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Teresa Korwin-Piotrowska. Jan Stankiewicz 

OCENA RODZA~U I CZęSToSCI USZKOOZE~ UKtAOU NERWOWEGO • OS&B 

UZALEZNIONYCH 00 ĄLKOHÓLUX/ 

NajcZQat8zym zespołem neurologicznym w przebiegu zespołu 

zależności alkoholowej /ZZA/ jest polineuropetla dyatalna /16, 

35/. objawy ze strony m6tdżku leerebeliopatia alkoholow./ :1 

mózgu /encefalopatia Wernlckago, .psychoza Kors.ko •• ' wyattPuj, 

rzadziej, a już do wyjotk6w nale~Q zespoły uszkodzenia rdza. 

nia kręgowego. Do dzisiaj nie wiemy. dlaczego u os6b w tv- .a­
mym wieku z podobnę historio picia, wyattPuje lub do.lnuje ja. 

den z tych zespołów. 

Celem naszej pracy było poznanie rodzaju :1 cz,eto6cl zmian 

w układzie nerwowym IUN/ u osób z ZZA, która przebył) dal1-

rlum tramana lub halucynoz, alkoholowQ. Dodatkowym zadaniem 

było poznanie ewentualnych zaletno'ci m1tdzy obrazem ko.puta­

rewo-tomograficznym IKTI a etanem klinicznym i wynikami bad.~ 

elektrofiZjologicznych. 

Materiał i metody 

Materiał obejmuje 80 os6b uzależnionych od alkoholu w 

wieku 22-55 lat li 37,9/, które przebywały w Klinice Psy'chia. 

tri1 PAM. w okresie 1962-1985 z powodu majaczenia dr~ennago 

lub halucynozy alkoholowej. Wśr6d badanych było 8 kobiet 1. 

72 mężczyzn. Przebycie jednego z wymienionych zespołów paycho-

xl Praca wykonana w ramach programu MR 11.22 ·Zdrowotn. 1 .po-
1eczne problemy zwiQzane z alkoholem 1. inny.i aubatancJ .. 1 
uzależniajęcym1-. 
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tycznych przy joto jako dosyć pewne. kryterium ZZA. Badanie obej_ 

mowały: wywiad. badanie psychologiczne, psychiatryczne, neuro­

logiczne, nest,pnie badania tomograficzno_komputerowe /KT/. 

elektroencefalograficzne /EEG/. ałuchowe potencjały wywołane 

pnia mózgu /SPWPM/ i elektromiograficzne /EMG/, badanie prze_ 

wodnictwa nerwowego • Dane z wywiadu oceniano na podstawie 

autoanamnezy. uzupełnianej danymi z historii chorób szpitali 

psychiatrycznych. Szc~ególnQ uwag, zwracano na przebyte urazy 

głowy, schorzenia przewodu pokarmowego. zatrucia, cukrzyc, 1 

inne. Pacjenci, u których stwierdzano inne schorzenia lub ura­

zy głowy zoatali z analizy wyeliminowani. 3ako podstawowe ba* 

danie, w stosunku do którego odnoszono wszystkie pozostałe, 

przyjęliśmy badanie tomograficzno-komputerowe. Do oceny stop_ 

nia zaawansowania poszczególnych objawów prżyjęliśmy skal, cyf­

row, od O do 3. 

Badanie psychologiczne przeprowadzono prży zastosowaniu 

test6w organicznych: Bantona, Bendera, Grahama-Kendalla. Nasi­

lenie objawów zespołu paychoorganicznego wyrażono w następują­

cej skali cyfrowej s 

O - stan praWidłowy, 

1 - nleznaczne nasilenie objawów, 

2 - 'rednie naallenie objawów, 

3 _ wyra~ne nssilenie objawów. 

Stan neurologiczny określano w skali cyfrowej od O do 3: 

O stan prawidłowy, 

1 - dr~enla kończyn, 

2 - oczoplęs • brak odruchów skokowych, 

a drżenie + oczoplęs + brak odruchów skokowych. 
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Badania KT wykonane były u wszystkich pacjentów przy po.o­

cy tomografu komputerowego III generacji ·Syn.rvlew 600· f1r.y 

Piekar z zastosowaniem macierzy 256 x 256 1 grubości warstwy 

2 mm. Wykorzystuj,c urzQdzen1e wmontowane w monitor KT. dokona­

no pomiarów przestrzeni płyn owych mózgu i obliczono naattpuj,ce 

wskaźniki: 

- Wskaźnik Evansa tWEj - stosunek rozpitto'ci rogów czołowych 

do największego wewnętrznego wymiaru czaszki. 

- Liczba Huck~ana /LH/ _ najwi,keza rozpi,tość r096w czołowych 

+ szerokość komór bocznych na wysokości Jodra ogoniaatego. 

_ Szerokość komory trzeciej /V31 - najwl0keza szerokość komory. 

- Szerokość bruzd na powierzchni .6Z9U /R/ - wartość 'rednia 

z trzech pomiarów. 

Uzyskane wyniki stopniowano w naat,pujOcy apo8ób: 

O _ prawidłowy obraz KT. 

1 - pogranicze normy /odchylenia od normy co naj.niej dwóch 

wskaźników lub dU~8 z.iany w zakreaie jednego z nich/. 

2 - dyakretny zanik mózgu /odchylani. od "oray trzech 

wakatnik6w/ • 

3 - zanik mózgu /odchylenia od noray czterech w8katn~k6w/. 

Ponadto zwrócono uwago na rozmieszczenie zan~ku .ózgowia. 

Badania elektroencefalograficzna wykonano n. 16-kanałowv­

aparacie firmy Madicor. StoBowano zaw8ze monta~ 2-blegunowy ze 

atałę czasu 0.3. Utywano srebrnych elektrod kontaktowych na 

roztwór 801i fizj6logicznej. Wyniki badań EEG przedstawiono 

również w· skali cyfrowej od O do 3: 

o - zapi8 w granicach normy, 

1 - dyskretna zmiany rozaiane /pojedyńcze i po kilka f.le 

Theta, sporadyczne delt:. lub ostra W8 w8zystkich od. 
prowadzeniach/ I 
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2 - dyskretne zmiany ogniskowe /ogniskowe fale Theta. spo­

radyczne delta lub ostre/, 

3 - czynność napadowa lub wyraźne zmiany ogniskowe /zmia­
ny ogniskowe j ak wyżej i/ lub czynność napadowa/. 

Słuchowa potencjały wywołane pnia mózgu badano elaktronau-

ronografem ·Neuromatic 2000· firmy DISA. Stosowano bodźce słu­

chowe przez słuchawki w postaci trzasków /elic/, o częstotli-

waści 30 Hz i natętaniu 60 dB /powyżej progu pobudliwości/. 

Ilość bodźców każdorazowo wynosiła 4000. Stymulowano oeobno 

lewę 1 prawę at ronę obuueznie, Pomiary dokonywano z ekranu 

przy użyciu elektronicznego odczytu. Ola dokumentacji sporzę­

dzano zapisy na papierze srebrzonym. Wcześniej pacjenci byli 

badani laryngologicznie i u wszystkich wykonywano audiogram. 

W ocenie wyników badań brano pod uwagę tylko tych. u których 

nie było upośledzenia słuchu. 

Szybkośt przewodzenia we włóknach ruchowych nerwów okreś­

lano badajQc maksymalnę szybkośi p~zewodzenia we włóknach ru_ 

chowych nerwów: łokCiowego. pośrodkowego i strzełkowego po 

stronie prawej. Badania wykonano według metody podanej przez 

HodesB 1 współpracowników. Pień nerwu drażniono za pomocQ elek­

trody powierzchniowej dwubiegunowej firmy DISA /typ 1SK-52/, 

nerw łokciowy i po4rodkowy - na wysokości nadgarstka i stawu 

łokciowego, a nerw strzałkowy - na wysokości stawu skokowego 

i główki kości strzałkowej. 00 drażnienie używano bodłca supra­

maksymalnego. prostokętnego o czasie 0,3 me i częstotliwości 

3 Hz. Wywołany potencjał mięśniowy odbierano: z mivśnia odwo­

dz1ciela palce V - dla nerwu łokciowego, z mięśnia przeciwBta_ 

wiacza kciuka - dla nerwu pośrodkowego i z mivśnia prostownika 

palca krótkiego - dla nerwu strzałkowego. za pomOCQ koncentrycz­

nych elektrod igłowych OISA. typ 13K-63. Zapis rejestrowano 
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na papierze światłoczułym przy wzmocnieniu 10 "V/ca .. 1 ..v/c. 

i podstawie czasU 10 ms/cm. Maksymaln, szybkoŚć przewodzeni. 

obliczono wm/s z odległości ltIi'tdzy punktami atyJIulacjl IIterza­

nej centymetrem krawieckim wzdłuż przebiegu nerwów 1 r6inlc la. 

tanej!. Zwracano uwag~. aby kształt odpowiedzi wywołanej przy 

r6tnych punktach stymulacji był do siebie zbliżony. Wezystkie 

badania były wykonane w tych samych warunkach przy pomoc.y trzy­

kanałowego elektromiografu 1 stymulatora firmy OISA. 

Wyniki badań porównywano z normami pracowni uzyskanymi na 

podstawie badania 31 zdrowych osób w warunkach 1 lIetodo api •• -

nę wyżej: 

- nerw łokCiowy - 57 m/s ~ 5 m/s. 

_ nerw pośrodkowy - 56 m/s ~. 6 m/B, 

- nerw strzałkowy - 50 m/s ~. 7 m/a. 

Za istotne zwolnienie szybkości przewodzenia uznano takie. 

kt6re przekraczało wartość dwóch odchyleń standardowych w ato­

sunku do normy. Wyniki badań przedstawiono w skali cyfrowej od -, 
o do 3 przyjmujQc. te: 

O - oznacza prawidłowQ szybkość przewodzenia w trzach ba­
danych nerwach, 

1 - zwolnienie szybkości przewodzenia w jedny. z badanych 
nerwów. 

2 - zwolnienie szybkości przewodzenia w dwóch nerwach, 

3 - zwolnienie szybkości przewodzenia w trzech badanych 
nerwach. 

W'yniki badań 

ChcQc al' przekonać, czy ietnieje zaletność .i,dzy KT • 

innymi wynikami badań, por6wnywano je ze 8obO. Sił, zWl,zku 

między tymi badaniam! oceniano za pomoc, wsp6łczynnika Youly·. 

wg wzoru: 
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P 
N norma 

b 
p - patologia 

d 

Zestawienie wszystkich wyników badań z uwzględnieniem stopnia 

zaawansowania zmian przedstawia Tabela 1. 

Tabela 1 

Rodzaj Liczba badanych Porównanie z 
~~orma wynikiem bada-

badania patologia ~~~l~l a~WSP. 
10 2° 3 0 razem% 

KT 32 32 13 3 60% -
psychologiczno- 4 17 43 16 95% + 0.21 psychiatryczne 

neurologiczne 30 38 8 4 62% + 0.22 

EEG 49 15 6 10 39% - 0.17 

EMG 48 19 5 8 40% + 0,,59 

SPWPM 6 14 4 6 80% - 0,25 

Z zestawienia tego wynika, że badanie KT u 48 badanych wy­

kazało zanik mózgu. Umiejscowienie jego było następujęce: 

- u 37 pacjentów stwierdzono zanik uogólniony /u 9 z nich więk-

szy w okolicy c~ołowej/. 

- u 5 obejmował okolicę czołowo-skroniowę obustronnie, 

- u 3 - płaty czołowe. 

Wśród 8 badanych z 2 ostatnich grup. u 3 - wykazało również 

zanik kory i istoty białej móżdżku. u jednego zanik dotyczył 

tylko płatów skroniowych, a u dwóch - płatów ciemieniowych. 

Wyniki badań psychologicznych i psychiatrycznych tylko w 

4 przypadkach nie odbiegały od normy. Zależność między nasi-
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leniem zespołu paychoorganlcznego 8 badania. kT oc.n~.n. wap6ł_ 

czynnikiem Youly·s IQ • + 0.21/ jest dodatnia, ale _. niawielk,·!!. 

wartość liczbow,. 

Neurologiczne dolegliwoeci zgłaszało tylko 12 pacjent6w. 

zwykle były to parestezje r,k 1 stóp. Tylko u 4 badanych wy_tl. 

powały cechy pałnoobjawowaj polineuropatil. u 8 _ stwierdzono 

brak odruch6w skokowych 1 oczopl,_. 8 u pozostałych 39 - do.i_ 

nowalo drtenle ręki Por6wnuj,c wyniki badania neurologicznego 

z badaniem KT przy pomocy współczynnika Youly·. IQ • 0,22/ 

atwierdzono miarn, zaletno'ć _i,ozy wynika.i tych bad.d. nato_ 

miast nie było zależnoaci co do stopnia zaawansowania z81an, 

Spoer6d"31 pacjentów ze zmianami zapisu EEG. u 15 stwier_ 

dzono uog61nione zmiany rozeiane. u 6 • dyskretne z.iany ogn1a. 

kowe i u 10 zarejestrowano wyładowani. lu 8 - ogniskowe i u 2 

- uog61n10ne/. Nie stwierdzono dodatniej zależności .i,dzy 

zmianami w zapiaie EEG, a wynikiem badania KT IQ • - 0,17/. 

Zwolnienie szybkości przewodzenia w nerwach stwierdzono 

u 31 badanych, przy czym u 19 - tylko w jednym z badanych ner_ 

wów, u 5 _ w dwóch nerwach 1 u 7 - w trzech badanych nerwach. 

Najczęściej zwolnienie szybkości przewodzenia stwierdzano w 

nerwie łokciowym /21 przypadk6w/ i tylko nieco rzadziej w n.r_ 

wie poerodkowym /17/ i strzałkowym /16/. _sp6łczynnik Youly a 

~ 0.51 wskazuje na wyrain, zależnoś~ miQdzy wynika.! bada~ KT 

a zwolnieniem szybkości przewodzenia w nerwach. 

Badania słuchowych potencjałów wywołanych pnia .6zgu wy­

konano tylko u 30 osób. U 6 z nich wynik badania SPWPM był pra­

widłowy. Z pozostałych 24, u 6 _ zmiany były duże, a u re.zty 

- średniego i miernego stopnia. Nie stwierdzono dodatniej za­

leżności między obecnościO zanik6w w KT a wyniki •• bada' 8~ 

IQ = - 0.25/. 
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Omówienie 

Porównywanie naszych obserwacji z danymi innych Butorów 

jest dosyć trudne ze wzgl~du na to, że Btosuje aię różne skale 

i różne kryteria, w oparciu o które rozpoznaje się zespół uza­

leżnienia od alkoholu. W naszym materiale jedynym kryterium, 

na podstawie którego przyjęliśmy ZZA, było ptzebycie delirium 

lub halucynozy alkoholowej. Chcieliśmy się przekonać jak często 

w tak dobranej grupie osób występuję zmiany w układzie nerwo­

wym oraz czy istnieje zależność między obrazem komputerowo-to­

mograficznym 8 wynikami innych badań i etanem klinicznym. 

Zanik mózgu stwierdzono w 60% przypadków. Podobny odsetek 

zmian w badaniu KT obserwowali inni /3, 9, 23, 30/. Dominowały 

niewielkie symetryczne zaniki korowe. Zmiany o podobnym charak. 

terze opisywano równie~ w innych doniesieniach /3.13 cyt wg 33. 

28/. Znacznie rzadziej obserwowano przewagę zmian w okoliCY 

czołowej 1 skroniowej. Tylko w 10% przypadk6w zanik obejmował 

korę i istotę biełę móżdżku. Nie obserwowaliŚmy tak cZt9to opi_ 

sywanego w doniesieniach wielu autorów /3. 4, 14. 17/ zaniku 

kory móżdżku i robaka. Nie wiadomo jak to tłumaczyć. Być może 

zależy to od doboru przypadk6w~ a może jest to związane z ro­

dzajem spożywanego alkoholu. Często bowiem zmiany •. dotyczQce 

móżdżku opisywane sę w krejach. gdzie więcej spożywa się wina. 

Wilkinson sędzi, że nie sam alkohol jest przyczynę zmian zani­

kowych mózgowia, ale towarzyszęce zespołowi ZZA inne schorze­

nie orez przebyte urazy głowy /39/. 

Dyskusja dotyczęca patogenezy zwięzanego z piciem alkoho­

lu uszkodzenia układu nerwowego toczy się od bardzo dawna. 

~edni 9ę zdania. że sam alkohol per se uszkadza układ nerwowy 

/18, 34/. Inni natomiast uwataję. że w patogenezie uszkodzenia 
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UN odgrywa roll wiele czynników, wśród których watnę roI, pelni, • • 

niedobory odżywienie, głównie brak witaminy B1' uszkodzenie wę­

troby, zaburzanie metabolizmu 1 inne /9, lO, 15, 16, 25, 35/. 

W kilku pracach doniesiono o uBtopow8nlu zmian zanikowych mózgu, 

potwierdzonych seryjnymi badaniami KT, po zaprzestaniu picia 

/1. 2. 29, 40/. Autorzy nie podejmuj, dyskusji wyja'nlaj,cej 

przyczyn, tego zjawiska. Wśród naszych chorych tylko u 6 udało 

al0 wykonać kontrolne badania KT. w'r6d nich u 4 zmiany po 3 

_1esl,cech były wi,kaze, a u 2 - takie jak poprzednio. 

Wyniki badań psychiatryczno-psychologicznych tylko u 4 

o8ób nie Odbiegały od normy. U pozostałych /95%/ stwierdzono 

mniej lub bardziej zaawansowana zmiany o charakterze zespołu 

paychoorgenicznego. Tak bardzo wysoki. odsetek spowodowany był 

prawdopodobnie niedawno przebytQ psychoz Q alkoholowę. Inni 

również zwracaj, uwagI na bardzo CZIsta wy8t~powanie tego zes­

połu u osób z ZZA /22/. Por6wnanie zespołu paychoorganicznego 

z wynikiem badania KT nie wykazało wyraźnej zależności między 

wynikami tych badań. 

Odchylenia ~ stanie neurologicznym stwierdzono u około 

6~ badanych. Tylko 1/5 z nich zgłaszała dolegliwości, które 

polegały na parestezjach, bólach m10'niowych, bolesności ucia_ 

kowej nerw6w oraz osłabieniu czucia w rękach i stopach. Ten 

charakter dolegliwości~ zdaniem wielu autor6w, jest charakte­

rystyczny dla pollneuropatil alkoholowej /18, 20,34/. U kilku 

os6b stWierdzono brak odruch6w skokowych, co r6wnis~ uważane 

jest Z8 dosyć charakt"erY8tyczne dla tej polineuropatii /12/. 

Na podstawie naszego materiału nie motamy potwierdzić istnie­

nia zespołu -ataksji alkoholowej" i przychylamy 8i~ do opinii. 

że zesp6ł ten nie istnieje, a rzadko opisywane przypadki 9Q 

najprawdopo~obn1ej wyrazem niezborności m6tdtkowej~ nie zaś 
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tylno-sznurowej /34/. Tylko w 4 przypadkach .twierdzono cechy 

pełnoobjawowej symetrycznej polineuropatil dyatalnej. Ni. ob­

serwowaliśmy natomiast pollneuropatil prakaymalnej. kt6ra zda. 

niem wielu autorów, jest pófnym stadium pollneuropat11 alkoho_ 

lowej /12. le/. Wa.ród naszych chorych nie oba8rwowaliś.y uazko­

dzenia nerwów mózgowych, jak również objawów .lopetii. aadejoe 

czy istnieje zaletność ml,dzy atanem neurologicznya a wynikiem 

badania kT uzyskaliśmy wartość współczynnika Youly· •• + 0,22. 

Wynik ten świadczy, że istnieje pewien zW1Qzak mitdzy etan •• 

klinicznym 8 badaniem KT. Nie ma natoMiaat zależności co do 

stopnia zaawan80wania zmian, wyk8rywanyc~ w obu tych badaniach. 

Znajduje to potwierdzenie w doniesieniach innych autor6w /3, 

5/, ale nie brak równiet doniesień. w których nie obserwowano 

tadnej korelacji mi,dzy stanem neurologicznym a wynikiem bada. 

nia KT /23, 39/. 

Liczba prawidłowych zapisów EeG u osób. kt6re przebyły 

psychozQ alkoholowę według r6żnych autorów wynosi od 60 do 901. 

W naszym materiale wynosiła około 601. WGsslly tylko u 51 prze­

wlekłych alkoholików znajdował wyratnie patologiczny zapis EEG 

/37/. Według Chriotiana natoMiast w przewlekłym alkoholtimte 

u około 50% badanych zapiS EEG wykazuje zmiany /7/. Nia epoty_ 

kaliśmy zlII1an. które majo być. charakterystyczne dl. os6b, z ZZA. 

u których zaczyna ai, marskość wątroby /24/. Por6wnuj,c wsp6ł­

czynnikiem Youly·s badanie EEG z wynikie. badania KT nie znale­

ziono tadnej korelacji. 

Badanie przewodnictwa wykazało, że 601 badanych .iało pra­

widłowO szybkość przewodzenia w trzech nerwach. Zwolnienie ezyb­

kości przewodzenia najcz,eciej stwierdzano w narwie łokciowy.. 

8 nieco rzadziej w poerodkoW)'l' 1 strzałkowy.. Według Niewia­

do.skiej-Wolskiej najcz"ciej ulegaj, uszkodzeniu n1ekoprogowe 
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włókna nerwu pośrodkowego /26/. ~ej zdaniem metoda stopniowych 

czuciowych potencjałów wywołanych w tym nerwie, jest najbardziej 

przydatna dla wykrywania podk11nicznego uszkodzenia tego nerwu 

u osób z ZZA /20/. 2/3 osób, U których stwierdzono upośledze­

nie przewodnictwa w nerwach nie zgłaszało dolegliwości podmio­

towych. Zmiany przewodnictwa znajdywano u osób, u których nie 

było klinicznych objawów pol1neuropatii. Obserwacje te podno8zę 

wartość badania przewodnictwa w nerwach dla wczesnego wykrywa-

n1a polineuropat11. Inni badacze także zwracaję na to uwagv 

/6. 11. 19. 26, 36, 38/. Ma to tym większe znaczenie. że, jak 

podkreślaję niekt6rzi. uszkodzenie nerWów obwodowych należy do 

naj częstszych zmian w układzie nerwowym w przebiegu ZZA. Porów­

nujęc wyniki badania przewodnictwa z wynikami badania KT znale­

ziono mi,dzy nimi wysokę korelację. 

Dopiero od niedawna zwrócono uwagę na zaburzenia w zakre­

sie słuchowych potencjałów wywołanych pnia mózgu u osób prze_ 

wlekle nadu~ywajęcych alkoholu /8. 24, 25/. W naszym materiale 

obejmujęcym tylko 30 osób zmiany tych potenCjałów stwierdzono 

u 80% osób. Nie było żadnej zależności między wynikami tego ba-

dania a obrazem KT. 

Wnioski 

1. U większości osób, któ~e przebyły majaczenie drżenne lub 

halucynozę alkoholowO. obok zespołu psychoorgan1cznego i 

odchyleń w etanie neurologicznym, wyst,puje zanik mózgowia 

oraZ zmiany w badaniach neurofizjologicznych, o różnym stop­

niu zaawansowania, często bez odpowiednika klinicznego. 

2. Zanik mózgowia najczęściej jest uogólniony, rzadziej przewa­

ża w okolicacL czołowych i skroniowych. niekiedy obejmuje 
r6wn1ez móżdżek. 
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3. Ietnieje zależność mitdzy zanikiem mózgowia, stwierdzonym w 

badaniu KT 8 upośledzeniem przewodnictwa w nerwach. Pozos­

tałe badania 1 atan kliniczny nie wykazuję wyraźnej zbież. 

00'c1 z obrazem KT. 

ABaoa •• ent ot typa and freąuency ot da. aga of the nervoua 

.yetem emong slcohol dependent peraona 

Su ••• ry 

Eighty peraone with delirium tramans or alco~o11c halluci­

n081a aged trom 22 to 55 yeara wers exem1ned. Apart trom routina 

laboratory and c11n1c81 axam1nat1ona f0110w109 taate ware app­

li.d.: eT, EEG. EMG InervB conduct1on/. BAEPs. In add1tion to 

ayndro •• ot organie brai" d8~age and 08ur01091c81 symptoma, 

c.rebral atrophy 88 well 88 changea 1n neurophya101ogical teata 

ot d1fferent Bcope were detected. Thea8 chang8a aftan ware 

w1thout clin1c81 expresSion. Most fraquently cerabrsl atrophy 

waa of ganeralized charaeter rarely be1ng circumacripted to 

frontotamporal araaa and aometimes _ to cerebel1um. Relation­

ahip between cerebral atrophy end narve conduction W8B found. 

Cl1nical atatua and abnor.alitle. in other teeta dld not cor­

relete w1th eT ptcture8. 



- 169 -

Piśmiennictwo: 

1. Artman H. et al: Reveraible enlargement of cereb,.al 

spinal fluid spaces in chronic alcoholics. A ~ N R, 1981, 2. 

23; 2. Bandera R. et al: Isotop1c cieternography and compute­

rized tomography in chronic alcoholism w1th neurolog1e eyndro.e8. 

1ta1. ~. Naural. Se1., 1981. 2, 59; 3. Bergman H. at al: Com. 

puted-tomography ot the brain and neuropaychological 8a88S. 

,ment of alcoholic patients. Adv. Exp. Med. 8io1., 1980, 126, 

771' 4. Cala L.A.« t-last8g1ia F .L.: Computerized axlal tomog,. •• 

phy in the detectior ot brain domaga: 1. Alcohol, nutr1t10081 

deficiency and druga of addiction. Med. J. Auat., 1980, 23, 

193; 5. Carle" P. L. et al: Cerebral ~trophy and fu"ct10081 

deficits in alcoholics without cl1nically apparent liver d1ao_ 

ase. Neurology INYI 1981, 31, 3771 6. Csaey E. e" Le Quosne 

~: Alcoholic neuropathy. Neurophyaiology Irad.j Oesmadt ;:J. 

E. Karger, Basel, 19731 7. Christian W.: ~lin18che Eleetroon­

cephalographie. Stuttgart: G. Thieme 1968; 8. Chu N-S et al: 

Auditory brain atem reeponsea in chronic alcoholic patlents. 

Elect roenceptf. Clin. Neurophyaiol •• 1982-, 54, 418, 9. 08yan 

A. O •• Williama R.: Demyelinating peripharal neuropathy and 

liver disease. Lancet, 1967, 2, 1331 10. Halstad Ch. H. et al: 

Oecreased jejunal uptake of labelled folie acid /3H-PGAI in 

alcohol1c patienta: roles of alcohol and nutritlon. N. Engl. 

J. Med. 1971, 285, 701' 

11. Hankowitz M.: Electroneurographieche und electro_vo­

graphische Befunde ln 50 Patienten ~it chroni.chen Alkohol.i ... 

brsuch. Nervenarzt, 1976, 47, 272. a2. Hawley R. J. et alt 

The course of alcohalic nUtrltlonel peripheral neuropathy. 

Acta Naural. Scand. 1982, 66, 582' 13. H.ubek A. and Lee K.I 



- 170 -

Compuf'ed tomography in alcaholic cerebellar atrophy. t4eurora_ 

diology, 1979, 18, 77; 14~ Hillbon M. et al; The clinical V8rSU9 

radiological diagnosis ot alcoholic cerebellar degeneration. 

J. Newral. Sei. 1966, 73. 45; 15. Hilman R. W.: Alcoholism and 

malnutrition In: The Biology af Alcoholtsm.J-.d.: .. ' a. Kissin, H. 

88g1e1ter. Plenum Prass. New York-London, 1974.8, 545; 12..:. 

~ornabrook R. ~.: Alcoholic neuropathy. Amer. J. Clin. Nutr. 

1961. 9, 415~ 17. Gall I~. et al: Results of cQmputed tomography 

in chronic alcoholics. Neuroradiology. 1978, 16, 329; 18. Gule­

wicz E. i wsp~: Polineuropatia alkoholowa. Pol. Tyg. Lek. 1979. 

XXXIV. 673; 19 • .Jurka fol. F. I Currier R. D.: Peripheral nerve 

changes in chronic alcoholics: a study of conduction veloeity 

in motor r:orves. J~ No,v. t"ent. Dis. 1964, 139, 488; 

.~q_:. __ ~~J?..§I..!.n~n ___ ~,~.!_§1:..: Drinking habits and peripheral alcoholic 

neuropathy~ Acta Neurol. Scand. 1982, 65. 11; 

21. Koller W. et al: CereDral atrophy demonstrated by 

computed tomography, Neurology INY/, 1981, 31. 405; 22. Kuli­

siewicz T.~ Zespół uzaleźnienia od alkoholu. Vi: I. Wald /red./: 

Alkohol oraz związane z nim problemy społeczne 1 zdrowotne. 

PWN Warszawa. 1986;, 23. lusins ;J. et al: Alcoholism and cera .. 

braI atrophy: a study ot 50 patients with eT scan and psycho­

logie testing. AIcoholism INY/. 1980. 4. 406; 24. Maikowski J.: 

Elektroencefalografia Kliniczna. PZWl, Warszawa, 1979; 25. Mill­

er Ch.S. et al: The reaetion of Thiamine with carbonyl com­

pounds, Ann. N. J. Acad. Sci •• 1962, 98, 401. 26. Niewiadomska_ 

-Wolaka M.: OCena stanu neuronu obwodowego u osób z zespołem 

uzaleź:nienia od alltoholu _ Studium elektrofizjologiczne. Insty_ 

tut Psychiatrii i Neurologii. Warszawa, 1987; 27. Niewiadomska 

M. i wsp.: Porównanie zmian elektrofizjologicznych u os6b z 

polineuropatią alkoholowę i polineuropat1ę wywołaną dwueiarcz_' 



- 171 

kiam węgla. Naur. Naurochir. Pol. 1986, 5. 453; 28. Ran N. A. 

!l-!!l Morphological abnormalities in the brains of chronic 

alcoholics - a clinical.paychological end computerized axial 

tomographic study. Acta Psychiatr. Scand. Suppl., 1980, 286, 

41J 29. Ron M. A. et al: Computerized tomography of the brain 

in chronic alcoholism: a survey and follow-up study. Orain, 

1982, 105, 497J 30. Sarabia F' t Bowden C. l.: Computerized to_ 

mogrephic evidenee of cerebral atrophy in heavy drinkers. 

50uth, Med. J. 1980, 73. 716J 

31. Sguires K. C. et al: Acute effects of alcohol on audi­

tory brain stem poter,tials in humans. Science, 1978, 201. 174; 

32. Szelenberger w.: Słuchowe potencjały wywołane pnia mózgu. 

Wydew. AM Warszawa, 1982: 33. Thomson A. O.: Alcohol-Releted 

5tructural Brain Chenges. grit .. Med. BulI. 1982, 38. l. 87; 

34. Victor M.: Polyneuropathy due to nutritional deficiency 

end alcoholism, In: Peripheral Neuropathy, jeds/ p.~. Oyck, 

P. K. Thomas, E. H. lambert. R. Bunge, 1984 Philadelphia-Tokio; 

35. Victor M. et al: Oeficiency amblyopia in the alcoholic 

patients. A clinicopathologic study. Arc!l. OphtaL 1960, 64, 

l; 36. Ujma B. i wap.: Obwodowy układ nerwowy u osób nadużywa­

jących alkohol. Pol. Tyg. lek. 19S1, 22, 811; 37. Von Wessely 

~ Oas EEG bei Alkoholikern mit epileptischen Manifestationem. 

Wiener kl. Wochenechrift. 1974, 20. 618; 38. Walsh J. C •• Me 

Leod J. G.: Alcoho!1c nauropathy. An electrophysiological and 

hietological Btudy. ~. Neur. Sciences, 1970, 10. 457; 39. Wi!­

kinson D. A.: Examination of alcoholics by computed tomographic 

feTI acans: a criticel review. Alcoholism INY/, 1982. 6, 31; 

40. Z11m D. H. et al: EEG correlates of the aleohol-induced 

organie brain eyndrome in man. Clin. Toxicol. 1980, 16, 345. 



 
 
    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Range: all pages
     Trim: cut left edge by 48.19 points
     Shift: none
     Normalise (advanced option): 'original'
      

        
     86
            
       D:20121219195527
       841.8898
       a4
       Blank
       595.2756
          

     Wide
     1
     0
     No
     903
     347
     None
     Up
     581.1024
     581.1024
            
                
         Both
         3
         AllDoc
         4
              

       CurrentAVDoc
          

     Smaller
     48.1890
     Left
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2.9b
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

        
     0
     208
     207
     208
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Range: all pages
     Trim: cut right edge by 48.19 points
     Shift: none
     Normalise (advanced option): 'original'
      

        
     86
            
       D:20121219195527
       841.8898
       a4
       Blank
       595.2756
          

     Wide
     1
     0
     No
     903
     347
     None
     Up
     581.1024
     581.1024
            
                
         Both
         3
         AllDoc
         4
              

       CurrentAVDoc
          

     Smaller
     48.1890
     Right
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2.9b
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

        
     0
     208
     207
     208
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Range: all odd numbered pages
     Trim: cut top edge by 133.23 points
     Shift: none
     Normalise (advanced option): 'original'
      

        
     86
            
       D:20121219195527
       841.8898
       a4
       Blank
       595.2756
          

     Wide
     1
     0
     No
     903
     347
     None
     Up
     581.1024
     581.1024
            
                
         Odd
         3
         AllDoc
         4
              

       CurrentAVDoc
          

     Smaller
     133.2283
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2.9b
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

        
     7
     208
     206
     104
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Range: all even numbered pages
     Trim: cut bottom edge by 133.23 points
     Shift: none
     Normalise (advanced option): 'original'
      

        
     86
            
       D:20121219195527
       841.8898
       a4
       Blank
       595.2756
          

     Wide
     1
     0
     No
     903
     347
     None
     Up
     581.1024
     581.1024
            
                
         Even
         3
         AllDoc
         4
              

       CurrentAVDoc
          

     Smaller
     133.2283
     Bottom
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2.9b
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

        
     7
     208
     207
     104
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Range: all even numbered pages
     Trim: cut bottom edge by 14.17 points
     Shift: none
     Normalise (advanced option): 'original'
      

        
     86
            
       D:20121219195527
       841.8898
       a4
       Blank
       595.2756
          

     Wide
     1
     0
     No
     903
     347
     None
     Up
     581.1024
     581.1024
            
                
         Even
         3
         AllDoc
         4
              

       CurrentAVDoc
          

     Smaller
     14.1732
     Bottom
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2.9b
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

        
     7
     208
     207
     104
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Range: all odd numbered pages
     Trim: cut top edge by 14.17 points
     Shift: none
     Normalise (advanced option): 'original'
      

        
     86
            
       D:20121219195527
       841.8898
       a4
       Blank
       595.2756
          

     Wide
     1
     0
     No
     903
     347
     None
     Up
     581.1024
     581.1024
            
                
         Odd
         3
         AllDoc
         4
              

       CurrentAVDoc
          

     Smaller
     14.1732
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2.9b
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

        
     7
     208
     206
     104
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   Nup
        
     Trim unused space from sheets: no
     Allow pages to be scaled: yes
     Margins and crop marks: none
     Sheet size: 5.827 x 8.268 inches / 148.0 x 210.0 mm
     Sheet orientation: tall
     Scale by 70.00 %
     Align: centre
      

        
     0.0000
     8.5039
     28.3465
     0
     KoreanMid
     0.2835
     ToFit
     1
     1
     0.7000
     0
     0 
     1
     0.0000
     0
            
       D:20130221185351
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     589
     218
    
    
     0.0000
     C
     0
            
       CurrentAVDoc
          

     0.0000
     0
     2
     0
     1
     0 
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus2
     Quite Imposing Plus 2.9b
     Quite Imposing Plus 2
     1
      

   1
  

 HistoryList_V1
 qi2base





