podľa FRANCES, MILLER (1991) spravidla toto množstvo nepresahuje 2 – 10 %. Etanol sa do krvi môže dostať aj vdychovaním alkoholových výparov. V organizme sa vyskytuje aj endogénny etanol (0,04 - 0,05 ‰) ktorý vzniká kvasnou činnosťou črevnej mikroflóry, podmienenou prísunom potravy, ale tieto množstvá nemajú žiaden fyziologický vplyv. 


KUNDA (1988) uvádza, že účinky alkoholu závisia od jeho koncentrácie v krvi, dávky alkoholu, postefektu predchádzajúceho pitia (tolerancia, abstinencia) a biologických, psychologických a sociálnych vplyvov a čiastočne i od druhu nápoja a priebehu krivky koncentrácie alkoholu v krvi. 

Najrýchlejšie sa absorbujú alkoholické nápoje s koncentráciou alkoholu 15 % a 30 % (SOLDATOVIĆ, 2004).

Na rozdiel od väčšiny zložiek potravy, alkohol nevyžaduje zásah tráviaceho ústrojenstva. Molekula etanolu je malá, vo vode ľahko rozpustná, a membránami prechádza rovnakou ľahkosťou ako voda. Resorbčný proces, keď sa alkohol dostal do krvi je oveľa rýchlejší než jeho oxidácia v tele.


Stupeň intoxikácie závisí na množstve nemetabolizovaného alkoholu v mozgu a nervových tkanivách, kde sa dostáva cca. 15 minút po konzume. Alkohol, vo vode dobre rozpustný, sa v tele rozložuje nerovnomerne. Jeho koncentrácia je omnoho nižšia v tukovom tkanive a väčšia vo svaloch. 

Pri silnom nervovom vypätí a únave je vstrebávanie spomalené, ako aj u osôb naučených piť. Rýchlosť vstrebávania môžeme tiež ovplyvniť potravou, pretože alkohol sa na ňu prevažné naviaže (ide skôr o neutralizáciu alkoholu rozpadovými produktmi bielkovín, a to až do výšky 30 % ). Jednorazové používanie alkoholických nápojov na lačno spôsobuje rýchle vstrebávanie alkoholu do krvi (SKÁLA, 1981).

2.3.1 Odbúravanie etanolu

Prvé štádium rozkladu alkoholu sa uskutočňuje hlavne v pečeni, kde sa vplyvom alkoholdehydrogenázy (ADH) rozkladá na výrazne toxický acetaldehyd. Odbúravanie prebieha konštantnou rýchlosťou, čo neovplyvňuje množstvo alkoholu ktoré sa nachádza v krvi. Druhé štádium metabolizmu alkoholu je rozklad prvého, najnebezpečnejšieho produktu, acetaldehydu, ktorý je zodpovedný za toxické efekty alkoholu, na menej ohrozujúcu látku – kyselinu octovú. Vďaka rýchlosti rozkladu acetaldehydu, nedochádza k ťažkým symptómom intoxikácie organizmu acetaldehydom. Na týchto faktoch sa zakladá použitie disulfiramu (antabus, tetidis) u alkoholikov, keďže on blokuje metabolický proces na úrovni acetaldehydu a vyvoláva známu alkohol – antabus reakciu, používanú v liečbe. U alkoholikov je rýchlosť rozkladu väčšia i dva krát, aj keď sa stále nevie prečo je to tak. Na základe faktu že sa alkohol „spaľuje“ pravidelne, danou rýchlosťou, možne je vypočítať koncentráciu etanolu v krvi aj viac hodín dozadu, eventuálne po incidente, čo je výrazne dôležité pre súdne lekárstvo (KAŽIĆ, 2008).


Schopnosť oxidovať etanol sa rozvíja až okolo piateho roku života, lebo až vtedy sa v pečeni začnú syntetizovať k tomu potrebné dehydrogenázy. Organizmus detí predškolského veku eliminuje etanol buď nedostatočne alebo vôbec, čo si treba uvedomiť pri náhodnom požití. WRIGHT (1993) uvádza, že vtedy môže veľmi rýchlo dôjsť k otrave a ťažkým hypoglykemickým stavom. U žien sa v porovnaní s mužmi zistili odchýlky v metabolizme etanolu, pretože ženy majú menšiu pečeň a väčší pomer telesného tuku vzhľadom k svojej hmotnosti. Pri príjme rovnakého množstva ženy reagujú citlivejšie, príznaky opojenia sa u nich dostavia skôr. Odbúravanie etanolu môže zabrať cez 3/4 oxidačných schopností organizmu a takto eliminovať všetky procesy využívajúce nikotínamid-adenín-dinukleotid (NAD). Ten sa zapája do metabolizmu triacylglycerolov (TAG), mastných kyselín, niektorých hormónov a pod. Dochádza tiež k zvýšeniu hladiny kyseliny mliečnej a kyseliny močovej s možnosťou vzniku metabolickej acidózy, prípadne k vyvolaniu dnavého záchvatu. Zasiahnutá je aj utilizácia sacharidov, tukov a bielkovín. Spomalená oxidácia lipidov so zníženou premenou mastných kyselín vedie k vzniku steatózy pečene.

Podľa FRANCES, MILLER (1991) sa v ľudskom organizme sa pri eliminácii etanolu uplatňujú 3 oxidačné mechanizmy:

1. Oxidácia akoholdehydrogenázou - ADH
2. Mikrosomálny etanol-oxidujúci systém - MEOS
3. Oxidácia katalázou - CTS
Alkoholdehydrogenáza je hlavný enzým odbúravajúci etanol. Vyskytuje sa vo forme viacerých izomérov. Vo svojej molekule obsahuje zinok s voľnými SH-skupinami. Etanol oxiduje naviazaním vodíka na NAD.
ADH

CH3 - CH2 - OH + NAD  ––––––––––––––––––––––––––––––> CH3 - COH + NADH + H+

Prvým produktom v procese oxidácie je acetaldehyd. Najvyššia koncentrácia ADH je v hepatocytoch ale v menšej miere je tento enzým prítomný v mukóze všetkých častí tráviaceho traktu. Aktivita tohto enzýmu je u každého jedinca rôzna a môže kolísať počas dňa. Hlavným regulátorom jeho aktivity je premieňanie NADH späť na NAD.

HELLER, PECINOVSKÁ (1996) uvádzajú že MEOS systém sa zapája do metabolizmu alkoholu pri jeho nadmernom konzume. Pri jeho aktivácii dochádza k proliferácii zodpovedajúcich bunkových štruktúr a zvýšeniu množstva mikrozomálneho cytochrómu P 450.                                            

                                                                MEOS

CH3 - CH2 - OH + NADPH + H+ + O2 ––––––––––––––––––––> CH3 - COH + NADP + H20
MEOS umožňuje oxidovať také množstvo etanolu, na ktoré by ADH dlhodobo nestačila. Umožňuje priebeh oxidácie až do vyčerpania jej rezerv. To vysvetľuje schopnosť abuzérov znášať určité, v porovnaní s príležitostným konzumentom značné, množstvo alkoholu bez známok zjavnej intoxikácie. 
Pri zvýšení hladiny etanolu pri akútnych intoxikáciách nadobúda význam oxidácia katalázou. Pri nízkych hodnotách koncentrácie sa do mechanizmu eliminácie etanolu nezapája. Enzymatická reakcia prebieha podľa schémy:

             CTS

CH3 - CH2 - OH + H2O2   ––––––––––––––––––––>   CH3 - COH + 2 H2O

Konečným produktom všetkých troch reakcií je acetaldehyd. Za normálnych okolností pri fyziologickom pH prebieha jeho oxidácia 70-krát rýchlejšie ako samotného etanolu. Zvýšenie hodnoty tejto látky v krvi spôsobí začervenanie kože (flush), zrýchlenie srdcového rytmu, zvracanie, možný je aj kolaps.
Pôsobením aldehyddehydrogenázy sa acetaldehyd premieňa na acetát. Ten sa ďalej mení na acetyl-CoA, ktorý má kľúčové postavenie vo viacerých biologických dejoch. Začína reťazec reakcii Krebsovho cyklu, ktorý je základnou dráhou v metabolizme sacharidov. Acetyl-CoA je takisto zdrojom všetkých uhlíkových atómov cholesterolu, ktorý vzniká počas endogénnej syntézy v organizme. Prostredníctvom Krebsovho cyklu je ovplyvnený aj metabolizmus ďalších látok, (urei, porfyrínov a pod.). Konečným produktom metabolizmu etanolu sú voda, oxid uhličitý  a uvoľnená energia veľkosti 29,4 kJ.g-1 (7 kcal.g-1). Pri alkoholovom excese alebo chronickom abúze obligatórne dochádza k hromadeniu etanolu resp. jeho metabolitov v organizme a tým k nepriaznivému ovplyvňovaniu zdravotného stavu. Výsledkom sú funkčné a orgánové poškodenia hlavne v miestach s vysokou intenzitou prebiehajúcich metabolických reakcií. 

Špecifický mechanizmus vplyvu alkoholu na CNS ešte nie je presne zistený. Teória že alkohol môže produkovať látku podobnú morfiu v mozgu u niektorých ľudí mala významný vplyv na to aby sa zvýšil fókus na neurochemické zmeny ktoré môžu byť výsledkom konzumu alkoholu. Účinok alkoholu na neurotransmitéry ako sú dopamín a serotonín môže produkovať látky príbuzné morfiu – tetrahydropapaverolines. Po ich in vitro experimentoch, Davis a Walsh zistili zmenu dopamínu na tetrahydropapaverolín namiesto na norepinefrín. Myersové skúmanie in vivo ,v ktorom tetrahydroisoquinolini boli vstrieknutí do mozgov pred tým abstinujúcich potkanov, rezultovalo zvýšenou preferenciou voči alkoholu. Podobné experimenty na zvieratách ukazujú na to, že antagonisti opiátov ako je naltrexón, potláčajú spotrebu alkoholu (ALTSCHULER et al., 1980).


Inú neurochemickú teóriu psychickéj závislosti na alkohole, do ktorej je spojený metabolizmus norepinefrínu, testovali Tabakoff et al., (1983). Zistili že adaptácia chronickej expozícii etanolu ďalej rezultuje fenoménom známym ako norepinefrínový obrat. 


Tretia neurochemická teória závislosti sa bazuje na systéme γ- aminobutyrickéj kyseline (GABA). Suzdak, Glowa, and Crawley (1986) zistili že sa jeden z imidazobenzodiazepínov, RO 15 – 4513, správa ako selektívny benzodiazepinový antagonista alkoholu, blokuje efekty alkoholu v GABA - ov stimulovanom chlorídovom kanále. Ďalšie štúdie na zvieratách sprevádzané Samsonom, Toliverom a Pfefferom (1987) ukázali že administrácia RO 15 – 4513 závisí od množstva a prímu niektorých liekov.

2.3.2
Stanovenie koncentrácie etanolu v krvi

Koncentrácia alkoholu v krvi závisí od: 

1. množstva – t.j. výšky dávky,

2. telesnej hmotnosti,

3. pohlavia

4. rýchlosti vstrebávania

5. rýchlosti eliminácie

Metabolizmus etanolu pozostáva z jeho resorbcie, distribúcie v organizme a eliminácie. Tieto tri procesy prebiehajú paralelne. Okamžitá koncentrácia etanolu v krvi je premenlivá v závislosti od viacerých faktorov ako sú pohlavie, genetické a individuálne dispozície, zdravotný stav konzumenta a pod. Maximálnu hodnotu dosiahne spravidla jednu hodinu až 90 minút po ukončení konzumu. SKÁLA (1987) uvádza výpočet podľa vzorca: 

C= a - (p.t.k) / p.r 

v ktorom :

C — koncentrácia etanolu v krvi (g.l-1, ‰)

a - celkové množstvo požitého etanolu (g) 
p - hmotnosť konzumenta (kg) 
t - trvanie metabolického deja (h)

k - metabolická konštanta (pre mužov 0,1 +/- 30%, pre ženy 0,085 +/- 30 %) 
r - konštanta podielu vody na telesnej hmotnosti (pre mužov 0,6 +/- 25 %, pre ženy 0,55 +/- 25 %)

Podľa DYRA prepočet koncentrácie v krvi z ‰ na mmol.l-1 a naopak je nasledovný:
1,0 ‰. 21,71 = 21,71 mmol.l-1
21,71 mmol.l-1 . 0,04607 = 1,0 ‰
Praktické stanovenie množstva alkoholu v krvi sa vykonáva jódometrickou metódou podľa Widmarka, alebo metódou plynovej chromatografie. Používajú sa aj iné metódy stanovenia. Orientačné stanovenie koncentrácie alkoholu umožňujú detekčné trubičky - Detalcol, ale presnejšie sú rôzne digitálne prístroje. Spätné stanovenie alkoholu z jeho hladiny v krvi sa nedá vykonať presne, lebo je jeho hladina počas difúznej fázy nižšia a počas eliminačnej fázy, opačne, vyššia než v krvi (KAŽIĆ, 2008).
2.4 Dôsledky dlhodobého nadmerného konzumu alkoholu

2.4.1
Pečeň


Pečeň je jeden z najdôležitejších orgánov v organizme človeka. Väčšina látok, ktoré prechádzajú do krvi prechádzajú cez pečeň z dôvodov nasledujúceho chemického spracovania. Pečeň je orgán v ktorom sa metabolizuje prevažná časť alkoholu prijatého do organizmu. Aby sa uspokojili potreby organizmu, zdravá pečeň funguje  iba jednou tretinou. To prakticky znamená, že keď sú poškodené 2/3 pečeňového tkaniva, pečeň stále dokáže uspokojiť potreby organizmu, a laboratórny nález ukazuje relatívne normálne hodnoty. V čase poškodenia i poslednej tretiny pečene, laboratórny nález ukáže abnormálne výsledky (POTREBIĆ, 2005).


BARTUŇKOVÁ (2003) uvádza, že pri abúze alkoholu dochádza nevyhnutne k hepatopatiám kvôli enormnému zaťaženiu pečeňového tkaniva a jeho nedostatočnej ragenerácii. Ochorenia pečene sa považujú za dôležitý znak dlhodobého nadmerného požívania alkoholu. Viac než 50 % pečeňových ochorení je zapríčinených abúzom alkoholu. Priemerná denná konzumácia etanolu 60 g pre mužov a 20 g pre ženy počas doby piatich rokov je dávka vedúcu k neodvratnému vzniku cirhózy pečene. FRANCES a MILLER (1991) uvádzajú že táto dávka je na úrovni 25 - 30 g etanolu na deň.


Podľa HELLERA a PECNIKOVÉJ (1996) ako prvá patologická zmena sa u väčšiny pacientov rozvinie hepatomegália, sprevádzaná rôznym stupňom steatózy. Steatóza je zvratné nezápalové ochorenie pečene spôsobené poškodením metabolizmu mastných kyselín a ukladaním tukových látok v bunkách pečene. Pečeň má elastickú konzistenciu a zaokrúhlené okraje, pri palpácii nevykazuje bolesť. Neprejavujú sa žiadne subjektívne obtiaže. Pri histologickom náleze je v pečeňovom tkanive veľké množstvo nepravidelne usporiadaných tukových elementov s rôznou veľkosťou. Pečeňové tkanivo vykazuje enormnú reparačnú schopnosť. Pri úplnej abstinencii a správnom stravovacom režime sa steatóza úplne zahojí. Ustúpi aj hepatomegália, ale výrazne nižšou rýchlosťou. 

Chronická alkoholická hepatitída sa rozvíja na pozadí steatózy. Nemusí nevyhnutne prejsť do cirhózy, podmienkou je ale okamžité začatie abstinencie. Pečeňové ochorenie sa ale v tomto štádiu diagnostikuje málokedy, pretože väčšinou prebieha bez výrazných príznakov. Chronická alkoholická hepatitída vzniká na základe imunohistologickej reakcie organizmu proti alkoholom poškodeným bunkám tkaniva. V bunkách postihnutých zápalovými zmenami sa vyskytujú Malloryho hyalínové telieska. Histologický nález preukáže prítomnosť ztukovatenia, degenerácie a rozpadu pečeňového tkaniva (BARTÚŇKOVÁ, 2003).

Akútna forma alkoholickej hepatídy je ochorenie s vysokou mortalitou. Prejavuje sa bolesťami pod oblúkom pravého rebra, zvracaním, úbytkom hmotnosti, zvýšenou krvácavosťou a ikterusom, s častým prejavom ascites. Pečeň má abnormálnu veľkosť, vyskytujú sa nekrotické zmeny ložiskového alebo difúzného charakteru, niekedy dochádza k zväčšeniu sleziny. V miestach reparácie inflamatórnych a nekrotických zmien sú prítomné tzv. uzlíky – fibrotické lobulárne útvary. Toto zmenené tkanivo nemá vlastnosti a nespĺňa funkciu zdravého tkaniva. 

V prípade že alkoholik pokračuje s pitím, ochorenie prechádza do nasledujúceho štádia ktoré je ireverzibilné – cirhóza pečene. Ochorenie sa vyvíja postupne a s atypickými symptómami – poruchy trávenia a skrz toho sa v počiatočnej fáze ťažko diagnostikuje. Nové laboratórne analýzy významné uľahčujú zisťovanie prítomnosti tohto ochorenia, napr. testy transamináz a pod. Diagnosticky najvhodnejšou metódou je biopsia a jej histologický nález. Vo finálnom štádiu ochorenia dochádza k hromadeniu voľnej tekutiny v brušnej dutine, čo je jeden z najčastejších somatických komplikácii alkoholizmu. Permanentnou abstinenciou a s pomocou hepatoprotektivných liekov proces cirhozie môže byt výrazne spomalený. 

KONDRAŠEK A SKUGAREVSKÝ (1983) uvádzajú že vznik cirhózy pri chronickom alkoholizme podmieňujú:

1. priamy toxický vplyv alkoholu na pečeň

2. deficit bielkovín, lipotrofných látok a vitamínov, spôsobený ich nedostatkom v potrave,

3. vstrebávanie produktov rozkladu čriev (kyselina octová, maslová, indol, skatol a iné)

Podľa VELECKÉJ (2004) symptómy cirhóze pečene sú :

1. neurčité ťažkosti alebo trvalá bolesť pod rebrom , ktorá niekedy vyžaruje do stredu chrbta a do prvého pleca,

2. nechutenstvo, chudnutie, nevoľnosť, únava,

3. mierne zvýšenie teploty,

4. vyklenutie pod pravým rebrom,

5. žltačka (zožltnutie kože a očných bielkov),

6. zväčšenie brucha pri výtoku – ascite, v pokročilom štádiu.


Nutná je spomenúť aj akútnu „žltú“ atrófiu pečene, ktorá sa môže objaviť u mladých športovcov, ak po tréningu príjmu vysoké množstvo alkoholu. Je to extrémne nebezpečná komplikácia, ktorej dôvody stále nie sú dostatočne známe (KAPETANOVIĆ, 1985).


Choroba vzácne sa vyskytujúca a s nie celkom známou etiológiou je Zieveho syndróm. SKÁLA (1986) uvádza, že príčinou vzniku je excesívny príjem alkoholu a geneticky podmienené faktory. Príznakmi ochorenia sú ikterus, hemolytická anémia a hepatomagália.

Pri všetkých pečeňových ochoreniach môžeme biochemickým vyšetrením krvi zistiť mierne až abnormálne zvýšenie parametrov transferáz (ALT, AST, GMT), pretože pri poškodení alebo zániku pečeňovej bunky sa v nej prítomné enzýmy dostávajú do krvného obehu. Zvýšenie hodnôt týchto parametrov môže byť nasledované zvýšením hodnoty bilirubínu a alkalickej fosfatázy v sére a urobilinogénu v moči.
2.4.2
Gastrointestinálny systém 

U alkoholikov sú časté zápalné zmeny hornej časti tráviaceho traktu. Inflamatórne zmeny sú pozorovateľné na sliznici úst, hltana a pažeráka. Chronický katar pažeráka často je následkom dlhodobého konzumu alkoholických nápojov, a manifestuje sa ako bolesť v ústnej dutine, najviac v časti pažeráka. Často sa vyskytuje i rakovina pažeráka. Pomerne často dochádza k poškodeniu sliznice jazyka: glositis a leukoplákia jazyka. Glositis je zápal jazyka ktorý vznika ako následok fajčenia, infekcii úst, prekorenenej potravy a konzumu alkoholu. Leukoplákia sa prejavuje bielymi fľakmi na sliznici hlavne jazyka a na vnútornej strane líca – k čomu dochádza skrz excesivného rastu tkaniva (McGRIN, 2005).

Alkohol výrazne ovplyvňuje motilitu tráviaceho systému Zvyšuje peristaltiku duodena. Vo veľkom množstva vyvoláva pylorospazmus a zvracanie. Alkohol pôsobí ako kancerogénny faktor. Má nepriaznivý vplyv na všetky vnútorné parenchymatózne orgány tráviacej sústavy. Konzumácia nadmerného množstva alkoholu zvyšuje výskyt divertikulózy ezofágu, s častým pridruženým nálezom hiátovej hernie. Ako komplikácie cirhózy pečene sa objavujú ezofagiálne varixy. Diagnostikovať sa ich podarí zväčša až po komplikáciách s ich krvácaním. Častým zvracaním podmieneným abúzom alkoholu môže dochádzať k trhlinám v mieste gastro - ezofageálneho spojenia. Ak po silnom zvracaní nastupuje hemateméza, hovoríme o Malloryho - Weissovom syndróme (KVAPILlK et al., 1985).
Vomitus matatinus alebo ranné zvracanie je podmienene poškodením sliznice žalúdka. Nie je to zvracanie v pravom zmysle slova, ale nepríjemné napínanie. Toto sa opakuje kým alkoholik nepopije prvú rannú dózu, zvyčajne nápoj s vysokou koncentráciu alkoholu.

McGRIN (2005) uvádza, že sa nepriaznivý vplyv alkoholu na sliznicu žalúdka prejavuje zápalovými a erozívnymi zmenami v jej štruktúre. Tieto abnormality postupne zapríčiňujú vznik vredovej choroby žalúdka až alkoholickej gastritídy. Defekty žalúdočnej sliznice môžu viesť ku krvácaniu s letálnymi následkami. 
2.4.3
Pankreas

KLENER (2002) uvádza že pri chronickej expozícii etanolu dochádza k poškodeniam pankreasu. Alkohol stimuluje pankreatickú sekréciu a spôsobuje spazmy pankreatických vývodov, ktoré po čase zapríčinia útlm sekrécie a poškodenie tkaniva. Rozvoj akútnej alebo chronickej pankreatitídy je sprevádzaný dyspepsiou a zvýšením hodnôt amyláz v krvi a v moči.

Pokiaľ akútna pankreatitída prebehne ako ťažká hemoragicko - nekrotická forma, môže zapríčiniť úmrtie. Chronická forma ochorenia prebieha zväčša ako recidivujúca, menej často ako kalcifikujúca pankreatitída s ukladaním vápenatých solí v žľazovom parenchýme. Konzumáciou alkoholu zapríčinené poškodenie tkaniva spôsobuje tiež nielen poruchy exokrinnej ale tiež endokrinnej sekrécie inzulínu a regulácie glycidového metabolizmu. Tento jav môže odštartovať príznaky doposiaľ latentného diabetu.
Chronická pankreatitída môže vyvolať šok, zlyhanie obličiek, koagulopatiu, respiračný „distress“ syndróm u dospelých, pankreatický absces a pankreatickú pseudocystu. Mortalita pankreatitisu sprevádzaním komplikáciami môže byť aj 30 % (RANSON, 1984). Abstinencia môže znížiť bolesť pankreasu ale nemusí znamenať že sa exokrinná a endokrinná funkcia pankreasu vrátia do normálu.

2.4.4
Kardiovaskulárny systém

GVOZDJÁK (1995) uvádza, že alkoholom indukovaná arteriálna systémová hypertenzia je začiatkom ostatných kardiovaskulárnych komplikácií. Prejaví sa zvýšením hodnôt systolického aj diastolického tlaku. Je nezávislá od obezity, spotreby kávy a cigariet, ale je rovnako škodlivá. 

Výskyt hypertenzie u alkoholikov má súvislosť so zmenenými plazmatickými hladinami noradrenalínu a kortizolu. Kombinovaný vplyv hypertenzie, aterosklerotického poškodenia ciev a škodlivého účinku alkoholu na myokard vedie k vzniku ischemickej choroby srdca. V súčasnosti sa pozitívny vplyv hladiny alkoholu potrebnej na zvýšenie hladiny HDL považuje za bezvýznamný, v porovnaní s celkovým negatívnym účinkom takejto dávky na organizmus ako celok (KLENER, 2001).

Priamym toxickým pôsobením alkoholu a jeho metabolitov na srdcový sval spolu s nedostatkami vo výžive vznikajú alkoholické kardiomyopatie. Akútna kardiomyopatia nastáva pri závažnej intoxikácii alkoholom. Bezprostrednou príčinou je pôsobenie acetaldehydu na vyplavovanie adrenalínových látok, čím sa zhorší prekrvenie srdca a jeho zásobenie kyslíkom. Dôjde k poškodeniu až odumretiu vlákien srdcovej svaloviny. Srdce nestačí pumpovať krv do veľkého krvného obehu. V kritickom prípade nastane smrť v dôsledku zlyhania ľavej komory. 

Podľa BARTUŇKOVÉJ (2003) chronická kardiomyopatia je ako aj akútna zapríčinená ischemickým statusom. Reparáciou vytvorené väzivo už nemá kontrakčné schopnosti. Srdcový sval hypertrofuje v oblasti ľavej komory. 

Je zaujímavé, že pacienti pijúci väčšie množstvo alkoholu pravidelne majú menší výskyt infarktu myokardu. Súvisí to s protizrážanlivým účinkom alkoholu brániacemu k rozvoju tromboembolických komplikácii. Alkoholik je chránený pred ischemickou chorobou srdca, ale zároveň vystavený zvýšenému krvácaniu pri úrazoch (SKÁLA, 1986).

Riziko hemoragickéj porážky je viac ako dva krát vyššie u ľudí čo konzumujú alkohol ako u abstinentov, a 3x vyššie u alkoholikov ako u abstinentov. (DONAHUE et al., 1986) (podľa NACE, ISBELL 1991).
2.4.5
Obličky

JANKOVIĆ (2003) uvádza, že sa iba 10 % alkoholu z organizmu vylučuje v nezmenenom stave pľúcami a urínom. Alkohol sa obličkami vylučuje iba v minimálnej miere, podľa KVAPALÍKA (1985) iba 3 % požitého množstva. Svojím vazodilatačným účinkom rozširuje cievy a zároveň ovplyvňuje činnosť obličkových glomerulov. Keďže sa alkohol v parenchýme obličiek nemetabolizuje a spätne sa dostáva do krvi, zvyšuje jej prietok v nefróne. Takto stimuluje zvýšenú činnosť funkčnej jednotky obličkového tkaniva. Dlhodobé požívanie alkoholu zhoršuje priebeh zápalových ochorení obličiek. Podieľa sa na vzniku nefrosklerózy. Klinický nález môže ukázať proteinúriu alebo hematúriu. 

Alkohol zvyšuje prekrvenie močového mechúra, čo u mužov spôsobuje problémy so zväčšenou prostatou. Náhle zväčšenie mechúrového objemu môže zapríčiniť poruchy v odtekaní moču a zástavu močenia.

KUNDA (1988) uvádza že alkoholické nápoje podporujú dispozície k infekcii, ktorá je príčinou zápalových a degenerativných zmien obličiek. Často vznikajú poruchy vylučovacej funkcie obličiek, čo vedie k opuchom končatín a tváre s nyktúriou. Chronická alkoholická intoxikácia vyvoláva prekrvenie obličiek, sklerotické zmeny v cievach a dystrofiu epitelu kanálikov.

2.4.6
Respiračný systém

Dôsledkom zníženia fungovania imunitných mechanizmov pre poruchy v syntéze imunoglobulínov sa u abuzérov v porovnaní s nealkoholikmi dvakrát častejšie vyskytujú zápaly dýchacích ciest. Bronchitídy a bronchopneumónie majú u závislých pacientov takisto výrazne zhoršený priebeh a zvýšenú mortalitu. U chronických abuzérov s výrazne oslabeným imunitným systémom býva častým javom výskyt tuberkulózy. Ochorenie u nich často tostáva neliečené a môže znamenať priame ohrozenie života. Fyzický stav si vyžaduje okamžitú hospitalizáciu. Abúzus alkoholu býva často spojený s nadmerným fajčením, čo u pacientov vedie k znižovaniu vitálnej kapacity pľúc, edému hlasiviek a ostatných funkčných parametrov dýchania. Pri liečbe infekcii spôsobuje uvedený fakt vyššie nároky na antibiotické preparáty a má vzťah k zvýšenej incidiencii pneumotoraxu.


Časť populácie, čo nadmerne konzumuje alkohol je exponovaná zvýšenému riziku ťažkej formy zápalu pľúc, potvrdila štúdia španielskych vedcov v Barcelone. Tím pod názorom dr Antónia Toresa testoval viac než 1300 prípadov pneumonii u dospelých španielov. Došli k záveru, že alkoholici, okrem afinite k ťažšej forme ochorenia, sú mladší až o 10 rokov od nealkoholikov chorých na zápal pľúc (priemer veku chorých alkoholikov bol 58, a ostatných 68) (STANKOVIĆ, 2003).

2.4.7
Endokrinný systém

Hormonálna regulácia v organizme je vplyvom alkoholu značne narušená. Zvýšenie hladiny prolaktínu, somatotrópneho hormónu a kortizolu spôsobujú metabolické poruchy, ktoré zapríčinia typickú fyziognómiu chronických alkoholikov - zavalitý trup a tenké končatiny. Znížená je hladina antidiuretického hormónu a oxytocínu. U mužov dochádza k zníženiu plazmatickej koncentrácie testosterónu, u žien estrogénov. Spolu s poruchami odbúravania steroidných hormónov a ich prekurzorov v pečeni preto dochádza k feminizujúcemu efektu u mužov a maskulínizujúcemu efektu u žien. U žien sa pridružuje súbor príznakov hirzutizmu. 

Poruchy nadobličiek sa prejavujú zvýšenou plazmatickou hladinou kortizolu, pseudo – Cushingovim syndrómom a chronickou adenokortikálnou insuficienciou (KOLIBÁŠ, 1998).


K endokrinným poruchám patrí i porucha menštruačného  cyklu, a posledných rokoch aktuálny fetálný alkoholový syndróm, ktorý sa prejavuje deformáciami u deti ktorých matka počas tehotenstva konzumovala alkohol.


Alkohol interferuje s gonádalnou funkciou, aj keď cirhóza nie je prítomná. U chlapov hypogonadoizmus spôsobuje testikulárnu atrofiu, znížený počet spermii a stratu libida. Cirhóza môže viesť k feminizácii s gynekomastiou, a zmeny v distribúcii telesného tuku a ochlpatenia (NACE, ISBELL, 1991).

2.4.8
Krvotvorba


KLENER (2000) uvádza, že toxické pôsobenie alkoholu na kostnú dreň vedie k poškodeniu tvorby erytrocytov, leukocytov, aj trombocytov. Prítomná je leukocytopénia a trombocytopénia. V kombinácii s nedostatočnou výživou sa objavujú rozličné formy anémií prípadne doprevádzané krvácaním a tvorbou hematómov. Pri nedostatku železa vzniká menej závažná sideropenická anémia. Ťažká forma anémie nastáva pri masívnom krvácaní do tráviacej trubice, najmä po prasknutí ezofageálnych varixov alebo krvácaním žalúdočnej sliznice, častým nálezom u abuzérov je makrocytárna anémia so stredným objemom erytrocytov nad 100 fl. Hemolytická anémia je súčasťou príznakov Zieveho syndrómu.


Anémia môže vzniknúť ako následok krvácania, hemolýzy, alebo hypoplázie kostnej drene. Táto hypoplázia môže byť následkom toxického účinku alkoholu na kostnú dreň - folárna deficiencia. Leukopénia vzniká menej často, ale rovnakými mechanizmami (STANKOVIĆ, 2003).

2.4.9
Koža


U alkoholikov dochádza k zvýšenému výskytu hnisavých ochorení kože a podkožného väziva. Tieto infekcie sa ťažko hoja kvôli poklesu imunity a kvôli zníženej úrovni osobnej hygieny. Koža môže dosahovať abnormálnu poraniteľnosť, v závislosti od stupňa celkového poškodenia zapríčineného abúzom.

Kožné zmeny neinfekčného pôvodu sú významným diagnostickým znakom iných primárnych ochorení. Súhrn prevažne kožných zmien na tvári alkoholikov sa označuje ako facies alkoholica. Patria sem atrofia podkožného tukového väziva, teleangiektázie centrálnych častí tváre a rosacea až rynofýma. Môže sa objaviť začervenanie očných viečok, prekrvenie spojiviek a ragády ústnych kútikov.


KLENER (2001) uvádza, že významný je súhrn kožných zmien pri prítomnosti cirhózy ako prvotného ochorenia. Na vznik cirhózy poukazujú pavučinkovité névy červenohnedej farby (nevus araneus), palmárny a plantárny erytém, rozšírenie povrchových žíl na hrudníku aj bruchu ktoré vytvárajú charakteristický tvar (caput medusae). Vysvetlením symetrického bieleho prúžkovania nechtov (leukonychia striata) je alkoholom podmienená hypoalbuminémia. Petechie, ekchymózy a hematómy sprevádzajú rozličné poruchy tvorby krvi.

2.4.10
Svalstvo a kostra


Akútna alkoholická rhabdomyolýza môže vyvolať bolestivý opuch na jednej alebo viac skupín svalov. Diagnóza závisí od výšky indexu klinického podozrenia, zvýšenia hodnoty séra kreatin fosfokinázi a myoglobin úrie. Chronická alkoholická myopatia môže byť sprevádzaná alkoholickou polyneuropatiou – bezbolestná progresívna svalová slabosť (BIKLE, 1988) (podľa NACE, ISBELL, 1991 ). Bilaterálna bolesť v oblasti bokov môže naznačovať nekrózu hornej časti femuru.


BARTUŇKOVÁ (2003) uvádza že v celom opornom systéme dochádza k osteoporotickým zmenám, kvôli nedostatku vápnika a vitamínu D v strave, ako aj pre porušenú reguláciu metabolizmu regenerácie tkaniva. Kosti abúzerov majú sklon k zvýšenej lámavosti a ťažšie sa hoja. 

2.4.11
Zrak


Sietnica a optické nervy sú očné tkanivá, na ktoré alkohol ako prvé pôsobí, ďalej vlákna centrálnej zrakovej sústavy a konečne mozgová kôra oboch záhlavových tylových lalokov. 


ŠKÁLA (1987) uvádza, že v dôsledku abúzu alkoholu vzniká xeróza bulbárnej spojovky prípadne rohovky, čím sa znižuje ich citlivosť. Alkohol ovplyvňuje okamžitú reakciu a šírku zrenice. Pri vyššom stupni intoxikácie nastáva spomalenie reakcie na svetlo, mióza, mydriáza až anizokoria. Porušená je tiež motilita obidvoch buliev. Akútna intoxikácia sa manifestuje diplooptiou (dvojitým videním). V oftalmoskopickom obraze sú u chronických alkoholikov registrovateľné sklerotické zmeny. Ich zhoršenie nastáva s pribúdajúcim vekom. Spolu s atrofiou očných štruktúr dochádza tiež k atrofii zrakových nervov 


To spôsobuje rôzne patologicko-anatomické zmeny, ku ktorým patrí neuritída kmeňa zrakového nervu, zápaly ciev v oblasti zrakového nervu, degenerácia papilomakulárnych vlákien a malých gangliových buniek. Funkčné poruchy sa u notorických alkoholikov prejavia ako trias príznakov: akomodačná astenopia, porucha farebného videnia a hemeralopia. Značný toxický vplyv na očné tkanivá má metylalkohol. S oftalmologického hľadiska spôsobí primárne toxické poškodenie gangliových buniek sietnice so sekundárnou nesmierne rýchlou degeneráciou vlákien optika. Výsledkom intoxikácie metanolom je totálna a trvalá strata zrakovej funkcie.


Často sa vyskytuje dočasná bilaterálna diletácia a zvlnenie malých retikulárnych ciev v oblasti papilo – maskulárneho snopu, eventuálne sprevádzaná vznikom drobných hemoragii. Pravdepodobne ide o léziu retinálnych gangliových buniek. Nezdravé stravovanie, tabak a alkohol sú zodpovedný pre jej vznik. Zrak slabne postupne a progresívne, v počiatočnom štádiu očné dno zostáva nezmenené.


Abstinencia od alkoholu a tabaku v kombinácii s vysokými dávkami vitamínu B12 môže zlepšiť klinický obraz (STEFANOVIĆ et al, 1998).

2.4.12
Výživa


Alkohol narušuje normálnu výživu a to niekoľkými mechanizmami: etanol môže tlmiť apetít svojimi efektmi na CNS, hepatické, gastrické a pankreatické ochorenie zvyšuju maldigesciu a malabsorbciu. Malnutrícia sa prejavuje poklesom hustoty vlasov, glositídov, periferálnym edemom, hypokalciemiou a neuropatiou. U alkoholikov sa frekventne vyskytuje deficit B vitamínov – B1 (poškodenie mozgu a periférnych nervov), B12 a B9 (rôznymi druhmi anémii). Prejavom deficitu niacínu je alkoholická pellagra. Často sa vyskytuje i deficit kyseliny askorbovej (McGRIN, 2005).

Poruchy v metabolizme sacharidov vyúsťujú do zmien normálnych hodnôt glykémie, postprandiálnej ako aj nalačno. Poruchy v metabolizme bielkovín sa prejavujú zmenami ich štruktúry a koncentrácie v sére. Dochádza k abnormalitám v zastúpení albumínových frakcii. Poruchy lipidového metabolizmu sa prejavujú zvýšením hodnôt triacylglycerolémie. Hromadenie mastných kyselín vedie k vzniku steatózy pečene. V minulosti uznávaný pozitívny vplyv alkoholu na zvýšenie hladiny HDL frakcie lipoproteidov je v súčasnosti spochybňovaný (HELLER, PECINOVSKÁ, 1996).

Alkohol zapríčiňuje vzostup koncentrácie kyseliny močovej v krvi, pretože blokuje mechanizmy potrebné na jej elimináciu. Abnormálne zvýšenie urikémie vyvoláva záchvat dny.
2.4.13
Neurologické ochorenia


Podľa VALIHRACHA (1980) centrálna a periférna nervová sústava tiež trpia negatívnymi účinkami alkoholu. Nervové tkanivo sa po poškodení neregeneruje, dochádza k permanentným poruchám. Genéza porúch je multifaktorálna a závisí aj od predispozície nervového tkaniva. Niekedy prevažujú poruchy centrálnych, inokedy poruchy periférnych nervových štruktúr. Dôležitú úlohu má i dĺžka a intenzita pitia, aj keď nemožno tvrdiť, že platí medzi nimi a mierou postihnutia priama úmera.


Vplyv alkoholu je:

a)
priamy – spôsobuje utlmenie mozgovej aktivity inhibíciou bunkovej aktivity,

b)
nepriamy – alkoholom indukovaný nedostatok živín, pečeňové ochorenia, vplyv na imunitný a hormonálny systém.


ROTGERS et al., (2002) uvádzajú, že alkohol poškodzuje prenos nervového vzruchu, čím zvyšuje prah citlivosti pre bolesť a znižuje prah kŕčový. Zabraňuje nástupu REM fázy spánku. Rôzna úroveň poškodenia centrálneho nervového systému aj periférneho nervstva sú preukázateľné zmenami v priebehu elektroencefalogramu (EEG). Následkom dlhodobého pôsobenia alkoholu sa začínajú prejavovať poruchy krátkodobej a dlhodobej pamäte, poruchy pohyblivosti a svalovej koordinácie, poruchy vnímania a schopnosti racionálne uvažovať. 

2.4.13.1
Atrofia mozgových hemisfér a mozočka


Podľa KUNDU (1988) atrofiu mozočku spôsobuje dlhodobý abúzus alkoholu alebo akútna intoxikácia alkoholom (po alkoholovej kóme). Najdôležitejšie príznaky sú ataxia, poruchy chôdze, poruchy reflexov a tremor, hlavne na horných končatinách, zníženie svalového tonusu a dysartrická reč. Klinické nálezy sa zhoršujú s pribúdajúcim vekom.


Na vznik atrofie mozgu má najväčší vplyv porucha metabolizmu pečene a toxický edém mozgu. O tomto svedčia sekrečné nálezy edému mozgu u pacientov, ktorí zomreli v alkoholickej intoxikácii a časté bolesti hlavy u alkoholikov po nadmernom požití alkoholu. Príznaky organického poškodenia sa vyskytujú pomerne zavčasu, už pred terminálnym štádiom podľa Jellineka.

2.4.13.2
Wernickeho choroba (encefalopatia)


Medzi degeneratívne ochorenia patrí Wernického encefalopatia, ochorenie, ktoré je zapričinené okrem abúzu aj dlhodoboú karenciou tiamínu. Zapričiňuje poruchy vedomia, nystagmus, ataxiu, amnéziu a následne konfabuláciu. Častým znakom je periférna polyneuritída. Pridružuje sa jej Korsakovova psýchóza spolu s alkoholickou demenciou. Hovorime preto o spoločnom Wernického – Korsakovovom syndróme. Alkoholická atrofia mozočka sa v porovnaní  s Wernickeho encefalopatiou vyskytuje dva krát častejšie. Prejavuje sa poruchami motorickéj činnosti a koordinácie pohybov spolu s tremorom. 

2.4.13.3
Alkoholická polyneuropatia


Alkoholická polyneuropatia patrí k  častým komplikáciám alkoholizmu a trpí ňou asi 20 % alkoholikov. K najčastejším príznakom patrí porucha hĺbkovej citlivosti, zníženie citlivosti na bolesť a teplo a paretické muskulatúry. Častejšie sú postihnuté dolné končatiny. V 80 – 90 % prípadov chýba reflex Achillovej šľachy a v polovici prípadov patelárny reflex. Môžu sa vyskytnuť aj ataxie a príznaky neurotrofických porúch (koža s fľakmi, opuchy nôh).


Poškodenie má dvojaký mechanizmus:

1.
degradácia axónov spôsobená toxickým vplyvom metabolitov alkoholu (kyselina pyrohroznová a acetaldehydových frakcii),

2.
demyelinizácia vyvolaná nutritívnými vplyvmi, chýbaním vitamínov skupiny B


Pri alkoholickej polyneuropatii sú postihnuté praktický všetky spinálne nervy, relatívne zriedkavejšie vznikajú aj poškodenia mozgových nervov. Pri postihnutí zrakového nervu sa znižuje zraková ostrosť a zúži sa zrakové pole. Boli zaznamenané aj polyneuropatie iných nervov, napríklad okolohybných nervou, tvárového nervu a iné (STEFANOVIĆ, 1998).

2.4.13.4
Alkoholický tremor


KUNDA (1988) uvádza, že tremor sa vyskytuje u alkoholikov dosť často, a to pri abstinencii aj pri abúze. Zo začiatku je reverzibílny, ustúpi po požití alkoholu, neskôr sa stáva ireverzibilným. Má vyššiu frekvenciu trasu ako tremor pri Parkinsonovej chorobe, spočiatku zasahuje ruky, potom jazyk, pery a dolné končatiny. Zvýrazňuje sa pri činnosti a emocionálnom napätí. Vyskytuje sa nezávisle od polyneuropatie a iných neurologických ochorení. Dôkazom fyzickej závislosti na alkohole je ranný tremor abúzerov, ktorý ustupuje až po požití alkoholu.  

2.5
Psychiatrické komplikácie pri alkoholizme

2.5.1
Delirium tremens


BÚTORA (1989) uvádza, že prvý opis pochádza od Pearsona a pomenovanie od Suttona roku 1813. Je to akútna psychická porucha vyvolaná redukciou alebo vynechaním konzumu alkoholu.


Po predeliriantných príznakoch (úzkosť, nepokoj, nespavosť, zmyslová podráždenosť a halucinačné usuvky s tremorom, potením, nechuťou do jedla až dávením s celkovou slabosťou) vzniká stav zmätenosti s masivnými halucináciami, prevažné zrakovými. K tomu všetkému sa pripája vystupňovaná úzkosť a nepokoj, často delírium zamestnanosti alebo profesionálne delírium. Orientácia v priestore a čase chýba, hoci sa postihnutý môže ovplyvniť a dá sa s ním nadviazať kontakt (KUNDA, 1988).

Zo somatických príznakov okrem tremoru a potenia sa vyskytuje trachykardia, ferilita, ataxia, hypertenzia, poruchy videnia, odmietanie jedla a tekutín a ako následok toho, aj dehydratácia. Najviac tým trpí kardiovaskulárny systém.


Delirium tremens trvá niekoľko hodín až niekoľko týždňov, priemerne 2 – 5 dní. Končí sa tzv. „terminálnym snom“ z ktorého sa pacient zobúdza unavený ale pokojný, iba s minimálnymi bolesťami i aspoň čiastočnou amnéziou o tom čo sa stávalo počas delíriuma. (MARIĆ, 2005).


Delírium je ťažkou psychickou poruchou, ak nie je liečené u 20 % pacientov sa končí smrťou. Príčinou býva zlyhanie kardiovaskulárného systému, hepatálna dekompenzácia alebo bronchopneumónia. Môže prejsť do Korsakovovej psychózy, Wernickeho encefalopatie (5 – 15 %) alebo vedie k ťažkej kognitívnej poruche (KOLIBÁŠ, 1974).


PLEĆAŠ (2005) uvádza, že u matiek ktoré pili i počas tehotenstva, môže dôjsť k úmrtiu novorodenca, ktoré po pôrode zostalo bez alkoholu. Je to novorodenecký delírium tremens. 

2.5.2
Alkoholická halucinóza


Halucinácie, ktoré sa pri tomto ochorení vyskytujú sú sluchové halucinácie, vedomie zostáva neporušené, dobrá orientácia, a neporušená osobnosť. Rozlišujeme akútnu a chronickú halucinózu. Akútna je dočasné ochorenie ktoré relatívne rýchlo zanikne. Niektorý autori uvádzajú, že táto halucinácia je vlastne špecifickou formou akútneho psychoorganického syndrómu, ktorý niekedy má charakter delíriumu, s porušením vedomia, dezorientáciou, atď. Tejto halucinóze každý autor pripisuje alkoholickú etiológiu (LAZOVIĆ, 2002).


Ako u akútnej tak aj u chronickej halucinóze prejavujú sa halucinácie, ktoré za začiatku majú iba elementárne vlastnosti a tým sa ťažko odlišujú od ilúzii. Časom sa objavujú charakteristické akustické halucinácie, spolu zo strachom. Akustické halucinácie osoba počuje zvonku, často majú nepríjemný obsah, predstavujú ohrozenie pre pacienta. Akútna forma trvá niekoľko hodín až dní, týždňov a aj mesiacov. Môže dôjsť k recidíve, ale nenecháva žiadny defekt (MARIĆ, 2005).


Chronická alkoholická halucinóza môže mať schizofrenický charakter, u pacienta sa prejavuje i chronická paranoja, a ochorenie môže končiť schizofrenickou demenciou. 

2.5.3
Korsakovova psychóza


Je to osobitná forma alkoholickej psychózy, ktorá sa môže vyskytnúť ako Korsakovov syndróm pri iných organických poruchách. Jej základným príznakom je porucha zapamätateľnosti. Pacient nie je schopný si pamätať to, čo vníma od chvíle, keď psychóza vznikla čo sa prejavuje časovou a miestnou dezorientáciou. Poruchy pamäti sa vyplňujú konfabuláciam, teda údajmi, ktoré nezodpovedajú skutočnosti. Okrem toho bývajú aj neuritídy a bolesti končatín a postupne sa prejavuje aj retrográdna amnézia (KAFKA, 1993).


Prvý ju definoval ruský neurolog Sergej Korsakov v rokoch 1887 - 1890. Pacient je dezorientovaný, straty pamäti najprv zasiahnu do novších udalostí, a časom aj do dávnej minulosti, často sa vyskytuje nepokoj v noci (MARIĆ, 2005).


Čo sa týka somatických príznakov, pre túto psychózu sú charakteristické alkoholická polyneuropatia s trémorom, bolesti a kŕče v oblasti lýtok. Niektorý túto psychózu skrz klinického obrazu menujú aj alkoholická polyneurotická psychóza. 

2.5.4
Alkoholický paranoid


U alkoholikov v citovej oblasti a partnerských vzťahoch vzniká dôsledkom abúzu alkoholická paranoja. Je charakterizovaná defektným vývojom osobnosti. Pacienti trpiaci alkoholickou paranojou sú chorobne nedôverčivý a podozrievaví. Majú sklon k extrémnej žiarlivosti. Liečba týchto prejavov je obtiažna a málokedy býva úspešná (WRIGHT, 1993).


Ide o akútnu, menej častú alkoholický psychózu. Charakteristické príznaky sú emočné bludy, bludy prenasledovania, žiarlivosť a nedotklivosť. Bludy často obsahovo súvisia s reálnou situáciou chorého (KOLIBÁŠ, 1998).


KUNDA (1988) uvádza, že poruchy vnímania nevytláčajú poruchy myslenia. Do paranoidného vývoja sú teda zapojené i racionalizačné mechanizmy a o blude možno hovoriť až vtedy, keď je úplný proces prenosu zodpovednosti na partnera.


Patologická žiarlivosť sa vyskytuje iba u mužov, v pokročilom štádiu alkoholizmu a v pokročilom veku. Podľa niektorých autorov tento jav môže byť následkom impotencie často sa vyskytujúcej u alkoholikov. Pacient sa stáva agresívnym, a táto patologická zmena je ukazovateľom porúch vedomia, a vo veľkom počte prípadov inteligencia zostáva nezmenená. 

2.5.5
Alkoholická demencia


Podľa HELLERA a PECINOVSKÉJ (1996) pomerne častou poruchou v záverečnom štádiu alkoholizmu je alkoholická demencia. S celkovým telesným úpadkom dochádza k postupnému rozpadu štruktúry osobnosti, emočnej labilite a strate zábran. Nezvratný je úbytok intelektuálnych funkcii. Prejavuje sa postupným otupovaním myslenia, stratou záujmu o čokoľvek, absenciou citového života a degradáciou sociability. Pri alkoholickej demencii nastáva patologická zmena difúznej degradácie atrofie gangliových buniek mozgovej kôry a rozšírenie mozgových komôr (hydrocefalus). Podstatu tohto stavu nie je možne terapeuticky ovplyvniť. Takto postihnuté osoby zväčša vyžadujú neustálu a trvalú starostlivosť v sociálnych zariadeniach. Podmienkou stabilizácie je úplná abstinencia, ktorá už ale nedokáže napraviť vzniknuté škody spôsobené ireverzibilnými patologickými zmenami.


KOLIBÁŠ (1998) uvádza, že u niektorých pacientov je zapríčinená úrazmi (kontúzie mozgu). U ďalších je príčinou demencie cievna mozgová príhoda (napríklad po excesívnom požití alkoholu). V ďalších prípadoch ide o reziduálny stav po alkoholickom delíriu, Korsakovovej psychóze alebo po Wernichého encefalopatii. Vo väčšine prípadov ide o plazivo sa rozvíjajúcu demenciu vyvolanú priamym toxickým pôsobením alkoholu a pridruženými metabolickými vplyvmi ako je alkoholická hepatopatia a karenčnými vplyvmi.

Medzi príznaky patrí zníženie psychickej výkonnosti, tvorivosti, porucha vizuálne – konštrukčných schopnosti. Pri rozvinutej demencii je porucha súdnosti, chápavosti, redukcia aktivity a porucha sociálnych, etických a estetických citov. 

2.6
Pozitívne účinky konzumácie alkoholu

Experimentmi bolo ukázané že mierny konzum alkoholu môže mať priaznivý vplyv na zdravie niektorých konzumentov. Bolo dokázané že konzumenti malého množstva alkoholu menej často majú problémy s srdcovými ochoreniami ako abstinenti aj alkoholici. Najčastejšie sa v kontexte priaznivého vplyvu na zdravie spomína červené víno skrz vysokého obsahu polyfenolov, ale je dokázané že široké spektrum biologický aktívnych látok pochádza z rastlín, vrátane polyfenolov a fytoestrogénov.


Kardiológ Armin Imhof s univerzitnej klinike v Ulm dokázal že alkohol má tri pozitívne účinky v prevencii kardiovaskulárnych ochorení. Alkohol je dôvodom zmeny obsahu tukových častíc v krvi. Najdôležitejší je jeho vplyv na hladinu HDL t.j. „dobrého“ cholesterolu. Alkohol, tiež rozrieďuje krv a zabraňuje zápalom. Imhof ukázal na fakt, že pozitívny účinok nie je závislý na druhu alkoholického nápoja. Existujú indikácie že aditivá vo víne a pive, vlastne polyfenoly, môžu mať protektívny účinok. Všetko je ovplyvnené množstvom skonzumovaného alkoholu, najsilnejší protektívny účinok sa dá dosiahnuť konzumom 6 g alkoholu denne. 

Niekoľko štúdii ukazuje že mierny príjem alkoholu výrazne znižuje riziko demencie a oslabených kognitivných schopností spojených so starnutím. Tiež, zdá sa že osoby, ktoré každodenne prijímajú malé množstvá alkoholu do organizmu iba zriedkavo ochorejú na Alzheimerovu chorobu. Alkohol rozrieďuje krv a zabraňuje vzniku krvných zrazenín (JANKOVIĆ, 2003).

Okrem polyfenolov a fytoestrogénov sa v alkohole nachádzajú aj iné zdravie prospešné látky napr.  v pive sú prítomne vitamíny B komplexu, ktoré do piva prechádzajú z kvasiaceho sladu. 

2.7 Klasifikácia alkoholizmu 

2.7.1
Intoxikácia alkoholom

KLIMO (1991) uvádza, že jednoduchá opilosť (simplex ebriety) sa pri svojom rozšírení nepovažuje za psychózu, hoci je prototypom akútnej duševnej poruchy, vyvolanej exogénnym jedom. Vzniká po požití nadmerného množstva alkoholu. Nadmernosť množstva závisí od znášanlivosti, t.j. od tolerancie, ktorá je zase determinovaná konštitúciou a aktuálnym stavom požívateľa.

Podľa KAFKU (1993) alkoholická opilosť (intoxikácia) má tri štádia:

1. excitačné štádium, ktoré je pri koncentrácii 0,5 – 1,0 g.l-1 alkoholu v krvi a charakterizuje ho zvyčajne uvoľnenosť a eufória

2. narkotické štádium je pri koncentrácii 2 g.l-1 alkoholu v krvi a prejavuje sa ospalosťou a znecitlivením, 

3. asfyktické štádium je pri koncentrácii 3,0 – 5,0 g.l-1 alkoholu v krvi a prejavuje sa hlbokou poruchou vedomia a poruchami dýchania. Ak sa neposkytne prvá pomoc môže sa končiť smrťou.

Od tejto simplexnéj ebriety sa odlišuje patologická a komplikovaná opilosť.


Komplikovaná opilosť je vzhľadom na intenzitu a trvanie, stupňovaný stav jednoduchej opilosti, pri ktorom sa vyskytujú alkoholické „okienka“. Podľa koncentrácie alkoholu v krvi je rozdeľujeme na ľahký (1 promile), stredný (2 promile) a ťažký (3,5 promile) stupeň opilosti (KLIMO, 1991).


Patologická opilosť sa charakterizuje dvoma znakmi, ktoré sa zvyčajne dostatočne odlišujú od jednoduchej opilosti. Prvým znakom je pomerné malé množstvo vypitého alkoholu, neraz človekom, ktorý alkohol nepije a druhým je porucha vedomia (KAFKA, 1993).


Často je závislá na náchylnosti postihnutého (vyčerpanie, psychopatia, encefalopatia, neuróza). Prebieha ako afektívny delíriový mrákotný stav, ktorý sa po krátkom trvaní náhle skončí. Pozorujeme dezorientáciu, ilúzie a halucinácie, najmä zrakové, nedotklivosť, paranoidno – bludné produkcie, úzkosť a nezvládnuteľná agresia. Pri iluzórnej zámene osôb môže postihnutý zabiť náhodné osoby alebo spáchať samovraždu (KLIMO, 1991).


RIEDL a VONDRÁČEK (1980) uvádzajú, že „Okienka“ nazývame alkoholický palimsest, alkoholickú amnéziu a je to akýsi chemický „knock – out“ pamäte a vyskytuje sa u všetkých druhov opilosti. Ide o stratu spomienok v dobe pred opilosťou od niekoľko málo minút až po niekoľko hodín. 


Alkoholová kóma vzniká pri ťažkých intoxikáciách alkoholom. Postihnutý je v stave hlbokej narkózy, v ktorej hrozia najvážnejšie komplikácie, t.j. zástava dychu. Tento stav vyžaduje bezprostrednú intenzívnu lekársku pomoc. Opakovane sa meria tlak krvi, tep a dych. Pátra sa po ďalších poruchách, ktoré sa často vyskytujú u ťažko intoxikovaných alkoholikov a to subdurálny hematóm, fraktúra lebky, pneumónia, pečeňové zlyhanie a krvácania do tráviaceho traktu. Množstvo alkoholu ktoré vyvolá tento stav je uvedené v tabuľke 2.


Alkoholová hypoglykemická kóma je spôsobená výrazným účinkom alkoholu na hladinu krvného cukru, ktorá býva výraznejšia než po inzulíne. Vyskytuje sa najčastejšie u alkoholikov po abúze alkoholu na lačno, alebo aspoň po hladovaní dvanásť hodín. K prejavom dochádza za 4 – 12 hodín po skončení pitia. Príznaky sú podobné klasickej hypoglýkemii, t.j. neskôr kóma, nevyskytuje sa potenie, trachykardia a hlad (SKÁLA, 1981).

Tab.2
Účinky v závislosti na skonzumované množstvo alkoholu v mg.dcl-1

	50
	Stredná intoxikácia, pocity tepla, sčervenanie kože, ovplyvnený odhad, zníženie zábran

	100
	Väčšina spozná, že ste opitý. Ešte viac zhoršený odhad, zábrany miznú.

Zhoršenie koncentrácie a ovládania, svalovej eakcie, spomalenie reflexov

	150
	Každý spozná, že ste opitý. Kolisajúca chôdza a iné svalové diskoordinácie. Pletie sa jazyk, zdvojené videnie. Narušenie chápavosti a pamäte

	250
	Znížená odozva na podnety, neschopnosť stáť. Zvracanie, nedostatok zdržanlivosti

	350
	Kóma, bezvedomie. Minimálna odozva na podnety. Klesá teplota tela, poruchy dychu. Pokles krvného tlaku, studená koža

	500
	Pravdepodobná smrť


(KUNDA, 1988)

2.7.2
Závislosť od alkoholu


Podľa KOLIBÁŠA (1998) tento jav vzniká obvykle po viacročnom systematickom užívaní alkoholu. Vznik závislosti od alkoholu súvisí s jeho pôsobením na viaceré neurotransmiterove systémy. Riziko vzniku závislosti je dané funkčným stavom týchto systémov. Alkohol zvyšuje uvoľňovanie serotonínu aj dopamínu. Dopamín a opioidy sprostredkujú subjektívne príjemné účinky alkoholu. Malé dávky ich agonistov (bromokriptín, morfium) zvyšujú túžbu po alkohole, veľké dávky agonistov alebo antagonistov znižujú konzum alkoholu. Jedným zo znakov dispozície ku vzniku alkoholizmu sú nižšie bazálne hladiny beta – endorfínu a vyššia reaktivita opioidného systému na alkohol. 


Dva najdôležitejšie procesy pri vzniku závislosti sú:

a)
Proces modifikovanej odmeny – Táto odmena sa uskutočňuje v limbickom systéme, ktorý zodpovedá za násobenie vlastnosti drog. Nachádzajú sa tu receptory zodpovedné za príjemne pocity. Ich počet je genetický ovplyvnený a zdá sa, že práve alkoholici majú tieto gény defektné. To spôsobuje, že majú menší počet týchto receptorov „radosti“ a na to, aby dosiahli alkoholickú eufóriu, musia piť podstatne viac.


Sú citlivejší na vznik závislosti a vďaka pozitívnemu efektu alkoholu (odpočinok, odbúranie zábran, zhovorčivosť a neskôr potláčanie abstinenčných príznakov etanolu a iné) ignorujú aj negatívne dôsledky opitia (strata pamäte, bitky, násilnosť, či zatknutie). Alkohol patrí medzi najsilnejšie stimulátory týchto receptorov.

b)
Neuroadaptácie – Mozog sa snaží kompenzovať to, čo narušuje jeho normálnu funkciu. Neuroadaptácia niekedy vyústi vo zvýšenú odpoveď na drogu. Či pôjde o zvýšenú alebo o zníženú odpoveď, to záleží od viacerých faktorov, napríklad od načasovania príjmu alkoholu. Neuroadaptáciou, čiže reguláciou množstva receptorov nahor a nadol sa snaží mozog zvýšiť aktivitu glutamátového systému a znižovať aktivitu GABA systému a kompenzovať prítomnosť alebo neprítomnosť alkoholu.


Pri chronickej konzumácii alkoholu pokračuje adaptácia a na dosiahnutie rovnakého efektu je potrebné väčšie množstvo alkoholu, vzniká tolerancia a vyvíja sa trvala adaptácia. Ak teraz človek prestane piť, dostavia sa značné abstinenčné príznaky ako tras, záchvaty a nevoľnosť. Ďalšie pitie však spôsobí ich zmiznutie. Paralelne sa schopnosť mozgu adaptovať znižuje, až vymizne a postupne vzrastá neschopnosť regulácie systému v dôsledku poškodenia. Stráca sa kontrola aj nad inými systémami a objaví sa úplná strata kontroly nad pitím (KOLIBÁŠ a NOVOTNÝ, 1996).


Riziko závislosti je však malé, ak sa neprekročí denná dávka 4 štandardných nápojov u mužov a 2 štandardných nápojov u žien (napríklad 2 malé piva). K vzniku závislosti sú disponovaný aj jedinci s alkoholizmom v prvostupňovom príbuzenstve (tab. 3), ľudia s hyperkinetickou poruchou v detstve, muži s antisociálnou poruchou osobnosti a ženy s hraničnou poruchou osobnosti, ľudia s neurotickými a afektívnymi poruchami. 

Tab.3
Riziko vzniku závislosti od incidencie medzi pokrvnými príbuznými

	R. č.
	Závislí
	Brat
	Otec
	Matka
	Sestra
	Syn

	a
	b
	1
	2
	3
	4
	5

	1
	Riziko vzniku závislosti pre mužov
	46 %
	29 %
	6 %
	5 %
	31 %

	2
	Riziko vzniku závislosti pre ženy
	50 %
	44 %
	8 %
	3 %
	50 %


(SKÁLA, 1987)

2.7.3 Vývojové fázy alkoholizmu
Alkoholizmus má viaceré štádia vývinu, ktoré najlepšie popísal E.M. Jellinek. Tieto štádia sú označené ako fázy aj keď medzi nimi nie sú jasné hranice a ich usporiadanie nemusí nutne isť daným radom.

1. Predalkoholická (iniciačná, začiatočná) fáza

Človek začína piť v spoločnosti a rýchlo zisťuje že alkohol je efektným spôsobom úľavy od stresu, a všetko častejšie pije. Časté pitie s cieľom zníženia stresu je prvým znakom počiatočného alkoholizmu a psychickej závislosti. Alkoholik si uvedomuje priamu koreláciu s alkoholom a úľavou ktorú prináša. Okrem tohto „psychogenného“ a „emocionálneho“ spôsobu, existuje aj tzv. „sociogenný“ spôsob, žiť v okolí v ktorom je pitie každodenná záležitosť. Táto fáza môže trvať niekoľko mesiacov až rokov. Charakteristické pre túto fázu je zvýšená tolerancia voči alkoholu, ktorá sa niekoľko rokov udržiava v rovnakej úrovni. Pitie stále nie je alarmujúce ani pre okolie ani pre samotného budúceho alkoholika, ktorý aby dosiahol žiadaný efekt konzumuje 5 – 10 krát väčšie množstvo alkoholu ako pred tým. Počas tohto štádia hladina alkoholu v krvi zvyčajne neprekročuje 0,5 ‰. Vyhľadaním odbornej pomoci môže nadmerné požívanie alkoholu obmedziť, aj keď je pravdepodobne, že sa k nemu vráti.

2. Prodormálna (varovná) fáza

Túto fázu charakterizuje alkoholická amnézia, ktorá je vlastné úplná retrogradná amnézia, t.j. porucha pamäte. Alkoholická amnézia je „fragmentárnou stratou pamäte“, bez straty vedomia v období keď sa alkoholik relatívne normálne správal, ale nič nepamätá. Bolo dokázané že 3 zo 4 mužov a 2 z 3 žien mali túto amnéziu. Dôvody týchto porúch pamäte stále nie sú známe, pravdepodobne signalizuje zvýšenú citlivosť na alkohol, psychickú alebo somatickú. Frekvenčné alkoholické amnézie v pokročilom štádiu alkoholizmu sú vysvetlené neurologickými poruchami, ale ich organický dôvod zostáva diskutabilný. Môže to byť i selektívne zabúdanie faktov ktoré alkoholik chce zabudnúť. Pre človeka ktorý pije, prvá amnézia by mala byť alarmujúca, ale väčšina to berie ako normálne a pokračuje v pití. V tejto fáze alkoholik mení svoj vzťah k pitiu, stáva sa parciálne vedomím že má problém. Pije potajomky, konzumuje veľké množstvá alkoholu, ale neexistujú symptómy nadmernej intoxikácie. Ako charakteristické pre túto fázu sa udáva i riadenie motorových vozidiel pod vplyvom alkoholu, zanedbávanie okolia, na prvom meste rodiny čo jasne signalizuje závislosť.

3. Kruciálna (rozhodujúca) fáza

Táto fáza začína stratou kontroly, známy je fenomén „prvého pohára“. Strata kontroly znamená neschopnosť pacienta aby prestál s pitím, a potreba alkoholu sa prejavuje ako fyzická potreba ktorá mizne v momente keď sa do organizmu vnesie aj malé množstvo alkoholu. Človek pije kým sa nedostane do žiadaného štádia opitosti a organizmus viac nemôže prijať alkohol. V tomto štádií alkoholik stále má na výber, popiť alebo nepopiť prvú dávku, a aj keď sa rozhodne že nie, tieto obdobia trvá krátko a alkoholik je sústredený iba na to že začne zase piť. Je úplne akceptovaná idea že „strata kontroly“ ktorá vlastne znamená závislosť označuje že alkoholik nikdy nebude vedieť piť kontrolovane t.j. „ sociálne“.


Strata kontroly neznamená že sa alkoholik nevie zastaviť s pitím kým sa totálne neopije, ale že si nevie byť istý či s pitím zastane keď už začal. Alkoholik si vytvára rôzne systémy obrany a ospravedlnenia. Najčastejšie racionalizáciou, minimalizáciu a aj odmietaním alkoholizmu ako problému. U alkoholikov sa prejavuje egocentrické, extravagantné a agresívne správanie, a pacient mení štýl pitia a druh nápoja a vytvára si pravidlá ako sú nepiť po určitú dobu dňa, piť iba doma a pod. Zanecháva stravovanie, vyskytuje sa tras a dávka alkoholu po zobudení. Postupne sa začínajú objavovať zdravotné poruchy. Väčšina sa ešte nejedná o orgánové poškodenia, ale skôr o poruchy regulácie na úrovni celého organizmu. Prejavujúce sa príznaky majú zväčša nešpecifický charakter.

4. Terminálna konečná fáza

V tomto štádií dochádza k predlženej intoxikácii, deň začína a končí pitím, tolerancia sa znižuje, alkoholik žije iba pre alkohol. Píje sám alebo v skupine sebe podobných jedincov. Môže sa prejaviť aj prvá alkoholická psychóza, nedefinovaný strach, poruchy myslenia. Na konci priznáva že je porazený fyzický, psychický, morálne a sociálne, a hľadá pomoc.

Existujú i iné opisy rozvoju alkoholizmu, napr. že sú tam dve fázy:

a) pretoxikománska fáza, ktorú charakterizuje zvýšená tolerancia a rozvoj psychickej závislosti. Pre symptomatický alkoholizmus je typické, že sa v pretoxikomanskéj fáze momentálne prejavuje psychická závislosť, na rozdiel od primárneho ktorý prechádza i cez fázu sociálneho pitia.

b) Toxikomanská fáza je charakterizovaná závislosťou. Vstup do tejto fázy predstavuje zlomný moment alkoholikovej „kariére“ lebo sa v tomto období mení jeho vzťah k alkoholu.
2.7.4 Typológia abúzu 
Pri abúze tipu ALFA ide iba o psychickú závislosť. Alfa alkoholik pije aby sa uvoľnil psychickej alebo fyzickej bolesti, aby zlepšil sebavedomie alebo vyhnúť sa realite. Alfa alkoholizmus je čisto symptomatický, sekundárny alkoholizmus, identický s alkoholizmom sprevádzaným psychoneurózami, poruchami osobnosti a inými ochoreniami. Aj keď nejde o fyzickú závislosť, táto skupina populácie predstavuje sociálne – psychiatrický problém a je nutné liečenie.

BETA – alkoholizmus sa rozlišuje podľa zdravotných komplikácii ktoré sú výsledkom dlhodobej každodennej konzumácii alkoholu, ako sú poškodenia spojená s zlým stravovaním a toxickým vplyvom alkoholu (cirhóza pečene, gastritída, poškodenie mozgu a periférnych nervov a iné). Tu nejde ani o psychickú ani organickú ale o sociálnu alkoholickú závislosť. Klasický, podľa Jellineka, alfa a beta typy nie sú predstavitelia alkoholizmu v pravom zmysle slova, lebo neexistuje somatická závislosť (strata kontroly, abstinenciálny syndróm).

GAMA – alkoholizmus je chronický, progresívny typ alkoholizmu s ktorým sa najčastejšie stretávame v anglosaxonskéj kultúre aj u nás. Typický pre štáty v ktorých sa prevažne pije pivo a destiláty. Zvyčajne začína psychickou závislosťou a progresívne prechádza do fyzickej. Základnou charakteristikou je strata kontroly v pití, extrémne zvýšená tolerancia na alkohol, adaptácia bunkového metabolizmu na alkohol, abstinenciálna kríza, psychické, telesné a sociálne komplikácie.

DELTA – alkoholizmus je opísaný ako nemožnosť abstinencie. Alkoholici tohto typu pijú každodenne, a iba zriedkavo sa opijú. Vytvárajú ilúziu že nejde o alkoholizmus, aj napriek vyskytujúcemu sa delírium tremens. Tento typ alkoholizmu je pomenovaný aj ako „mediteránsky“ lebo sa najčastejšie vyskytuje v krajinách kde sa prevažne konzumuje víno (Francúzsko, Španielsko, Dalmácia). 

EPSILON – alkoholizmus je charakterizovaný periodickým pitím, títo alkoholici môžu bez problémov dlho abstinovať, ale keď začnú s pitím, neprestavajú kým nedosiahnu štádium úplnej intoxikácie. Na rozdiel od gama alkoholikov, ktorý tiež môžu bez alkoholu počas dlhšieho alebo kratšieho obdobia, epsilon alkoholici to uskutočňujú bez ťažkostí (tab. 4).


Hudolín a iný autori tvrdia, že je Jellinekovym typom alkoholizmu treba pridať ešte jeden typ – ZETA – alkoholizmus. Táto forma je podobná patologickej intoxikácii, a manifestuje sa asiociálným správaním.

Tab. 4
Typy závislosti a jej rozvoj
	R.č.
	Klasifikácia podľa Jellineka
	Abúz, závislosť
	Schopnosť kontroly pitia
	Schopnosť abstinencie
	Možný vývoj

	a
	b
	c
	d
	e
	f

	1
	Alfa
	Abúzus – prevažne psychogény
	Áno (+)
	Áno (+)
	gama

	2
	Beta
	Abúzus – prevažne sociogénny
	Áno (++)
	Áno (++)
	(gama)

delta

	3
	Gama
	Závislosť – prevažné psychická
	nie
	Áno (+-)
	-

	4
	Delta
	Závislosť – prevažné somatický
	Áno (+-)
	Nie
	-


(SKÁLA, 1986)

3
CIEĽ PRÁCE
Cieľom diplomovej práce bolo získanie základných informácií o súčasnom výskyte závislosti na alkohole u študentov vysokých škôl, ako aj pohľad na príjem alkoholu u tejto vybranej spoločnosti ľudí, ktorý sme pozorovali v rámci prieskumu.

Cieľom je i vytýčenie hraníc závislosti v pití alkoholu, stanovených na základe výsledkov, ktoré sme porovnávali s informáciami získanými štúdiom odbornej literatúry, ako aj navrhnutie racionalizačných opatrení pre stabilizáciu príjmu alkoholu u študentov vysokých škôl. 

4
materiál a metódy

Predložená diplomová práca je predurčená k zisteniu a vyhodnoteniu cieľa a účelu prieskumu, ktorý sa zaoberal analýzou výskytu závislosti na alkohole u vybranej populácie študentov vysokých škôl. Cieľom prieskumu je zistiť, aký majú mladí ľudia študujúci v Nitre vzťah k alkoholu, ale taktiež preskúmať ich spôsob života. 


Podkladové údaje a výsledky sme získali z prieskumu, ktorý bol uskutočnený na základe dostupných možností a náhodného výberu študentov. Zistené údaje boli porovnávané s informáciami uvedenými v prehľade literatúry.
4.1
Charakteristika vybranej populácie a metódy skúmania

U populácii študentov študujúcich na vysokej škole sme prostredníctvom prieskumu pozorovali v období medzi 1. decembrom 2009 až 10. marcom 2010. Súbor tvorilo 100 náhodne vybraných a oslovených respondentov, ktorí v danom období študovali na jednej z nitrianskych univerzít – Slovenskej poľnohospodárskej univerzite alebo Univerzite Konštantína Filozofa. 


Na zber údajov sme použili dotazník, ktorý bol zameraný na zistenie konzumácie alkoholických nápojov. Dotazník patrí medzi najčastejšie používané metódy a nástroje v rámci kvalitatívneho spoločenského výskumu. Je to metóda, ktorá zhromažďovanie údajov zakladá na dotazovaní oslovených osôb. Je charakteristický tým, že je určený na hromadné získavanie údajov pre ďalšie štatistické spracovanie.
Hlavné výhody dotazníka: 

· anonymita (prehlbuje dôveru respondenta k výskumníkovi),

· čas na premýšľanie (zvyšuje objektivitu),

· jednotnosť pri používaní,

· ekonomická výhodnosť a nenáročnosť,

· ľahká kvantifikácia.

Medzi nevýhody dotazovacej metódy možno zaradiť:

· ťažkosti pri získavaní otvorených odpovedí na tlačenom formulári (mnoho ľudí neberie dotazník vážne, prípadne ho celý nevyplní),

· skreslenie údajov (strach, hanblivosť, žart respondenta),

· náhodne vybraná populácia (usudzovanie záverov na základe názoru určitého % oslovených respondentov). 

Téma alkoholu a závislosti na ňom je témou, ktorá určitým spôsobom môže zasahovať do súkromia oslovených jednotlivcov. I z toho dôvodu sa domnievame, že dotazník bol najlepšou formou zberu údajov, ktorá nám má dopomôcť k dosiahnutiu vytýčeného cieľa práce. Z hľadiska objektivity údajov získaných dotazníkom je dôležité spájať jeho využitie s ďalšími metódami, ktoré môžu doplniť, spresniť alebo prehĺbiť výsledky dotazníkovej metódy, ako trebárs metóda pozorovania, rozhovoru a ďalšie. 
4.2
Zloženie metódy skúmania

Dotazník, ktorý sme v rámci prieskumu použili, možno rozdeliť na dve časti: 

· všeobecná časť (súbor vstupných 13 otázok, zaznamenávajúcich všeobecné informácie o respondentoch),

· špeciálna časť (súbor 22 otázok, zaznamenávajúcich priame výsledky respondentov vo vzťahu k cieľu práce).

Dotazník bol tvorený celkom 35 otázkami. Jeho všeobecná časť získavala nasledovné informácie:

· pohlavie,
· vek,
· telesná výška (v cm),
· obvod pása (v cm),
· obvod bokov (v cm),
· stav (slobodný/á, ženatý/vydatá),
· bydlisko (vidiek/mesto),
· okres,
· kraj,
· vzdelanie (základné/stredoškolské/vysokoškolské),
· zdravotný stav (veľmi dobrý/uspokojivý/neuspokojivý),
· osobné ochorenia (kardiovaskulárne/metabolické/infekčné/iné).
Zo špeciálnej časti, ktorá zahŕňala 22 otázok týkajúcich sa už priamo cieľu práce, možno vyňať okruh 13 základných otázok, ktorých výsledkov sme sa pridŕžali na báze hypotéz. Tieto hlavné dotazovania boli doplnené o čiastkové podotázky, ktoré na ne nadväzovali. Špeciálna časť bola zameraná na skúmanie zdravotného stavu, užívania liekov, fajčenia, dĺžky spánku, stresu a samotného užívania alkoholu. 

Hlavný súbor sa dotýkal týchto informácií:

· užívanie liekov,

· fajčenie, 

· priemerná dĺžka denného spánku,

· miera vystavenia stresovým situáciám,

· vek prvého požitia alkoholického nápoja + druh nápoja,

· preferencia alkoholických nápojov,

· doba konzumácie alkoholických nápojov,

· najčastejšie konzumovaný druh alkoholického nápoja,

· príjem alkoholických nápojov u jednotlivcov za týždeň,

· analýza binge drinking,

· kombinácia alkoholu a jedla,

· kombinácia alkoholu s inými druhmi nápoja.
5
VÝSLEDKY

5.1
Základná charakteristika súboru


Populácia študentov študujúcich na vysokej škole, ktorých sme prostredníctvom prieskumu pozorovali v období medzi 1. decembrom 2009 až 10. marcom 2010, tvorilo celkom 100 respondentov zo Slovenskej poľnohospodárskej univerzity alebo Univerzity Konštantína Filozofa v Nitre. Na SPU v spomínanom období študovalo 79 respondentov, na UKF celkom 21. 


Mužov bolo 42 a žien 58. Na SPU bol pomer mužov a žien 32:47, na UKF 10:11. Priemerný vek respondentov predstavoval vzhľadom na získané informácie 21,43 rokov (u mužov to bolo priemerne 22,42 rokov, u žien 20,38 rokov). 


V rámci časti prieskumu dotýkajúcej sa fyzického vzhľadu a parametrov sme dosiahli nasledovné priemerné výsledky:

· telesná výška 178,2 cm (u mužov 180,3 cm, u žien 175,1 cm),

· telesná hmotnosť 74 kg (u mužov 84,3 kg, u žien 63,7 kg),

· obvod pása 76,24 cm (u mužov 84,1 cm, u žien 68,3 cm),

· obvod bokov 97,8 cm (u mužov 101,3 cm, u žien 94,3 cm),

V čase vypĺňania dotazníka 96 % respondentov bolo slobodných, čo je vzhľadom na študijné aktivity pochopiteľné. V manželskom zväzku boli len štyria dotazovaní študenti, jeden muž a tri ženy. 

V rámci prieskumu bydliska sme zistili, že až 54 % dotazovaných študentov žije na vidieku, oproti 46 % študentov z mesta. V súbore 100 respondentov malo svoje zastúpenie celkom 16 okresov. Najväčšie zastúpenie mali okresy Nitra (42 respondentov), Bratislava (13), Zlaté Moravce (12), Košice (8), Levice (5) a Trenčín (4). Traja študenti uviedli okres Žilina, po dvaja pochádzali z okresov Galanta, Skalica, Prešov a Trnava. Jeden respondent uviedol okresy Dunajská Streda, Kežmarok, Malacky, Banská Bystrica a Sabinov. 

V prepočte na kraje sme dosiahli až 59 %-né zastúpenie u Nitrianskeho kraja. 14 % študentov žije v Bratislavskom kraji, za ktorým nasledujú Košický (8 %), Trnavský (7 %), Prešovský a Trenčiansky (oba 4%), Žilinský (3 %) a Banskobystrický kraj (1 %). Trnavský kraj bol jediný, ktorý mal v prieskume až štvornásobné zastúpenie v rámci okresov (Galanta, Dunajská Streda, Skalica a Trnava). Trojnásobné zastúpenie okresov dosiahli Nitriansky a Prešovský kraj. 


Vysokoškolské vzdelanie prvého alebo druhého stupňa dosiahlo 63 % respondentov (31 mužov a 32 žien), zvyšných 37 malo zatiaľ len stredoškolské vzdelanie (11 mužov a 26 žien). 


Za veľmi dobrý označilo svoj zdravotný stav 18 dotazovaných študentov (6 mužov a 12 žien). Uspokojivý stav bol zistený u 57 % súboru (18 mužov a 39 žien) a za neuspokojivý označilo svoj zdravotný stav až 25 % opýtaných (takmer 43 % všetkých dotazovaných mužov). 


Na otázku dotýkajúcu sa typu ochorenia, ktorým študenti dlhodobo alebo krátkodobo prechádzajú, odpovedalo len 74 % respondentov. Metabolické ochorenia označilo 38 z nich, 14 kardiovaskulárne, traja infekčné a 19 % opýtaných uviedlo iné ochorenie. 
5.2
Výsledky prieskumu užívania liekov


Otázkou „Užívate nejaké lieky? (ak áno, uveďte aké, ako dlho, ako často)” sme sledovali súvislosti zvýšeného príjmu alkoholu so zhoršujúcim sa zdravotným stavom. 54 % respondentov uviedlo, že dlhodobo ani nijako inou formou neužíva žiadne lieky. 46 % kladný odpovedí sa dotýkalo týchto liečiv: 

· Cipralex (proti depresii) 4 %

· Ezetrol (liečba zvýšenej hladiny cholesterolu v krvi) 3 %

· Ibalgin (proti bolesti) 72 %

· Zocor (liečba krvi, liek poškodzujúci pečeň) 2 %

· Antibiotiká a iné skupiny liekov 19 %

Dlhodobé užívanie liekov bolo v prieskume uvádzané najčastejšie v rozmedzí posledných piatich až šiestich rokov. Priemerná perióda príjmu liekov predstavuje 1 až 3 príjmy mesačne. 

5.3
Výsledky prieskumu miery stresu


Mieru stresu, bežne pôsobiacu na človeka, ktorý užíva alkohol, sme sledovali prostredníctvom dvoch nosných otázok, ktoré sa dotýkali dĺžky priemerného spánku jednotlivcov a vystavenia stresovým situáciám. 


Z výsledkov sledovania spánku vyplýva, že až 68 % respondentov (28 mužov a 40 žien) pravidelne dodržiava ideálnu dobu odpočinku, ktorá predstavuje 7 až 8 hodín aktívneho spánku denne. Dvojtretinová väčšina sa potvrdila u dotazovanej skupiny mužov i žien. Najväčšie rozdiely sú badateľné v hraničných medziach prieskumu. Spánok nad 10 hodín preferuje viac ako 15 % žien, zatiaľ čo len sotva 5 % mužov. Naopak nedostatočný spánok uviedlo takmer trikrát viac mužov ako žien. Ostatné výsledky uvádzame v tabuľke 5. 

Tab. 5
Dĺžka priemerného denného spánku respondentov

	Dĺžka spánku
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	3 hodiny a menej
	4
	3
	1
	4
	7,14
	1,72

	3 až 4 hodiny
	11
	7
	4
	11
	16,67
	6,89

	7 až 8 hodín
	68
	28
	40
	68
	66,67
	68,90

	9 až 10 hodín
	6
	2
	4
	6
	4,76
	6,89

	10 hodín a viac
	11
	2
	9
	11
	4,76
	15,51


Otázkou „Ako často bývate vystavený stresovým situáciám?” sme skúmali, či môže mať alkohol vplyv aj ako prostriedok poskytujúci určité uvoľnenie a bezstarostnosť. Až 43 % respondentov označilo, že sú stresovým situáciám vystavovaní neustále, takže sa nám toto tvrdenie do značnej miery potvrdilo. Ako vyplýva z tabuľky 6, výsledky nie sú konštantné a vo viacerých variáciách sa rôznia. ¼ opýtaných žien tvrdí, že nie je stresu vystavená nikdy, naopak až polovica žien udáva, že stresom trpí neustále. Takmer ¾ mužskej časti prieskumu potvrdili, že sú stresu vystavovaný minimálne.

Tab. 6
 Miera vystavenia stresovým situáciám

	Stres
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	nikdy
	18
	4
	14
	18
	9,52
	24,13

	menej často
	11
	6
	5
	11
	14,28
	8,62

	často 
	28
	18
	10
	28
	42,85
	17,24

	neustále
	43
	14
	29
	43
	33,33
	50,00


5.4
Výsledky prieskumu fajčenia


V rámci čiastkovej časti prieskumu týkajúcej sa fajčenia sme sledovali výsledky dosiahnuté z vyhodnotenia jednej nosnej a dvoch menších podotázok, ktoré sa jej dotýkali. 


Z celkového počtu 100 dotazovaných vysokoškolských študentov takmer 50 % uviedlo, že vôbec nefajčí, ako uvádza tabuľka 7. Z populácie opýtaných žien fajčí okolo 20 %, naopak u mužov sa táto hranica blíži až k 50 %. Z výsledkov prieskumu tiež vyplýva, že takmer trojnásobok žien oproti mužom fajčí príležitostne. Vysoké rozdiely sa dosiahli aj v rámci zanechania fajčenia, ktoré sú dvojnásobne vyššie u mužov. 

Tab. 7
Fajčenie respondentov

	Fajčenie
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	áno
	32
	20
	12
	32
	47,60
	20,68

	niekedy
	11
	2
	9
	11
	4,76
	15,51

	prestal/a som
	8
	5
	3
	8
	11,90
	5,17

	nie
	49
	15
	34
	49
	35,70
	58,60



Podotázkami „V akom veku ste prvýkrát okúsili fajčenie?”, resp. „V akom veku ste sa stali aktívnym fajčiarom?” sme sledovali, či má na nástup závislosti vplyv vysokoškolské prostredie, prípadne či sa objavuje už v skoršom veku. 


Podľa dotazovania 67 respondentov, ktorí obe otázky vyplnili, sme zistili, že fajčenie po prvýkrát vyskúšali v priemere vo veku 16,34 rokov. Hraničné hodnoty boli 23 rokov a 12 rokov. Opýtaní uvádzajú, že aktívnymi fajčiarmi sa stali v priemernom veku 18,23 rokov. Hraničné hodnoty u tejto otázky boli 16 a 23 rokov. 


Z uvedených výsledkov vyplýva, že vysokoškolské prostredie nemá na počiatok fajčenia študentov rozhodujúci vplyv, i keď nemožno opomenúť, že ho môže podporovať. Študenti uviedli, že cigaretu vyskúšali po prvýkrát okolo 16. roku života, pričom podľa výsledkov hovoriacich o pravidelnosti fajčenia môžeme tvrdiť, že závislosť na ňom sa vytvára v priemer do takmer dvoch rokov. 
5.5
Výsledky prieskumu závislosti na alkohole


Otázkou „V akom veku ste sa po prvýkrát stretli s alkoholom?” sme dosiahli nasledovné výsledky:


Z informácií od dotazovaných respondentov vyplynulo, že alkohol ochutnali už  v priemernom veku 12,45 rokov. U 42 mužov prieskumu činil tento priemer nižšiu hodnotu (11,28 rokov), u 58 žien mierne vyššie (13,65 rokov). Ako alkohol, ktorý ochutnali po prvýkrát, najčastejšie uviedli pivo (až 61 %), za ním víno (23 %) a liehoviny (16 %). Takmer 50 % žien (20 respondentiek) uviedlo víno, naopak viac ako ¼ mužskej časti prieskumu uviedla liehoviny (11 opýtaných). Z výsledkov vyplýva, že pivo je druhom alkoholu, s ktorým sa človek stretáva po prvýkrát v živote najčastejšie. Označilo ho necelých 58 % žien a takmer 67 % mužov. 


Otázkou „V akom veku ste sa stali aktívnym konzumentom alkoholických nápojov?” sme dosiahli nasledovné výsledky:


Z prieskumu vyplynulo, že priemerným vekom, kedy študenti začali požívať alkohol pravidelne a bežne, je obdobie už 16,23 rokov. U žien činil priemer okolo 17 až 18 rokov, naopak u mužov to bolo už vo veku asi 15 rokov. 


Z tabuľky 8 vyplýva, že najpreferovanejším alkoholom u študentov vysokých škôl je pivo, ktoré uviedli takmer 2/3 respondentov, veľká väčšina súboru mužov (59,52 %) i žien (70,68 %). U ostatných dvoch skupín alkoholu sú však výsledky veľmi rôzne. Takmer 31 % mužov udáva za najobľúbenejší alkohol liehoviny, naopak u žien sú to len necelé 2 %. V prípade vína sú výsledky podobné, ale opačné: víno je u mužov preferované trikrát menej ako u žien (pomer 1:3). 

Tab. 8
Preferovanie alkoholických nápojov

	Druh alkoholu
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	liehoviny
	17
	13
	1
	17
	30,95
	1,72

	pivo
	62
	25
	41
	62
	59,52
	70,68

	víno
	21
	4
	17
	21
	9,52
	29,31



Tabuľka 9 predostiera otázku „V akej dobe najčastejšie konzumujete alkoholické nápoje?”, u ktorej sa dosiahli vzhľadom na porovnanie mužov a žien rozdielne výsledky. Všeobecne najbežnejším časom požívania alkoholu je u dotazovaných študentov večer (hodnota okolo 43 % u oboch pohlaví). Vzhľadom na dosiahnuté výsledky môžeme tvrdiť, že príjem alkoholu sa zvyšuje postupom dňa, 16 % dosahuje už v obedňajších hodinách a po večernom vrchole dosahuje hodnotu 17 % v noci. 


V dopoludňajších hodinách je príjem alkoholu vyšší u mužov (ráno i doobeda). Popoludní je príjem vyšší u žien, vo večerných hodinách je približne rovnaký (každopádne enormne vysoký) a v nočných hodinách je znova vyšší u žien. Ako dokazujú naše výsledky, v nočných hodinách konzumuje alkohol u študentov až dvojnásobne viac žien ako mužov. Naopak, v ranných hodinách je príjem u mužov značne vyšší (14,28 % oproti 1,72 % u žien). 

Tab. 9
Najčastejšia doba konzumácie alkoholických nápojov

	Doba konzumácie
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	ráno 
	7
	6
	1
	7
	14,28
	1,72

	doobeda
	9
	5
	4
	9
	11,90
	8,62

	na obed
	16
	5
	11
	16
	11,90
	18,96

	po obede
	8
	3
	5
	8
	7,14
	8,62

	večer 
	43
	18
	25
	43
	42,85
	43,10

	noc
	17
	5
	12
	17
	11,90
	20,68


Otázkou „Ako najčastejšie konzumujete alkoholické nápoje?” sme dosiahli nasledovné výsledky:
Prieskum potvrdil, že alkohol možno označovať za spoločenskú a verejnosťou tolerovanú drogu. Až 93 % opýtaných uviedlo, že alkohol konzumuje najčastejšie v spoločnosti ďalšieho človeka alebo väčšej skupiny osôb. Podľa výsledkov požíva jednotlivec alkohol najbežnejšie sám len v 7 prípadoch. Až 59 % dotazovaných uviedlo, že alkohol požíva v spoločnosti viacerých ľudí. 34 % opýtaných uviedlo konzumáciu vo dvojici. 
Otázkou „V akej perióde konzumujete alkoholické nápoje?” sme dosiahli nasledovné výsledky:

Až 62 % dotazujúcich študentov uviedlo, že alkohol konzumuje v pravidelných a bližšie nestanovených časových intervaloch. Tvrdia to 2/3 súboru mužov a 58 % opýtaných žien. Príležitostne pije alkohol len 38 % respondentov, u mužov to je len 33 %. 


Celkový príjem alkoholických nápojov u študentov v priebehu jedného týždňa uvádzame v tabuľke 10. Nosnou informáciou je „drink”, ktorý predstavuje 0,05 l liehoviny; 0,5 l piva a 0,2 l vína. 


Z výsledkov tejto časti prieskumu vyplýva, viac ako 2/3 dotazovaných požívajú alkohol vzhľadom na časový interval jedného týždňa vo veľkom množstve (15 a viac drinkov). Nepožívanie žiadneho alkoholického nápoja označilo len 8 % opýtaných, sotva 5 % súboru mužov a viac ako 10 % žien. Menej ako 14 drinkov požíva len ¼ mužskej časti prieskumu, u žien je to takmer 50 %. Celá polovica mužov prijíma nadmerné množstvo alkoholu, ktoré je bližšie nešpecifikované. U žien je to takmer o polovicu menej (okolo 28 %). 
Tab. 10
Celkový príjem alkoholických nápojov v priebehu jedného týždňa

	Objem
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	abstinent        
	8
	2
	6
	8
	4,76
	10,34

	menej ako 7 drinkov
	11
	3
	8
	11
	7,14
	13,79

	7 až 14 drinkov
	16
	6
	10
	16
	14,28
	17,24

	15 až 21 drinkov
	28
	10
	18
	28
	23,80
	31,03

	viac ako 21 drinkov
	37
	21
	16
	37
	50,00
	27,58


Dotazom „Uveďte váš celkový príjem vína počas jedného týždňa” sme dosiahli nasledovné výsledky:

18 respondentov uviedlo, že víno nepožíva. Viac ako 50 % respondentov požíva tento druh alkoholu v miere maximálne 14 dl za týždeň (29 opýtaných označilo 1 až 6 dl týždenne a 24 opýtaných 7 až 14 dl). Najmenšie % sa dosiahlo u objemu 15 až 21 dl, ktoré označilo 5 respondentov. 22 až 28 dl označilo 15 % respondentov a príjem nad 28 dl týždenne až takmer 10 %. 


Vzhľadom na sledovanie celkového príjmu piva za jeden týždeň možno konštatovať, že študent vysokej školy požije za toto obdobie v priemere 8,27 piva (1 pivo predstavuje 0,5 l). Najvyšší počet pív, udaných v prieskume, bol 41. V rozpätí 1 až 5 pív za týždeň sa pohybovalo 34 % respondentov. 


U liehovín možno konštatovať celkový príjem 5,87 dl za týždeň (liehovina o obsahu 0,05 l). Najvyšší počet dl, ktorý bol udaný v prieskume, bol 22. V rozpätí 1 až 5 dl liehoviny za týždeň sa pohybovalo až 58 % opýtaných. 


Z údajov uvedených v tabuľke 11 vyplýva, že binge drinking (jednorazové požitie väčšieho množstva alkoholu) môže viesť k vytvorení si závislosti na ňom, najmä ak vezmeme do úvahy takmer 15 % mužov či viac ako 10 % žien, ktorí alkohol požívajú týmto spôsobom až trikrát týždenne. Žiadny z mužskej časti respondentov neuviedol binge drinking praktikované štyrikrát do týždňa. Muži dosiahli najvyššie % u požívania 4 x za týždeň, resp. mesiac (obe možnosti dosiahli 16,67 %). 

Ženy dosiahli výrazne vyššie % v požívaní 1 x do týždňa (6,89 % proti mužským 2,38), no hlavne v rámci požívania jedenkrát za rok. V tejto sledovanej možnosti sa dosiahol najvyšší rozdiel, kým u mužov činí len 4,76 % ich celkového počtu (42), u žien to predstavuje takmer ¼ ich súboru v prieskume. Každopádne to dokazuje, že muži prijímajú alkohol v rovnomernom (ale vyššom) množstve pravidelnejšie. 

Tab. 11
Výskyt tzv. binge drinkingu u respondentov
	Výskyt
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	1 x za týždeň
	5
	1
	4
	5
	2,38
	6,89

	2 x za týždeň
	8
	5
	3
	8
	11,9
	5,17

	3 x za týždeň
	12
	6
	6
	12
	14,28
	10,34

	4 x za týždeň
	2
	0
	2
	2
	0
	3,44

	viac ako 4 x za týždeň
	9
	7
	2
	9
	16,67
	3,44

	1 x za mesiac
	14
	6
	8
	14
	14,28
	13,70

	2 x za mesiac
	8
	4
	4
	8
	9,52
	6,89

	3 x za mesiac
	3
	2
	1
	3
	4,76
	1,72

	4 x za mesiac
	15
	7
	8
	15
	16,67
	13,70

	viac ako 4 x za mesiac
	7
	2
	5
	7
	4,76
	8,62

	1 x za rok
	17
	2
	15
	17
	4,76
	25,80



Viac ako 37 % respondentov tvrdí, že alkohol zásadne nekonzumuje v kombinácii s jedlom, čo môžeme považovať za negatívum. V porovnaní mužov a žien je táto možnosť vo veľkom nepomere, kým u ženskej populácie sa k tejto možnosti priklonila 1/5 opýtaných, u mužov to bolo až takmer 60 % ich zastúpenia v prieskume, ako uvádza tabuľka 12. 


Veľký nepomer sa uvádza aj v rámci opačnej odpovede: zatiaľ čo alkohol požíva spolu s jedlom niečo málo cez 7 % mužov, u žien je to viac ako 1/3. I z tohto tvrdenia môžeme usúdiť, že alkohol je vo väčšej miere požívaný mužmi. 

Tab. 12
 Konzumácia alkoholických nápojov spolu s jedlom 
	Odpoveď
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	áno, vždy
	24
	3
	21
	24
	7,14
	36,20

	nie, nikdy
	37
	25
	12
	37
	59,52
	20,68

	niekedy (50 : 50)
	14
	6
	8
	14
	14,28
	13,79

	zvyčajne áno
	8
	2
	6
	8
	4,76
	10,34

	zvyčajne nie
	17
	6
	11
	17
	10,34
	18,96


Na tabuľku 12 priamo nadväzujú výsledky získané z vyhodnotenia nasledujúcej podotázky, ktorou sme sledovali dobu konzumácie potravy, počas ktorej respondenti alkohol prijímajú. Až 51 % opýtaných uviedlo obdobie po večeri, za ktorou nasledovalo obdobie obeda (18 %), samotnej večere (15 %) a raňajok (4 %). 


Tabuľka 13 uvádza výsledky, ktoré sledovali konzumáciu alkoholu spolu s inými druhmi nápoja. Výsledky tejto časti sú na rozdiel od kombinácie alkoholických nápojov a jedál vo väčšom pomere a vyrovnanejšie, čo však môže byť zapríčinené i jednoduchou skladbou tejto časti dotazníka. V každom prípade možno znova potvrdiť, že väčšina mužov alkohol nekombinuje so žiadnym nápojom (až 66 %). U žien sme dosiahli hodnoty takmer 59 %. V prospech kombinácie alkoholu s nealkoholickými nápojmi sa vyjadria 1/3 mužov a viac ako 40 % opýtaných žien. 

Tab. 13
Konzumácia alkoholických nápojov spolu s inými druhmi nápoja
	Odpoveď
	(n)
	(%)

	
	spolu
	muži
	ženy
	spolu
	muži
	ženy

	áno, niekedy
	38
	14
	24
	68
	33,34
	41,37

	nie, nikdy
	62
	28
	34
	62
	66,66
	58,63



V podotázke „Uprednostňujete miešané alkoholické nápoje?” sme dosiahli až 69 % záporných odpovedí proti 31 % kladných, čo predstavuje pomer 3:1 a viac. 


Záverečnou otázkou dotazníka sme sledovali výber nealkoholických nápojov, ktoré respondenti uprednostňujúci miešané nápoje kombinujú s troma hlavnými skupinami alkoholu: pivom, vínom a liehovinami. V rámci nealkoholických nápojov si dotazovaní študenti vyberali medzi pitnou a minerálnou vodou, limonádami, ovocnými, čiernymi, zelenými, žltými a bylinkovými čajmi, kávou, ovocnými šťavami a nápojmi typu Coca Cola, Sprite a Fanta. Do tejto časti prieskumu sa zapojilo 74 zo 100 respondentov, dosiahli sme nasledovné výsledky:


20 respondentov označilo za alkohol, ktorí miešajú s rôznymi druhmi nealkoholických nápojov, pivo. 40 % z nich (8 opýtaných) označilo za nápoj hodný hodný kombinácie skupinu nápojov typu Coca Cola, Sprite a Fanta. Nasledovala káva (35 % – 7 respondentov), zelený čaj (15 % – 3) a bylinkový čaj (15 %). Nikto z dotazujúcich neoznačil pitnú či minerálnu vodu, limonádu, ovocné, čierne a žlté čaje, rovnako ako ovocné šťavy.


15 ďalších respondentov označilo za alkohol, ktorí miešajú s rôznymi nealkoholickými nápojmi, víno. Okrem všetkým typov čajov (okrem ovocných) bol označený každý nápoj, najvyššie % dosiahli minerálna voda a nápoje typu Coca Cola, Sprite a Fanta (obe 26,67 %), za ktoré sa vyjadrili po štyria študenti. Traja označili kávu (20 %) a po 6,66 % (jedno označenie) pripadlo pitnej vode, limonáde, ovocnému čaju a ovocným šťavám. 


Najviac opýtaných sa vyjadrilo v prospech liehovín (39) , u ktorých označili všetky druhy nealkoholických nápojov okrem žltého čaju. Limonáda dosiahla 20 % (8 študentov), nasledovali ju bylinkový čaj (17,9 % – 7), ovocné šťavy a nápoje typu Coca Cola, Sprite a Fanta (obe 12,82 % – po 5 označení), minerálna voda a zelený čaj (obe 7,69 %  – po 3), pitná voda, ovocný čaj a káva (všetky 5,12 % vďaka dvom označeniam) a nakoniec čierny čaj (2,56 %), ktorý označil jeden študent. 


Z dosiahnutých výsledkov tejto otázky dotazníka vyplýva, že najviac sa s nealkoholickými nápojmi miešajú liehoviny (52,7 %) a najmenej víno (20,27 %). Pivo dosiahlo vďaka 15 respondentom 27,02 %. 

6
Diskusia

Podľa údajov Štatistického úradu Slovenskej Republiky možno sledovať mierny nárast tolerancie voči alkoholu. V roku 1966 si 22 % ľudí myslelo, že alkohol spôsobuje väčšie škody ako iné drogy. V roku 2004 tento názor deklarovalo iba 17 % ľudí. Alkohol možno v dôsledku jeho zhubných následkov zaradiť do skupiny tvrdých drog, ale spoločnosť je o tom málo informovaná.

Podľa zosumarizovaných štatistických údajov je na Slovensku 60 % bezproblémových konzumentov alkoholu (ľudia pijúci príležitostne), asi 30 % pije tzv. hazardne (sebapoškodzujúco alebo problémovo), 5% je závislých od alkoholu. Asi 4 000 ľudí ročne zomrie na následky nadmernej konzumácie alkoholu. Alkohol je príčinou štvrtiny dopravných nehôd.
Podľa štatistík dlhodobo najčastejšie sa na Slovensku konzumuje pivo (81,3 %), víno pije 12% z tých, čo konzumujú alkohol, 6,7 % pije liehoviny. Tie sa najčastejšie konzumujú v regiónoch na východnom Slovensku. V dnešnej dobe spotreba alkoholu na Slovensku z roku na rok klesá. V roku 2003 sa napríklad znížila v porovnaní s predchádzajúcim rokom o 4,3 % a dosiahla 110,1 l na obyvateľa. Rastie však počet alkoholikov, ktorí sa rozhodli pre odbornú pomoc. Rastie aj počet vyšetrení alkoholikov. Ročne sa na závislosť od alkoholu lieči 20 až 30 tisíc alkoholikov, asi 10 tisíc pacientom liečba pomôže.(NOZDROVICKÁ, 2006).

Mladí ľudia, ktorí pijú alkohol často, konzumujú najčastejšie pivo a tvrdý alkohol, pričom mladí ľudia, ktorí konzumujú alkoholické nápoje iba príležitostne, dávajú prednosť vínu alebo likérom. Oproti roku 1998 stúpol počet mladých ľudí, ktorí majú jednorazové, občasné aj pravidelné skúsenosti s nadmernou konzumáciou alkoholu a znížil sa počet mladých, ktorí ešte nikdy neboli opití. Zaznamenaná je mierne rastúca tendencia jednorazovej nadmernej konzumácie alkoholických nápojov mladých ľudí vo veku 15 – 26 rokov a mierne sa znižuje počet anketovaných mladých ľudí ktorí sa ešte nikdy neopili (ŠTATISTICKÝ ÚRAD SR, 2004).
Podľa nášho prieskumu alkohol mladý prvý krát vyskúšajú už v 12,45 rokoch. Najpreferovanejším alkoholom je pivo, ktoré uprednostňuje 60 % respondentov. Víno dosiahlo len necelých 10 %, liehoviny okolo 20 %. Tieto výsledky sa zhodujú zo štatistickými údajmi.

Priemerný príjem piva za týždeň predstavuje 8,27 pív (1 pivo o objeme 0,5 l), u liehovín je to 5,87 dl (liehovina o objeme 0,05 l).

Binge drinking (jednorazové požitie väčšieho množstva alkoholu) praktikuje až 25 % žien jedenkrát ročne. 37 % opýtaných zásadne nepožíva alkohol s jedlom a 62 % ani s rôznymi nealkoholickými nápojmi. 

Najčastejšie miešaným alkoholom je liehovina (52,7 % dotazovaných študentov), nasledovaná pivom (27,02 %) a vínom (20,27 %). Uprednostňovanými nealkoholickými nápojmi, ktoré sa s alkoholom miešajú najčastejšie, sú podľa prieskumu limonáda, bylinkový čaj a najmä nápoje typu Coca Cola, Sprite a Fanta. 

Väčšina respondentov potvrdila že alkohol konzumuje na hudobných akciách i pri posedeniach s kamarátmi, hlavne v krčmách, baroch a diskotékach.

Štatistiky pre obdobie 2001 – 2004 ukazujú že sa alkohol požíva najviac na diskotékach, internátoch a koncertoch. Konzum má pokles na verejnosti, parkoch a uliciach. Mladý ľudia trávia čas vo nevhodných podmienkach.

Utlmenie stresu a všeobecne zlých pocitov sa dosahuje konzumom alkoholických nápojov. Množstvo etylalkoholu v krvi ovplyvňuje stav nervovej sústavy (kapitola 2. 7. 1 Intoxikácia alkoholom). Pri študentoch si treba uvedomiť že tu vzniká vyššie riziko intoxikácie etylalkoholom a tým spojene aj riziko vzniku závislosti, lebo mladý ľudský organizmus sa ešte stále vyvíja, prebieha kvalitatívnymi a kvantitatívnymi zmenami, takže droga môže spôsobiť horšie a trvalé zmeny.

Pre vznik závislosti sú zvlášť nebezpečné vekové obdobia od 11 do 18 rokov, rokoch 50, a od 70 rokov, kedy jedinec prehodnocuje svoje životné hodnoty a ciele, čo môže, pri nepriaznivých životných situáciách smerovať k alkoholizmu (NOCIAR, 2001).

Študenti dávajú prednosť alkoholickým nápojom príjemnej chuti. Sladká chuť podceňuje množstvo vypitého alkoholu a tento druh nápojov je najnebezpečnejší pre nižšie vekové skupiny, lebo môže vyvolať prechod na tvrdý alkohol a tým postupne vyvolať závislosť. Dievčatá dávajú prednosť likérom. Nepríjemná chuť tvrdého alkoholu sa často prikríva miešaním týchto nápojov s vysokým % alkoholu, s nealkoholickými nápojmi. 

Dôležitým pre mládež je celkový dôvod a zámer pitia alkoholických nápojov. Ak je cieľom sa čo najrýchlejšie opiť respondenti si vyberajú alkoholické nápoje s vyšším % alkoholu, z nižšou kvalitou a horšou chuťou ktoré za čo najkratší čas vyvolajú žiadaný účinok.

Dôležitým problémom je tzv. binge drinking ktorý sa často vyskytuje u študentov a je rýchlou cestou k vzniku závislosti. Až u 12 % respondentov sa tento spôsob konzumu alkoholických nápojov vyskytuje 3 krát do týždňa. 


Pri porovnaní s prieskumom študentov stredných škôl výrazné sú iba rozdiely v druhoch preferovaných nápojov. Stredoškoláci najčastejšie konzumujú víno, destiláty a likér, najmenej pivo. Veková hranica prvého kontaktu zistená pri tomto prieskume bola 13 rokov, kým v našom prieskume hranica bola 15 rokov (SVITAČOVÁ, 2000).
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Návrh na využitie výsledkov

Z výsledkov vyplýva že alkohol predstavuje riziko aj u študentov vysokých škôl a preto je dôležité si uvedomiť si realitu problému. Nutné je túto tematiku reklamami alebo inými spôsobmi získať záujem mladých ľudí, a usmerňovať mládež na šport a kultúru alebo iné odvetvia čím predídeme nadmernému konzumu alkoholu.


Odporúčania:

1. Osobný prístup indivíduám z ohľadom na vek, pohlavie zdravotný a rodinný stav

2. Poskytnúť priestor na prevenciu alkoholizmu mládeže, vlastne presvedčiť túto časť populácie o negatívnych vplyvoch alkoholu 

3. podporovať osobný záujem študentov

4. rodičom sa odporúča viacej sa venovať svojím deťom, všímať si ako aj s kým trávia voľný čas a osobne byť príkladom pre svoje dieťa

5. mládež by mala vybudovať sebavedomie a odolať alkoholickým nápojom

na úrovni štátu, zabezpečenie dostatku pracovných miest pre študentov, aby sa po ukončení školy študenti nepohybovali v rizikovom prostredí
8
Záver

Podľa prieskumu vyplýva, viac ako 2/3 dotazovaných požívajú alkohol vzhľadom na časový interval jedného týždňa vo veľkom množstve (15 a viac drinkov). Nepožívanie žiadneho alkoholického nápoja označilo len 8 % opýtaných, sotva 5 % súboru mužov a viac ako 10 % žien. Menej ako 14 drinkov požíva len ¼ mužskej časti prieskumu, u žien je to takmer 50 %. Celá polovica mužov prijíma nadmerné množstvo alkoholu, ktoré je bližšie nešpecifikované. 


Na základe vykonaného prieskumu sme prišli k týmto záverom:

· veková hranica prvého kontaktu s alkoholom sa stále znižuje

· alkoholické nápoje sa najviac konzumujú pri posedeniach v baroch, krčmách a diskotékach

· požitie alkoholu u respondentov vyvoláva zmeny nálady, pocit uvoľnenia a všetko súvisí s množstvom alkoholu ktorý bol skonzumovaný

· hlavný dôvod prvého styku s alkoholom je očakávanie zábavy

· mládež si časti vyberá destiláty s prijemnou chuťou

· väčšina respondentov ktorý sa zúčastnili prieskumu nevyužíva svoj voľný čas správne a trávi ho hlavne v spoločnosti v ktorej existuje  riziko vzniku závislosti od alkoholu.

· dôvody prečo mladý ľudia pijú alkoholické nápoje sú hlavne úľava zo stresu, nuda a únik z problémov

· niektorý s respondentov fajčenie v minulosti spájali iba a s konzumom alkoholických nápojov, a teraz fajčia pravidelne

· časti binge drinking je hlavným dôvodom nedostatku spánku až po hodnotu iba 3h

· polovica žien ktoré sa zúčastnili prieskumu mieša liehoviny s nealkoholickými nápojmi druhu Fanta, Coca Cola a podobné pri čom tieto nápoje obsahujú CO2 ktorý je nevhodný na kombináciu s alkoholom lebo zrýchľuje pasáž žalúdočného obsahu a urýchľuje pôsobenie alkoholu, podobne ako bikarbonáty. 
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Prílohy
Graf 1: Základná charakteristika súboru respondentov podľa jednotlivých krajov (v %)
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Graf 2: Zdravotný stav respondentov (v %) 
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Graf 3: Celkový príjem alkoholických nápojov počas jedného týždňa (v %)
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Graf 4: Výskyt „Binge drinking” u respondentov (v %) 
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