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Trudnosci w chodzeniu, zamazany obraz, betkotliwa mowa, zwolniony czas reakcji,
nadwerezona pamie¢ — to jasne, alkohol wptywa na mdzg. Niektore z tych skutkdédw pojawiajg
sie juz po jednym czy dwéch drinkach i szybko znikajg po zaprzestaniu picia. Jednak osoba
intensywnie pijaca przez dtugi czas moze mieC deficyty w mozgu, ktére bedg trwaty jeszcze
dtugo po wytrzezwieniu. To, jak alkohol doktadnie wptywa na mozg i jakie jest
prawdopodobienstwo odwrdcenia skutkdw intensywnego picia pozostaje dzis gorgcym tematem
badan.

Intensywne picie, jak wiadomo, moze powodowac rozlegte i daleko posuniete zmiany w mozgu,
poczynajgc od prostych luk w pamieci, a konczac na trwatym ostabieniu, ktére wymaga
dozywotniej opieki. Nawet umiarkowane picie prowadzi jednak do przemijajgcych uszkodzen,
jak to pokazaty obszerne badania nad wptywem spozywania alkoholu na prowadzenie
pojazdow.

Wiele czynnikéw wptywa na to, jak i do jakiego stopnia alkohol uszkadza mozg [1]:

- ilo$¢ wypijanego alkoholu i czestos¢ picia

- wiek inicjacji alkoholowej i czas picia

- wiek, wyksztatcenie, pteC, uwarunkowanie genetyczne, rodzinna historia uzaleznienia od
alkoholu

- obecnosc¢ ryzyka wynikajacego z prenatalnej ekspozycji na alkohol

- 0g6Iny stan zdrowia.

W prezentowanym numerze Alcohol Alert autorzy dokonujg przegladu zaburzen zwigzanych z
uszkodzeniami mézgu przez alkohol oraz charakteryzujg osoby najbardziej zagrozone
uszkodzeniem. Autorzy przygladajg sie zaréwno tradycyjnym jak i dopiero powstajgcym
terapiom, ktére leczg zaburzenia zwigzane z alkoholem lub im zapobiegajg. Tekst zawiera
rowniez krétki opis zaawansowanych technologicznie narzedzi, pomagajgcych naukowcom
lepiej zrozumie¢ skutki alkoholu w mozgu.

Utrata $wiadomosci i luki w pamieci
Nawet kilka drinkéw moze powodowaé widoczne uszkodzenia pamieci, a w miare jak wzrasta

ilo§¢ wypijanego alkoholu, wzrasta tez stopien uszkodzenia. Duze dawki alkoholu, zwtaszcza
spozywane szybko, na pusty zotgdek, moga powodowac utrate Swiadomosci lub niemoznosé
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przypomnienia sobie kluczowych szczegbtow lub nawet catych zdarzenh z okresu odurzenia.
Utrata Swiadomosci zdarza sie wsréd oséb pijgcych spotecznie duzo czesciej niz wczesniej
przypuszczano. Nalezy traktowac jg jako mozliwy skutek ostrej intoksykacji, bez wzgledu na
wiek lub na kliniczne uzaleznienie od alkoholu osoby pijacej [2]. White i in. [3] przebadali 772
studentow collegdw, pytajac o doswiadczenia zwigzane z utartg $wiadomosci: “Czy
kiedykolwiek obudzite$ sie po nocy picia, nie mogac sobie przypomniec, co robites$ lub gdzie
bytes?&quot;. Sposrdd studentdéw spozywajacych alkohol 51% przyznato, ze przytrafiaty im sie
utraty pamieci, a 40% przyznato, ze zdarzyto im sie to w ciggu roku poprzedzajgcego badanie.
Sposérdd tych, ktérzy pili w czasie 2 tygodni przed badaniem, 9,4% przyznato sie do utraty
Swiadomosci w tym okresie. Studenci dowiadywali sie pozniej, ze uczestniczyli w wielu
potencjalnie niebezpiecznych zdarzeniach, ktérych nie mogli sobie przypomnieé, nalezat do
nich miedzy innymi wandalizm, seks bez zabezpieczenia i kierowanie pojazdem.

Chociaz mezczyzni pili istotnie wiecej i intensywniej niz kobiety, taka sama ich liczba
przyznawata sie do utraty Swiadomosci. Wynik ten sugeruje, ze bez wzgledu na ilos¢
spozywanego alkoholu, kobiety - grupa rzadko uwzgledniana w literaturze na ten temat - sg
bardziej zagrozone utratg Swiadomosci niz mezczyzni. Prawdopodobnie wynika to z réznic w
metabolizmie alkoholu wystepujacych miedzy ptciami. Kobiety moga tez by¢ bardziej podatne
na tagodniejsze formy uszkodzen pamieci spowodowane alkoholem, nawet jedli spozywajg
poréwnywalne ilosci alkoholu co mezczyzni [4].

Czy kobiety sg bardziej podatne na wptyw alkoholu na mézg?

Kobiety sg bardziej podatne niz mezczyzni na wiele medycznych skutkéw spozywania alkoholu.
Na przykfad u kobiet uzaleznionych od alkoholu czeéciej niz u mezczyzn rozwija sie po kilku
latach intensywnego picia marsko$c¢ [5], uszkodzenie migsnia sercowego spowodowane
alkoholem (tzn. kardiomiopatia), [6] oraz uszkodzenie nerwu (tzn. neuropatia obwodowa) [7] .
Badania poréwnujace wrazliwo$¢ mezczyzn i kobiet na uszkodzenia spowodowane alkoholem
nie sg jednak rozstrzygajace.

W dwéch badaniach [8, 9], przeprowadzonych za pomocg obrazowania tomografig
komputerowg, obserwowano kurczenie mézgu, ktore jest typowym wskaznikiem uszkodzenia
mozgu u mezczyzn i u kobiet uzaleznionych od alkoholu. Okazato sig, ze w poréwnaniu z grupg
kontrolng mieli oni istotnie bardziej skurczone mozgi. Badania te wykazaty réwniez, ze w wyniku
intensywnego picia kobiety i mezczyzni mieli podobne problemy z uczeniem sig i pamieciag [10].
Roznica polega na tym, ze kobiety alkoholiczki pity nadmiernie okoto potowe krocej niz
mezczyzni alkoholicy. Na tej podstawie mozna wiec sadzi¢, ze tak jak inne narzady mozg
kobiety jest bardziej niz mezczyzny podatny na uszkodzenia powodowane alkoholem [11].

Inne badania nie przyniosty jednak tak definitywnych rozstrzygnieé. W dwoch raportach, ktére
pojawity sie obok siebie w American Journal of Psychiatry, autorzy wyrazali przeciwne opinie na
temat zwigzanej z ptcig podatnosci na kurczenie sie mézgu w alkoholizmie [12, 13]. Oczywiste
jest, ze potrzeba wiecej badan na ten temat, tym bardziej ze kobietom alkoholiczkom
poswiecano dotgd mniej uwagi niz mezczyznom alkoholikom, pomimo faktu, ze istniejg wazne
dane sugerujace szczegdlng podatnos¢ kobiet na uszkodzenia wielu narzgdéw spowodowane
przez alkohol.

Inne powody uszkodzenia mézgu
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Picie duzych iloéci alkoholu przez dtugi czas grozi m powaznych i trwatych zmian w mézgu.
Uszkodzenie moze powstac bezposrednio pod wptywem alkoholu na moézg lub moze byc¢
spowodowane posrednio w wyniku ogdlnie stabego zdrowia lub ciezkiej choroby watroby.

Na przyktad deficyt tiaminy wystepuje powszechnie u osdb uzaleznionych od alkoholu i wynika
z ogolnie stabego odzywienia organizmu. Tiamina, znana rowniez jako witamina B1, jest
istotnym sktadnikiem odzywczym, ktdrego potrzebujg wszystkie tkanki, nie wytgczajgc mézgu.
Znajduje sie ona w takich produktach spozywczych jak mieso i dréb, petne ziarna zb6z,
orzechy, fasola, groszek i ziarna soi. Wiele produktow spozywczych w Stanach Zjednoczonych
jest powszechnie wzbogacanych tiaming, np. pieczywo i ptatki $niadaniowe. Dzieki temu
wiekszos¢ AmerykanOw spozywa regularnie wystarczajace jej ilosci, czyli 2 mg dziennie.
Zalecana dzienna racja wynosi 1,2 mg dla mezczyzn i 1,1 mg dla kobiet [14].

Zespo6t Wernickego-Korsakowa

Do 80% alkoholikéw cierpi jednak na niedobdr tiaminy [15], a u niektorych z nich rozwijajg sie
powazne zaburzenia mozgu, takie jak zespdt Wernickego-Korsakowa [16]. Zespét ten sktada
sie z dwdch osobnych syndroméw: krétkotrwatego i ostrego stanu, nazywanego encefalopatig
Wernickego, i dlugotrwatego, wyniszczajacego stanu, nazywanego psychozg Korsakowa.
Symptomy encefalopatii Wernickego obejmujg splatanie umystowe, paraliz nerwéw
odpowiedzialnych za poruszanie oczami (tzn. zaktdcenia okoruchowe) i trudnosci w koordynacji
mieéni. Pacjenci z encefalopatig Wernickego moga by¢é np. zbyt splatani, zeby znalez¢ wyjscie
z pokoju, lub moga nawet nie by¢ w stanie chodzié. U wielu pacjentéw z encefalopatig
Wernickego nie wystepujg jednak wszystkie te trzy symptomy. Klinicy$ci pracujacy z
alkoholikami muszg wiec zdawac sobie sprawe, ze pacjent moze mieé to zaburzenie, nawet
jesli przejawia tylko jeden lub dwa sposréd symptomow. Z badan wykonanych po$miertnie
wynika, ze wiele przypadkow niedoboru tiaminy - zwigzanych z encefalopatia - nie zostato
zdiagnozowanych za zycia pacjentéw, gdyz nie mieli oni lub nie rozpoznano u nich wszystkich
klasycznych symptomow.

U okoto 80--90% alkoholikéw z encefalopatia Wernickego powstaje tez psychoza Korsakowa,
chroniczny i wyniszczajacy syndrom, charakteryzujacy uporczywymi problemami z uczeniem
sie i pamiecig. Pacjenci z psychozg Korsakowa sg zapominalscy i szybko sie frustruja, majg
problemy z chodzeniem i koordynacja [17]. Chociaz majg oni problemy z przypominaniem sobie
starych informacji (tzn. niepamieé wsteczna), to najbardziej rzuca sie w oczy ich trudnos¢ z
zapamietaniem nowych informaciji (tzn. niepamie¢ nastepcza). Na przyktad pacjenci ci moga
szczegobtowo opisywac jakies zdarzenie zycia, a godzine pdzniej juz nie pamietajg tej rozmowy.

Leczenie. M6zdzek, obszar w m6zgu odpowiedzialny za koordynacje ruchu i moze nawet za
niektore formy uczenia sig, zdaje sie szczegdblnie wrazliwy na niedobér tiaminy i jest rejonem
mozgu najczesciej uszkadzanym w wyniku chronicznego spozywania alkoholu. Podawanie
tiaminy poprawia funkcjonowanie mézgu, zwtaszcza u pacjentéw we wczesnym stadium
zespotu Wernickego-Korsakowa. Gdy dochodzi do ciezszego uszkodzenia mozgu, opieka nie
polega juz na leczeniu, ale na dostarczaniu pacjentowi i jego rodzinie wsparcia [18]. Moze go
potrzebowac az 25% pacjentdw cierpigcych na trwate uszkodzenie mézgu i wykazujacych
istotng utrate zdolnosci poznawczych [19].

Wedtug naukowcdw zmiany genetyczne mogtyby pomdc wyjasniac, dlaczego tylko u niektorych
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alkoholikéw z niedoborem tiaminy rozwija sie tak ciezki stan jak zespdt Wernickego-Korsakowa.
Konieczne sg jednak dodatkowe badania, ktére pozwolityby wyttumaczyc, w jaki sposob zmiany
genetyczne powoduja, ze niektorzy ludzie sg bardziej niz inni podatni na powstanie zespotu
Wernickego-Korsakowa.

Choroba watroby

Wiekszos¢ ludzi zdaje sobie sprawe, Ze intensywne, dtugotrwate picie moze uszkodzi¢ watrobe,
narzad odpowiedzialny za rozktadanie alkoholu na bezpieczne produkty i oczyszczanie z niego
organizmu. Ale moga nie by¢ oni Swiadomi, ze przedtuzona dysfunkcja, taka jak marskosé
watroby wynikajgca z nadmiernego spozywania alkoholu, moze uszkodzié¢ tez mézg, prowadzac
do powaznego i potencjalnie Smiertelnego zaburzenia, nazywanego encefalopatig watrobowg
[20].

Encefalopatia watrobowa moze powodowaé zmiany we wzorcach snu, nastroju i o0sobowosci,
psychiatryczne stany takie jak lek i depresja, powazne skutki w funkcjonowaniu poznawczym,
np. skrécony czas uwagi, problemy z koordynacjq jak drzenie lub trzepotanie rak (tzw.
asterixis). W najpowazniejszych przypadkach pacjenci zapadajg w Spigczke ($piaczke
watrobowg), ktéra moze konczyc sie $miercia.

Dzieki nowym technikom obrazowania naukowcy mogag badac specyficzne obszary mézgu u
pacjentéw z encefalopatig watrobowa, dzigki czemu lepiej rozumieja, jak rozwija sig ta choroba.
Badania te potwierdzity, ze w jej powstaniu biorg udziat co najmniej dwie toksyczne substancje:
amoniak i mangan. W wyniku uszkodzenia przez alkohol komorek watroby duze ilosci tych
szkodliwych produktéw dostajg sie do mdzgu i niszczg jego komorki.

Leczenie. W profilaktyce lub leczeniu encefalopatii watrobowej lekarze uciekajg sie zwykle do
nastepujacych strateqii:

- Leczenie obnizajgce stezenie amoniaku we krwi, np. podawanie L-ornityny L-aspartatu.

- Stosowanie sztucznej watroby lub urzgdzen wspomagajgcych watrobe, ktdére oczyszczajg
krew pacjenta ze szkodliwych toksyn. W pierwszych badaniach klinicznych u pacjentéw
uzywajacych tych urzadzen wykrywano mniej amoniaku krazacego we krwi, a encefalopatia
stawata sig tagodniejsza [21].

- Transplantacja watroby, czesto stosowana u pacjentéw alkoholowych z ciezkim, chronicznym
uszkodzeniem watroby (w koncowej fazie). Ogolnie rzecz biorac, implantacja nowej watroby
skutkuje u tych pacjentéw istotnym polepszeniem funkcji poznawczych [22] oraz obnizeniem
poziomu amoniaku i manganu [23].

Alkohol i rozwijajacy sie mézg

Picie w czasie cigzy moze powodowaé w rozwijajgcym sie mézgu wiele zmian dotyczacych
funkcjonowania fizycznego, behawioralnego oraz zwigzanych z uczeniem sig, z czego
najpowazniejszy jest zespot symptoméw nazywany alkoholowym zespotem ptodowym (ang.
fetal alcohol syndrome - FAS). Dzieci z FAS majg odmienne rysy twarz (zob. rycina) i sg
znaczgco mniejsze niz przecietnie. W ich mézgach znajduje sie mniej zwojéw (tzw.
mikrocefalia), mniej komorek mdzgowych (tzn. neurondw) lub mniej neuronéw zdolnych do
prawidtowego funkcjonowania, co powoduje dtugotrwate trudnosci w uczeniu sie i zachowaniu.
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Leczenie. Naukowcy prowadzg badania nad stosowaniem lekoéw i ztozonego treningu
motorycznego do zapobiegania alkoholowym uszkodzeniom mdzgu oraz przy ich odwracaniu u
0sOb narazonych na dziatanie alkoholu w okresie prenatalnym [24]. Klintsova i in. [25] uczyli
doroste szczury ztozonych umiejetnosci motorycznych za pomoca treningu z przeszkodami, co
doprowadzito do reorganizacji mézgoéw (mézdzka) zwierzat i umozliwito przezwyciezenie
skutkéw prenatalnego kontaktu z alkoholem. Odkrycia te majg wazne implikacje terapeutyczne i
pozwalajg przypuszczac, ze petny rehabilitacyjny trening motoryczny moze poprawiac ruchowe
funkcjonowanie dzieci, a byé moze nawet dorostych z FAS.

Naukowcy szukajg takze mozliwosci stworzenia lekéw, ktére by pomogty ztagodzic¢ lub zapobiec
uszkodzeniom mdzgu, wigzacym sig z FAS. Badania na zwierzetach przyniosty wyniki
zachecajgce do leczenia antyoksydantami i witaming E. Na podstawie badan na zwierzetach
obiecujagce wydajg sie tez inne terapie profilaktyczne, takie jak leczenie 1-oktanolem, ktéry sam
jest nazywany ironicznie alkoholem. Leczenie za pomocg 1-oktanolu istotnie ztagodzito wptyw
alkoholu u rozwijajgcych sie embriondw myszy [26]. Okazato sie, ze dwie molekuty zwigzane z
normalnym rozwojem (NAP i SAL) chronig komérki nerwowe przed r6znymi toksynami w bardzo
podobny sposdb jak czyni to oktanol [27]. Prowadzi sie rowniez badania nad substancjg
(MK-801) blokujacg dziatanie zwigzku chemicznego (glutamatu), ktéry odgrywa podstawowg
role w odstawieniu alkoholu. W jednym z nich MK-801 spowodowat poprawe zdolnosci uczenia
sie, wywotang wczesnym pourodzeniowym wystawieniem na dziatanie alkoholu [28].

Mimo Ze preparaty te dziatajg w przypadku zwierzat, cytowane tu pozytywne wyniki moga, ale
nie muszg przektadac sie na ludzi. Abstynencja w czasie cigzy jest wiec nadal najlepszym
sposobem profilaktyki, a FAS pozostaje dzi§ w Stanach Zjednoczonych najwazniejszym
defektem urodzeniowym, ktéremu mozna zapobiegac.

Wzrost nowych komérek mézgowych

Przez dziesigciolecia naukowcy byli przekonani, ze liczba komérek nerwowych w mdzgu osoby
dorostej ustala sie we wczesnym okresie zycia. Skoro nie byto mozliwo$ci wytworzenia nowych
neurondw, to w przypadku uszkodzenia mézgu najlepszym sposobem leczenia wydawato sie
wzmacnianie juz istniejgcych neuronéw. Jednak w latach 60. badacze odkryli, ze tak naprawde
w dorosto$ci generowane sg nowe neurony - proces ten nazwano neurogenezg [29]. Poczatek
daja im komorki pnia, ktére moga sie dzieli¢ bez ograniczen, odnawiac sie i zapoczatkowywac
wzrost réznych rodzajow komérek. Dzieki odkryciu komérek pnia mdzgu i neurogenzy dorostych
naukowcy zaczeli w nowy sposob patrze¢ na problem alkoholowych zmian w mézgu. By¢ moze
pomoze im to lepiej zrozumied, jak najlepiej podchodzi¢ do alkoholizmu i jak go leczy¢ [30].
Badania na zwierzetach na przyktad pokazuja, ze duze dawki alkoholu powodujg zahamowanie
wzrostu nowych komérek mézgowych, a zdaniem naukowcédw brak ten powoduje dtugotrwate
deficyty w kluczowych obszarach moézgu (np. w strukturze i funkcjach hipokampa) [31, 32].
Zrozumienie tego, jak alkohol wchodzi w interakcje z komérkami pnia mézgu i co dzieje sie z
tymi komorkami u alkoholikdw, jest pierwszym krokiem do ustalenia, czy wchodzi w gre terapia
z uzyciem komérek pnia [33].

Podsumowanie

Nie wszyscy alkoholicy sg tacy sami. Rdznig sie oni stopniem uszkodzen i zrédtem choroby.
Dlatego badacze nie znaleZli rozstrzygajgcych swiadectw na rzecz tego, ze jaka$ zmienna
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sama jest odpowiedzialna za deficyty w mézgu wykrywane u alkoholikéw. Przedmiotem
aktywnych poszukiwan wcigz pozostaje przyczyna réznic miedzy alkoholikami w podatnosci na
uszkodzenia mdzgu.

Dobrg nowing jest to, ze u wiekszosci alkoholikow z uszkodzeniem funkcji poznawczych w
ciggu roku abstynenciji nastepuje przynajmniej pewna poprawa struktury mézgu i
funkcjonowania. Niektérym osobom zabiera to jednak o wiele wiecej czasu [35--37]. Klinicysci
powinni wiec bra¢ pod uwage r6zne metody leczenia, aby pomdc ludziom przestac pi¢, odkry¢
zwigzane z alkoholem uszkodzenia m6zgu i dostosowac leczenie do indywidualnych pacjentow.

W rozwoju metod terapii wazng role bedzie odgrywata zaawansowana technologia. Techniki
obrazowania mbzgu moga by¢ uzywane przez klinicystow do monitorowania przebiegu i
skutkdw leczenia: obrazowanie ujawnia bowiem strukturalne, funkcjonalne i biochemiczne
zmiany u zyjacych pacjentow. We wczesnych fazach rozwoju znajdujg sie tez nowe, obiecujgce
leki — badacze usitujg stworzyC terapie farmakologiczne zapobiegajace groznym skutkom
alkoholu i wspierajace wzrost komoérek mozgu, ktére zajmowatyby miejsce tych uszkodzonych
przez alkohol.

Uzywanie zaawansowanych technologicznie narzedzi do oceny uszkodzen moézgu u
alkoholikbéw

Naukowcy badajacy skutki spozywania alkoholu w m6ézgu wspomagajg sie zaawansowang
technologia, taka jak obrazowanie rezonansem magnetycznym (ang. magnetic resonance
imaging - MRI), obrazowanie tensora dyfuzji (ang. diffusion tensor imaging — DTI), tomografig
pozytronowej (ang. positron emission tomography — PET) i mapowaniem elektrofizjologicznym
mébzgu. Dzieki tym narzedziom mogg dobrze zrozumieé wptyw alkoholu na strukture i
funkcjonowanie mézgu.

Dtugotrwate, intensywne picie moze prowadzi¢ do kurczenia sie mézgu i deficytdw we witdknach
(w istocie biatej), ktére przenoszg informacje miedzy komérkami mozgu (w istocie szarej). MRI i
DTI razem sg uzywane do oceny mézgdéw pacjentdw, gdy po raz pierwszy przerywajg oni
chroniczne i intensywne spozywanie alkoholu oraz ponownie po dtugim okresie trzezwosci, w
celu monitorowania mozliwego nawrotu picia [38].

Tworzenie i przypominanie sobie wspomnien w duzym stopniu pozostaje pod wptywem takich
czynnikdéw jak uwaga i motywacja [39]. Badania przy uzyciu MRl pomagajga naukowcom
okredli¢, jak pamieC i uwaga polepszajg sie podczas dtugotrwatej abstynencji od alkoholu, a
takze, jakie zmiany zachodzg, gdy pacjent znéw zaczyna pi¢. Celem tych badan jest okreslenie,
ktore zmiany spowodowane alkoholem w mdzgu sg trwate, a ktére mozna odwréci¢ dzieki
abstynencji.

Obrazowanie PET pomaga badaczom wizualizowac¢ uszkodzenia zywego mozgu wynikajace z
intensywnego spozywania alkoholu [40]. Ten obraz funkcji mézgu pozwala im analizowac
wptyw alkoholu na r6zne systemy komunikacji komorek nerwowych (tzn. systemy
neurotransmiterow), jak rowniez na metabolizm komérek mézgowych i przeptyw krwi w obrebie
mdzgu. Dzieki tym badaniom u alkoholikéw zostaty wykryte deficyty, zwtaszcza w przednich
ptatach, ktére sg odpowiedzialne za wiele funkcji zwigzanych z uczeniem sie i pamigcia, jak
rowniez w mozdzku, ktéry kontroluje ruch i koordynacje. PET jest takze obiecujgcym
narzedziem do monitorowania skutkéw leczenia alkoholizmu i abstynencji w uszkodzonych
czesciach moézgu. Oprocz tego moze pomédc stworzyC nowe leki, korygujgce chemiczne deficyty
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stwierdzane w mézgach 0s6b uzaleznionych od alkoholu.

Inne zaawansowane technologicznie narzedzie, elektroencefalograf (EEG), zapisuje sygnaty
elektryczne moézgu [41]. Umieszczone na skorze glowy mate elektrody wykrywajg aktywnosé
elektryczng mozgu, ktéra zostaje spotegowana i zapisana jako fala mbézgowe (izn. oscylacje
neuronéw). Odzwierciedlajg one w czasie rzeczywistym aktywno$¢, jaka odbywa sie w mdzgu.
Wielu mezczyzn alkoholikbw ma charakterystyczne profile elektrofizjologiczne - tzn. niskg
amplitude P3 (zob. ryc.). Amplitudy P3 u kobiet alkoholiczek sg takze obnizone, chociaz nie w
takim stopniu jak u mezczyzn. Przez wiele lat przyjmowano, ze deficyt P3 obserwowany u
alkoholikéw wynika z uszkodzen w mézgu spowodowanych przez alkohol. Naukowcy jednak
stwierdzili, ze podczas gdy wiele symptomow klinicznych i zmiennych elektrofizjologicznych
zwigzanych z alkoholizmem wraca do normy po rozpoczeciu abstynencji, odchylenia od normy
amplitudy P3 sie utrzymujg [42].

Ten trwaty deficyt u diugotrwatych abstynentéw alkoholikéw sugeruje, ze deficyty P3 moga by¢
raczej markerem ryzyka uzaleznienia od alkoholu niz wynikiem jego spozywania. Potwierdzajg
to wyniki wielu przeprowadzonych do tej pory badan, gdzie zostata stwierdzona niska
amplituda P3 u mtodych ludzi, ktérzy nie zaczeli pi¢ alkoholu, ale byli bardzo zagrozeni
rozwojem alkoholizmu, np. u synéw ojcéw alkoholikow [43, 44]. Markery takie jak P3 moga
poméc identyfikowac osoby najbardziej narazone na ryzyko powstania problemow
alkoholowych.

t#tum. Anna Nowosielska
BIBLIOGRAFIA:

[1] Parsons, O.A. Alcohol abuse and alcoholism. In: Nixon, S.J., ed. Neuropsychology for
Clinical Practice. Washington, DC: American Psychological Press, 1996. pp. 175-201.

[2] White, A.M. What happened? Alcohol, memory blackouts, and the brain. Alcohol Research
& Health 27(2):186-196, 2003.

[3] White, A.M.; Jamieson-Drake, D.W.; and Swartzwelder, H.S. Prevalence and correlates of
alcohol-induced blackouts among college students: Results of an e-mail survey. Journal of
American College Health 51:117-131, 2002.

[4] Mumenthaler, M.S.; Taylor, J.L.; O'Hara, R.; et al. Gender differences in moderate drinking
effects. Alcohol Research & Health 23:55-64, 1999.

[5] Loft, S.; Olesen, K.L.; and Dossing, M. Increased susceptibility to liver disease in relation to
alcohol consumption in women. Scandinavian Journal of Gastroenterology 22: 1251-1256,
1987.

[6] Fernandez- Sola, J.; Estruch, R.; Nicolas, J.M.; et al. Comparison of alcoholic
cardiomyopathy in women versus men. American Journal of Cardiology 80:481-485, 1997.

[71 Ammendola, A.; Gemini, D.; lannacone, S.; et al. Gender and peripheral neuropathy in
chronic alcoholism: A clinical-electroneurographic study. Alcohol and Alcoholism 35:368-371,
2000.

[8] Jacobson, R. The contributions of sex and drinking history to the CT brain scan changes in
alcoholics. Psychological Medicine 16:547-559, 1986.

[9] Mann, K.; Batra, A.; Gunther, A.; and Schroth, G. Do women develop alcoholic brain damage
more readily than men? Alcoholism: Clinical and Experimental Research 166):1052-1056, 1992.

779



Szkodliwy wptyw alkoholu na mézg

[10] Nixon, S.; Tivis, R.; and Parsons, O. Behavioral dysfunction and cognitive efficiency in
male and female alcoholics. Alcoholism: Clinical and Experimental Research 19(3):577-581,
1995.

[11] Hommer, D.W. Male and female sensitivity to alcohol-induced brain damage. Alcohol
Research & Health 27(2):181-185, 20083.

[12] Hommer, D.W.; Momenan, R.; Kaiser, E.; and Rawlings, R.R. Evidence for a
gender-related effect of alcoholism on brain volumes. American Journal of Psychiatry
158:198-204, 2001.

[13] Pfefferbaum, A.; Rosenbloom, M.; Deshmukh, A.; and Sullivan, E. Sex differences in the
effects of alcohol on brain structure. American Journal of Psychiatry 158:188-197, 2001.

[14] National Academy of Sciences. Dietary reference intakes for thiamin, riboflavin, niacin,
vitamin B6, folate, vitamin B12, pantothenic acid, biotin, and choline. 1999.

[15] Morgan, M.Y. Alcohol and nutrition. British Medical Bulletins 38:21-29, 1982.

[16] Martin, P.R.; Singleton, C.K.; and Hiller-Sturmhdfel, S.H. The role of thiamine in alcoholic
brain disease. Alcohol Research & Health 27(2):134-142, 2003.

[17] Victor, M.; Davis, R.D.; and Collins, G.H. The Wernicke-Korsakoff Syndrome and Related
Neurologic Disorders Due to Alcoholism and Malnutrition. Philadelphia: F.A. Davis, 1989.

[18] Martin, P. “Wernicke-Korsakoff syndrome: Alcohol-related dementia.&quot; Family
Caregiver Alliance Fact Sheet, 1998.

[19] Cook, C. “The Wernicke-Korsakoff syndrome can be treated.&quot; The Medical Council
on Alcohol, vol. 19, 2000.

[20] Butterworth, R.F. Hepatic encephalopathy—A serious complication of alcoholic liver
disease. Alcohol Research & Health 27(2):143-145, 2003.

[21] Mitzner, S.R., and Williams, R. Albumin dialysis MARS 2003. Liver International 23(Suppl.
3):1-72, 2008.

[22] Arria, A.M.; Tarter, R.E.; Starzl, T.E.; and Van Thiel, D.H. Improvement in cognitive
functioning of alcoholics following orthotopic liver transplantation. Alcoholism: Clinical and
Experimental Research 15(6):956-962, 1991.

[23] Pujol, A.; Pujol, J.; Graus, F.; et al. Hyperintense globus pallidus on T1-weighted MRI in
cirrhotic patients is associated with severity of liver failure. Neurology 43:65-69, 1993.

[24] Chen, W-J.A.; Maier, S.E.; Parnell, S.E.; and West, J.E. Alcohol and the developing brain:
Neuroanatomical studies. Alcohol Research & Health 27(2):174-180, 2003.

[25] Klintsova, A.Y.; Scamra, C.; Hoffman, M.; et al. Therapeutic effects of complex motor
training on motor performance deficits induced by neonatal binge-like alcohol exposure in rats:
II. A quantitative stereological study of synaptic plasticity in female rat cerebellum. Brain
Research 937:83-93, 2002.

[26] Chen, S.Y.; Wilkemeyer, M.F.; Sulik, K.K.; and Charness, M.E. Octanol antagonism of
ethanol teratogenesis. FASEB Journal 15:1649-1651, 2001.

[27] Spong, C.Y.; Abebe, D.T.; Gozes, |.; et al. Prevention of fetal demise and growth restriction
in a mouse model of fetal alcohol syndrome. Journal of Pharmacology and Experimental
Therapeutics 297:774-779, 2001.

[28] Thomas, J.D.; Fleming, S.L.; and Riley, E.P. Administration of low doses of MK-801 during
ethanol withdrawal in the developing rat pup attenuates alcohol’s teratogenic effects.
Alcoholism: Clinical and Experimental Research 26(8):1307-1313, 2002.

[29] Altman, J., and Das, G.D. Autoradiographic and histological evidence of postnatal
hippocampal neurogenesis in rats. Journal of Comparative Neurology 124(3):319-335, 1965.

8/9



Szkodliwy wptyw alkoholu na mézg

[30] Crews, F.T., and Nixon, K. Alcohol, neural stem cells, and adult neurogenesis. Alcohol
Research & Health 27(2): 197-204, 2003.

[31] Nixon, K., and Crews, F.T. Binge ethanol exposure decreases neurogenesis in adult rat
hippocampus. Journal of Neurochemistry 83(5):1087-1093, 2002.

[32] Herrera, D.G.; Yague, A.G.; Johnsen-Soriano, S.; et al. Selective impairment of
hippocampal neurogenesis by chronic alcoholism: Protective effects of an antioxidant.
Proceedings of the National Academy of Science of the U.S.A. 100(13):7919-7924, 2003.

[33] Crews, F.T.; Miller, M.W.; Ma, W.; et al. Neural stem cells and alcohol. Alcoholism: Clinical
and Experimental Research 27(2):324-335, 2003.

[34] Oscar-Berman, M., and Marinkovic, K. Alcoholism and the brain: An overview. Alcohol
Research & Health 27(2):125-133, 2003.

[35] Bates, M.E.; Bowden, S.C.; and Barry, D. Neurocognitive impairment associated with
alcohol use disorders: Implications for treatment. Experimental and Clinical
Psychopharmacology 10(3):193-212, 2002. [36] Gansler, D.A.; Harris, G.J.; Oscar-Berman, M.;
et al. Hypoperfusion of inferior frontal brain regions in abstinent alcoholics: A pilot SPECT study.
Journal of Studies on Alcohol 61:32-37, 2000.

[37] Sullivan, E.V.; Rosenbloom, M.J.; Lim, K.O.; and Pfefferbaum, A. Longitudinal changes in
cognition, gait, and balance in abstinent and relapsed alcoholic men: Relationships to changes
in brain structure. Neuropsychology 14:178-188, 2000.

[38] Rosenbloom, M.; Sullivan, E.V.; and Pfefferbaum, A. Using magnetic resonance imaging
and diffusion tensor imaging to assess brain damage in alcoholics. Alcohol Research & Health
27(2):146-152, 2003.

[39] Kensinger, E.A.; Clarke, R.J.; and Corkin, S. What neural correlates underlie successful
encoding and retrieval? A functional magnetic resonance imaging study using a divided
attention paradigm. Journal of Neuroscience 23(6):2407-2415, 2003.

[40] Wong, D.F.; Maini, A.; Rousset, O.G.; and Brasic , J.R. Positron emission tomography—A
tool for identifying the effects of alcohol dependence on the brain. Alcohol Research & Health
27(2):161-173, 2003. [41] Porjesz, B., and Begleiter, H. Alcoholism and human
electrophysiology. Alcohol Research & Health 27(2):153-160, 2003.

[42] Porjesz, B., and Begleiter, H. Human brain electrophysiology and alcoholism. In: Tarter, R.,
and Van Thiel, D., eds. Alcohol and the Brain. New York: Plenum, 1985. pp. 139-182.

[43] Begleiter, H.; Porjesz, B.; Bihari, B.; and Kissin, B. Event-related potentials in boys at risk
for alcoholism. Science 225:1493-1496, 1984.

[44] Polich, J.; Pollock, V.E.; and Bloom, F.E. Meta-analysis of P300 amplitude from males at
risk for alcoholism. Psychological Bulletin 115:55-73, 1994.

9/9



