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Cezary Fryze, Jan Horodnicki, Marek Jarema,

Teresa Korwin-Piotrowska, Jan Stankiewicz:

DCENA RODZAJU I CZESTOSCI USZKODZER UKLADU NERWOWEGO w 0SdB
UZALEZNIONYCH OB ALKOHOLU®/

NajCZQEtBZVNIZBSPOZBH neurologicznym w przebiagu zespolu
zaleznadeci alkoholowej /ZZA/ jeast polineuropestia dystalna /16,
35/, objawy ze atrony méidiku /Cerebellopafia alkoholowa/ 1
mézgu Jencefalopatina we}nickago.,psychoza Korsakowa/ wystepujs
rzadzie], 8 ju: do wyjatkéw nalezs zespoly uszkodzenia rdze=-
nis krggowego. Do dzisiaj nis wiemy, dlaczago u oséb w tym sa=
mym wieku z podobng historis picia, wystgpuje lub dominuje jow
den z tych zespoidw.

Celem naszej pracy byto poznanie rodzaju i czgetodci zmien
w uvktadzie nerwowym /UN/ u osdb z ZZA, ktdre przebyly deli=
rium tremens lub halucynoz¢ alkoholows. Dodatkowym zadaniem
byio poznanie ewentualnych zaleinodci migdzy obrazem kompute
rowostomograficznym /KT/ a stanem klinicznym i wynikami badah

elektrofizjolegicznych.

Material i metody

Materiat obejmuje 80 oséb uzalernionych od alkoholu w
wieku 22-55 lat /X 37,9/, ktére przebywaly w Kliniée Psychis=
trii PAM, w okresie 1982-1985 z powodu majaczeﬁia driennego
lub halucynozy alkoholowej. Wéréd badenych bylo 8.kobiet i

72 mgiczyzn. Przebycie jednego z wymienionych zespoléw psychoe

x/ Praca wykonans w ramach programu MR I1I1.22 “Zdrowotns i spoe
teczne problemy zwigzane z alkcholem i innyei substancjemi
uzalezniajacymi™.
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tycznych przyjgto jako dosyé pewne kryterium ZZA. Badania obej~
mowaly: wywiead, badanie psychologiczne, psychiatryczne, neurp-
logiczne, nastgpnie badania tomograficzno=komputerowe /KT/,
élaktroancefalograficzne JEEG/, sluchowe potencjaly wywolane
pnia mézgu /SPWPM/ i elektromiograficzne /EMNG/, badanie prze-
wodnictwa nerﬁowago « Dene z wywiadu ocenieno na podstawie
autoanamnezy, uzupeiniasnej danymi z historii éhorﬁb szpitali
psychiatryczhych. Szczegélna uwagq zwracano na przebyte urazy
gtowy, schorzenia przewodu pokarmowegeo, zatrucia, cukrzyce i
inne. Pacjenci, u ktérych stwierdzano inne scherzenia lub ura-
2y gtowy =zostali z analizy wyeliminowani, Jako podstawows baw
danie, w stosunku do ktérego odnoszono wezystkie pozostale,
przyjelidmy badanie tomograficzno-kemputerowe. Do oceny stop-
nia zaawansowanie poszczegélnych objawdw prZyjelidmy skale cyf~
rowa od O do 3,

Badanie psychologiczne przeprowadzono przy zastoaoweniu
testdw organicznych: Bentona, Bendera, Grahama-Mendalla. Nasi-
lenie objawéw zespolu psychoorganicznego wyraiono w nastepujae
cej skali cyfrowej:

0 - stan prawidiowy,

1 - nieznaczne nasilenie abjawlw,

2 = érednie nasilenie objawdw,

3 = wyraine ﬁasilenie objawdwe

Stan neurologiczny okredlanc w skali cyfrowej od O do 3:

0 ~ stan prawidiowy,

1 - drzenie koficzyn,

2 - oczoplas # brak odruchéw skokowych,

3 - drzenie + oczoplas + brak odruchéw skokowych,
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Badania KT wykonane byly u wszystkich pacjentdw przy pomo=
cy tomografu komputerowego III generacji "Synerview 600" firmy
Picker z zastosowanlem macierzy 256 x 2556 i grubodci warstwy
2 mm. Wykorzystujgc urzgdzenie wmontowane w aonitor kT, dokona=
no pomiardw przestrzeni plynowych mézgu i obliczono nastqﬁuj.ce
wokafnikl :

- WekaZnik Evansa /WE/ = atosuﬁak rozpigtosci rogdw ezoktowych

do najwigkszego wawngtrznego wymiaru czaszki.

Liczba Huckmana /LH/ = najwi¢ksza rozpigtodé rogdw czotowych

+ szerokosé komér bocznych ne wysokoéci jgdra ogoniastego.
« Szerokosé komory trzeciej /V3/ - najwigkeze szerokoéé komory.

Szarokod€ bruzd na powierzchni mézgu /R/ -~ wartodé drednia

z trzech pomiardw.
Uzyekane wyniki stopniowano w nastepujacy spoebb:
0 -~ prawidlowy obraz KT,
1 - pogranicze normy /fodchylenia od noray co najmnie] dwéch
wskaZnikéw lub duze zmieny w zakrtsia jednego z nich/,
2 - dyskretny zanik mézgu Jodchylenia od normy trzech
wakafnikdw/,
3 = zanik mézgu Jodchylenia od normy czterech wskainikéw/.
Ponadto zwrdécono uwage na rozmieszczanie zaniku mbzgowia.
Badania elektroencefalograficzne wykonano na 16-kanalowym
aparacie firmy Medicor. Stosowano zaweze monta: 2-biegunowy ze
stalg czasu 0,3. Uzywanoc srebrnych elektrod kontaktowych na
roztwér soli fizjelogicznej, Wyniki badad EEG przedstawiono
réwniez w:skali cyfrowej od O do 3: .
C - zapis w granicach normy,

1 - dyskratne zmiany rozsiane /pojedyficze 1 po kilka fale

Thete, sporadyczne delta lub ostre we wezystkich od=
prowadzeniach/,



- 160 =
2 - dyskretne zmiany ogniskows /ogniskowe fale Theta, spo-
radyczne delta lub ostre/,

3 ~ czynnobé napadowa lub wyraine zmiany ogniskowe /zmia-
ny ogniskowe jak wyzej i/ lub czynnodéé napadows/.

Siuchows potencjaly wywolene pnia mdézgu badano elektroneu=
ronografem “Neuromatic 2000" firmy DISA, Stosowarno bodice siu-
chows przez astuchawki w postaci trzaskdw /elic/, 0 czestotlis-
wosci 30 Hz i natgleniu 60 dB /powyiej progu pobudliwosci/.
Ilodé bodicéw kazdorazowo wynosita 4000, Stymulowano osobno
lewg i prawa strong obuusznie. Pomiary dokonywano z ekranu
przy utycilu elektronicznego odezytu. Dla dokumentecji sporzg=
dzano zapisy na papierze srebrzonym. Wczeéniej pacjenci byli
badeni laryngologicznie i u wszystkich wykonywano audiogram.
¥ ocenie wynikéw badar brano pod uwagg tylke tych, u ktérych
nie bylo upoéledzenias sluchu.

Szybkod$€ przewodzenia we wldknach ruchowych nerwdw okreéa
lano badajgpc maksymalng szybkoéé przewodzenia we wiéknach ruw
chowych nerwéw: lokciowego, podrodkowego i strzalkowego po
stronie prawej. Badania wykonano wediug metody podanej przez
Hodesa i wspdipracownikéw. Ple#t nerwu drazniono za pomocg @leke-
trody powierzchniowe] dwubisgunowej firmy DISA /typ 16K-62/,
nerw lokciowy 1 podrodkowy = na wysokodcl nadgarstka i stawu
tokciowego, 8 nerw strzalkowy ~ na wysckoéci astawu skokowego
i gidwki koéci strzatkowej. Do drainienia uiywano bodfca supra=-
makeymalnego, prostokgtnego o czasie 0,3 ms i czgstotliwodci
3 Hz. Wywolany potencjal migéniowy odblerano: z migédnia odwo~
dzicieia palca V - dla nerwu lokclowsgo, 2z migénia przeciwstaw
wiacze kciuka = dla nerwu poSrodkowsge i z migénia prostownika

palca krétkiego ~ dla nerwu strzalkowego, za pomocg koncentrycz

nych alektrod iglowych DISA, typ 13K.53. Zapis rejestrowano
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na papierze dwiatloczulym przy wzmocnieniu 10 mV/ce, 1 m¥/cm

i podstawie czesu 10 ms/cm. Maksymalna szybkoéé przewodzenis
obliczone wn/s z odlegioéci migdzy punktami stymulscii mierzo=
nej centymetrem krawieckim wzdiuZ przebiegu nerwéw 1 réznic la=
tencji. Zwracano uwage, aby ksztalt odpowiedzi wywolane} przy
ridznych punktach stymulacji byl do siebie zblizony. Wezystkie
bedania byly wykonane w tych samych warunkach przy pomocy trzy=-
kanalowego elektromiografu i etymulatora firmy DISA.

Wyniki badaf pordwnywano z normami pracowni uzyskanymi na
podstawie badania 31 zdrowych o086b w warunkach i metods opise-
na wyzej:

- nerw tokciowy -« 57 m/e + 5§ m/s,
« perw podrodkowy ~ 66 m/s + 6 m/s,
- nerw strzatkowy - 50 mfs + 7 m/s.

Za istotne zwolnienie szybkodci przewodzenia uznano takie,
ktére przekraczalo wartodé dwdch odchylert standardowych w stow
sunku do normy. Wyniki badafi przedstawlono w skali cyfrowej od
0 do 3 przyimujac, 2a:

0 - oznacza prawidlows szybkoéé przewodzenism w trzech he=-
danych narwach,

1 - 2wolnienie szybkodci przewodzenia w jednym z badanych
nerwdw,

2 - zwolnienie szybkoéci przewcdzenia w dwéch nerwach,

3 = zwolnienie szybkodéci przewodzenia w trzech badanych
nerwach,

Wyniki badath

Chcac sie przekonag, czy istnieje zaleinodt migdzy KT a
innymi wynikami badah, poréwnywano je ze soba. Silg zwigzku
migdzy tymi badsnismi ocenisnc za pomoca wepélczynnika Youly®a

wg wzoru:



- 162 =

" ad « bc
‘= ad 4+ bc
N P
N = norma
N a b P - patolegia
P c d

Zestawienie wszystkich wynikdéw badan 2z uwzglednieniem stopnis

zaawansowanis zmian przedstawia Tabela 1,

Tegbela 1
Rodzaj Norma Liczba badanych :3£i:22:igasa-
badania pFatologia nia KI /wsp.
1D 2° |3° razeny Youly e/
KT 32 32 113 3 60% -
gz;gﬂ‘i’;gg;g;g:‘ 4 1743 |18 | os% + 0,21
neuroclogiczne 1 30 38 8 4 652% + 0,22
EEG 49 15 6 {10 39% - 0,17
EMG 44 18 5 8 40% + 0,59
SPWPM 6 14 4 & 80% - 0,25

Z zestawienia tego wynika, Ze badanie KT u 48 badanych wy-
kazato zanik mézgu. Umiejscowienie jego bylo nastepujace:
w u 37 pacjentéw stwierdzono zanik ucgdlniony /u 9 z nich wigk~

szy w okolicy czolowaj/,

~ u 5 obejmowal okolicg czolowo-skroniowg obustronnie,
- u 3 = platy czoiowa,
Weréd B badanych z 2 ostatnich g;up, U 3 -« wykazalo réwniez
zanik kory i igtoty biatej mézdzku, u jednego zanik dotyczyl
tylko ptatdw skroniowych, a u dwdch - platéw ciemieniowych.

Wyniki badath psychologicznych 1 psychiatrycznych tylko w

4 przypadkach nie odbiegaty od normy, Zaleznoéé migdzy nasie
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leniem zespolu psychoorganicznege a badaniem KT cceniana wspdiw
czynnikiem Youly“as /Q = + 0,21/ jest dodatnia, ale ma niewislkeg:.
wartodé liczbowa.

Neurologiczne dolegliwodci zglaszelo tylke 12 pacjentdw,
zwykle byly to parestezje rgk 1 etdép. Tylke u 4 badanych wyate~
powaily cechy peinoobjawows] polinsuropatii, u 8 = atwierdzono
brak odruchdw skokowych i pczoplas, s u pozostalych 38 ~ domie
nowato drienie rgk. Porédwnujsc wyniki badenis neurologicznego
z badaniem KT przy pomocy wepdiczynnika Youly'n /0 = 0,22/
stwierdzono mierna zaleincéé migazy wynikemi tych badafi, nato=
miast nie bylo zaleinodci co do stopnia zaawansowania zmian.

Spoéréd 31 pacjentdw ze zmianami z#pinu EEG, u 15 stwiers
dzono uogdlnione zmiany rozeilane, u 6 « dyskretne zmiany ognigw
kowe i u 10 zarejestrowano wyladowanip /u 8 = ogniskows i uv 2
- uogélnione/, Nie stwierdzono dodatnisj zaleinodci migdzy
zmienami w zapisie EEG, & wynikiem badania KT /Q = « 0,17/,

Zwolnienie szybkodci przewodzenia w nerwach etwisrdzono
v 31 badanych, przy czym u 19 - tylko w jednym z badanych nere
woéw, u 5 = w dwdch nerwech 1 u 7 = w trzech badanych nerwach,
Najczedciej zwolnienie szybkodci przewodzenia stwierdzano w
nerwie }okciowym /21 przypadkdw/.i‘tylko nieco rzadzie} w nsre
wie podrodkowym /17/ 1 strzalkowym /16/. Wspbélczynnik Youly s
= 0,51 wskezuje na wyraZna zaleinodé miedzy wynikami bada#h KT
a zwolnieniem 5zyb§oéci przawodzenia w nerwach,

Badania siuchowych potenc]aléw wywolanycn pnis mézgu wye
konano tylko u 30 oséb. U 6 z nich wynik badanis SPWPM byl prse

. widlowy. Z pozostalych 24, u 6 - zmiany byly duge, a u reszty
- éredniego i miernego stopnia. Nie stwisrdzono dodatniej zaw
leinodci migdzy obecnodcia zanikéw w KT a wynikiem bada#t SPWPM

/Q = - 0,25/0
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Ondwienie

Pordwnywanie naszych obserwacii z danymi innych autoréw
jest dosyé trudne ze wzgledu na to, Ze stosuje sig rézne skale
i rézne kryteria, w oparciu o ktére rozpoznaje sie zesp6i uza-
le2nienia od elkoholu. W naszym materiale jedynym kryterium,
na poddtewie ktérego przyjelidmy ZZA, bylo przebycie delirium
lub halucynozy slkoholowej, Chcielidmy si@ przekonaé jak czgsto
w tak dobranej grupie osdb wystgpuje zmiany w ukladzie nerwo-
wym draz czy istnieje zalezno$¢ miedzy obrazem komputerowo-to-
mograficznym a wynikami innych badarh i stanem klinicznym.

Zanik mdézgu stwierdzono w 60% przypadkdw. Podobny odsetek
zmian w badaniu KT obserwowali inni /3, 9, 23, 30/. Dominowaly
niewielkie symetryczne zeniki korows. Zmiany o podobnym charake
terze opisywanoc rowniez w innych doniesieniach /3,13 cyt wg 33,
28/. Znacznie rzadziej obeserwowano przewage zmian w okolicy
czolowaj i skroniowej. Tylko w 10% przypadkéw zenik obajmowal
kore i istotg bialg mézdiku. Nie obserwowaliémy tak czesto opi=-
sywanegce w doniesieniach wieluv autordw /3, 4, 14, 17/ zanlku
kory mézdzku i robaka. Mie wiadome jak te tlumaczyé. By¢ moze
zalezy to od doboru przypadkéw, a moze jest to zwiazane z ro-
dzajem spoiywanego alkoholu. Czgsto bowiem zmiany, .dotyczace
mé2dzku opisywane sa w krajach, gdzie wigce] spolywa sie wina.
Wilkinson sgdzi, Zze nie sam alkohol jest przyczyna zmian zani-
kowych mézgowia, ale towarzyszace zespolowi ZZA inne schorzee
nia oraz przebyte urazy glowy /39/.

Dyskusja dotyczgca patogenezy zwiazanego z piciem alkchoa-
lu uszkodzenia ukladu nerwowego toczy sig od bardzo dawna.
Jedni sg zdania, ze sam alkchol per se uszkedza ukled nerwowy

/18, 34/. Inni natomiast uwazaja, e w patogenezie uszkodzenia
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UN odgrywa rolg wiele czynnikédw, wirdd ktSrych wazng ro}q pelnisg
nieéobory odtywienie, gtéwnie brek witaminy Bi' uszkodzenie wg-
troby, zaburzenia metabolizmu i1 inne /9, 10, 15, 16, 25, 35/.

W kilku pracach doniesiono ¢ ustgpowaniu zmian zanikowych mézgu,
potwierdzonych seryjnymi badaniami KT, po zaprzestaniu picia
/i, 2, 29, 40/. Autorzy nie podejmuja dyskusji wyjasniajace]
przyczyne tego zjewisks. Wéréd naszych chorych tylko u 6 udalo
sie wykonaé kontrolne badania KT, wéréd nich u 4 zmiany po 3
miesiacach byly wigksze, e t 2 - takie jak poprzednio.

Wyniki badah psychiatryczno-psychologicznych tylke u 4
oséb nie odbiegaly od normy. U pozostalych /85%/ stwierdzono
mniej lub bardziej zaawansowane zmiany o charakte rze zespoiu
psychoarganicznego. Tak bardzo wysoki odeetek spowodowany byl
prawdopodobnie niedawno przebyta psychoza elkoholowas Inni
réwniez zwracele uwage na bardzo czgate wystg@powanie tego zesw
polu v osbb z ZZA /22/. Poréwnanie zespoiu psychoorganicznego
z wynikiem badania KT nie wykazalo wyrainej zaleinoéci migdzy

wynikami tych badsh.

Odchylenia w stanie neurologicznym stwierdzono u okolo
62% badenych. Tylko 1/56 2z ﬁich zgtaszala dolegliwoéci, ktére
polegaty na parestezjach, bélach migéniowych, bolesnodci ucig-
kowa] nerwdw oraz ostableniu czucia w rekach i stopach. Ten
charakter dolegliwoéci, zdaniem wielu autoréw, jest charakte-
rystyczny dla polineuropatii slkoholowsj /18, 20,34/. U kilku
o86b stwierdzono brak odruchéw skokowych, co réwniez uwazane
jest za dosyé charakterystyczne dla tej polineuropatii /12/.
Na podstawie naszego materialu nie mozemy potwierdzié istnia-
nia zespoiu “ataksji alkoholowej™ i przychylamy sie do opinii,
2e zospbél ten nie istnieje, a rzadko opisywane przypadki s

najprawdopodobniaj wyrazem niezbornodci méidikowej, nie ‘zad
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tylnowgznurowej /34/. Tylke w 4 przypadkach stwierdzono cechy
pelnoobiawowej symetryczne} polineuropatii dyestalnej. Nie obe
serwowalidmy natomiast polineurcpatil prokeymalnej, ktéra zda-
niem wielu autoréw, jest péinym etadium polineuropatii alkohow
lowej /12, 18/. Wiréd naszych chcrych_nie chserwowalidmy uszko-
dzenia nerwdéw mézgowych, jak réwnieZ objawéw miopatii, Badsjac
¢zy istnieje zaleznodé migdzy stanem neurologicznym a wynikiem
badania KT uzyskalidmy wartosé wspdiczynnika Youlyin = + 0,22,
Wynik ten éwiadczy, e istnieje pdnien zwigzek migdzy atanes
klinicznym a badaniem KT. Nie ma natomiest zaleZnoéci co do
stopnia zaswansowsnie zmian, wykazZywanych w obu tych badaniach.
Znajduje to potwierdzenie w doniesieniach innych autoréw /3,
5§/, ale nie brak rdwniez doniesiedl, w ktérych nis obserwowanc
2adne] korelacji miedzy stanem neurologicznym a wynikiem bada-
nia KT /23, 39/.

Liczba prawidowych zepisdw EEG u oséb, ktdére przebyly
psychoz@ alkoholows wediug réinych autordw wynosi od 60 do 90%.
W naszym materiale wynosila okolo 60%. Weselly tylko u 5§ prze=~
wleklych alkoholikéw znajdowal wyrafnie patologiczny 2apie EEG
/37/. Wediug Christiana natomisst w przewleklyn alkoholifmie
u okole 50% badanych zapis EEG wykazuje zmiany /7/. Nie spoty=
kaliémy zmiasn, ktére majas by charakterystyczne dla oadb » ZzA,
u ktérych zaczyna si¢ marskodé watroby /24/. Pordéwnujac wapdil-
czynnikiem Youly“a badanie EéG z wynikiem badania KT nie znale-
ziono #adnej korelacji. ‘

Badanie przewodnictwa wykazalo, *e 60% badanych mialo pra-
widlowg szybkodéé przewodzenia w trzech nerwach, Zwolnienis ezybw
kodci przewodzenia najczedcie) stwierdzano w nerwie lokciowym,

a nieco rzedzlej w poérodkowym i strzatkowym. Wedlug Niewia-

domskiej=Wolskisj najczedéciej ulsgsiy uszkodzeniu niskoprogows
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ﬁlékna nerwu pofrodkowego /25/. Je] zdaniem metoda atopniowych
czuciowych potencjaldéw wywolanych w tym nerwie, jest najbardziej
przydatna dla wykrywanie badklinicznego uszkodzenia tego nerwu
u osdb z 2ZA f26/. 2/3 ogéb, u ktérych stwierdzono upoéle&ze-
nie przewodnictwa w nerwach nie zglaszalo dolegliwosci podmio-
towych. Zmiany przewodnictwa znajdywano u oséb, u ktérych nie
bylo klinieznych objawdw polineuropatii. Obserwacje te podnoszg
warto8€ badania przewodnictwa w nerwach dla wczesnego wykrywas
nia polineuropatii. Inni badacze takze zwracaja na to uwagg

/6, 11, 19, 26, 36, 38/, Ma to tym wigksze znaczenie, Ze, Jek
podkreélaja niektdrzy, uszkodzenie nerwdw obwodowych nalezy do
najczeatszych zmian w ukladzie nerwowym w przebiegu ZZA. Pordw-
nujae wyniki badania przewodnictwa z wynikami badania KT 2znale=
ziono mig@dzy nimi wysokg korelacje.

Dopiero od niedawna zwrdcono uwage na zaburzenia w zakre=
sie siuchowych potencjaléw wywolenych pnia mézgu u oséb prze-
wlekle naduzywejacych alkoholu /8, 24, 25/. W naszym materiale
obejmujacym tylko 30 oséb zmiany tych potencialéw stwigrdzono
u 80% osdb. Nie byio Zadnej zaleinodci miedzy wynikami tego ba=-
dania a obrazem KT.

’

Wrioski

1. U wiekszogci osdéb, krére przebyiy majaczenie drienne lub
halucynozg alkoholowg, obok zespolu psychoorganicznego i
odchylef w stanie neurologicznym, wystepuje zanik mbzgowia
oraz zmiany w badeniaech neurofizjologicznych, o réinym stop=-
niu zaawaﬁsowsnia, cz¢sto bez odpowlednika klinicznego.

2. Zanik mézgowia najczedciej jest uogdlniony, rzadziej przewa=-

2e w okolicacl. czotowych i skroniowych, niekiedy cbejmuje
réwnie: mbidzak,
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3. Istnleje zaleinodé migdzy zanikiem mézgowis, stwierdzonym w
badaniu KT a upofledzeniem przewodnictwa w nerwach. Pozog-
tale badania i sten kliniczny nie wykazuja wyrainej zbieiw.
noéci z obrazem KT,

" » "
Asgassment of type and freqﬁency of demage of the nervous

system among alcohol dependent persone

Summary

Eighty peresons with delirium tremens or alcoholic helluci-
nosis agad from 22 to 55 years wsre examined. Apart from routine
laboratory and clinical examinations fellowing tests were app-
lied: CT, EEG, EMG /nerve conduction/, BAEPs. In addition to
syndrome of organic brain damage and nesurological symptoms,
cerebral atrophy as well ass changes in neurophysiological tests
of different ecope were detected. These changes oftan were
without clinical expression. Most fraqhently cerebral atrophy
was of generalized character rarely being circumscripted to
frontotemporal areas and sometimes ~ to cerebellum, Relationa
ship between cerebral atrophy and nerve conduction was found,
Clinical status and abnormalities in other teets did not cor~

relate with CT pictures,
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