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WYKAZ UŻYTYCH SKRÓTÓW I OZNACZEŃ 

ZA - zespół zależności od alkoholu 
KT - badanie tomokomputerowe, tomokomputerowy 
NPS - badanie neuropsychologiczne, neuropsychologiczny 
n - liczebność grupy 
X - średnia arytmetyczna 
SD - odchylenie standardowe 
I.R. - ocena istotności różnic 
- - brak istotności 
• - p < 0,05 
•• - p < 0,02 
••• - p < 0,01 
•••• - p < 0,001 
CVI - pierwszy wskaźnik komorowo-mózgowy 
CV2 - drugi wskaźnik komorowo-mózgowy 
WK - wskaźnik komorowy 
WE - wskaźnik Evansa 
LH - liczba Huckmana 
WS - wskaźnik Schiersmana 
S3 - szerokość trzeciej komory mózgu 
SS - szerokość szczelin Sylwiusza 
Sp - szerokość szczeliny podłużnej mózgu 
Sb - szerokość bruzd kory mózgu 
W4 - wymiar strzałkowy czwartej komory mózgu 
Wsk4 - wskaźnik czwartej komory mózgu 
ap,al - współczynniki absorpcji prawej i lewej głowy jądra 

ogoniastego 
bp,bl - współczynniki absorpcji prawego i lewego wzgórza 
cp,cl-współczynniki absorpcji istoty białej prawego i lewego płata 

czołowego 

dp,dl - współczynniki absorpcji istoty szarej prawego i lewego 
płata czołowego 

ep,el-współczynniki absorpcji istoty białej prawego i lewego płata 
ciemieniowego 

fp,fl - współczynniki absorpcji istoty szarej prawego i lewego płata 
ciemieniowego 

gp,gl-współczynniki absorpcji istoty białej prawego i lewego płata 
potylicznego 
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h - współczynnik absorpcji mostu 
II - iloraz inteligencji 
W - wiek 
DB - liczba dni przed badaniem KT i NPS 
De -liczba dni ciągu alkoholowego przed obecną hospitalizacją 
PA - wiek, w którym nastąpił pierwszy kontakt z alkoholem 
PZA - wiek, w którym rozpoczął się ZA 
LZ - liczba lat picia zwyczajowego 
LZA - liczba lat trwania ZA 
LO - lata picia zwyczajowego i toksykomanicznego łącznie 
WIZA - punktacja we Wrocławskim Inwentarzu Zależności od 

Alkoholu 
! - czynnik najmocniej skorelowany na podstawie statystycznej 

eliminacji zmiennych 
O - brak odchyleń od normy wg subiektywnej oceny neuro-

radiologów 
1 - nieznaczne odchylenia od normy obrazu KT mózgowia 
2 - mierne odchylenia od normy obrazu KT mózgowia 
3 - znaczne odchylenia od normy obrazu KT mózgowia 

WSTĘP 

Badania skuteczności leczenia odwykowego wykazują znaczną 
oporność zespołu zależności od alkoholu (ZA) na oddziaływania 
terapeutyczne. Szczególnie dziwi to w odniesieniu do chorych, którzy 
nie mają odchyleń stanu psychicznego i neurologicznych objawów 
uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego, posiadają wgląd 

chorobowy, silnie wyrażone pragnienie zachowania abstynencji 
i systematycznego leczenia, co wiarygodnie stwierdzamy W czasie 
pobytu w szpitalu na podstawie gruntownej wiedzy o pacjencie. 

Źródeł niepowodzeń należy poszukiwać w splocie czynników 
psychicznych, społecznych i we wzmacniającej roli alkoholu. Jednak 
ogrom cierpień i strat ponoszonych przez osoby powracające do 
alkoholu po leczeniu pozwala sformułować dodatkową hipotezę, 
która stanie się przedmiotem badań: lata toksykomanicznego picia 
mogą doprowadzić do ukrytych klinicznie zmian struktury i funkcji 
ośrodkowego układu nerwowego. Mózg staje się mniej sprawnym 
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narządem czyniąc jego psychiczny aparat wykonawczy bezradnym 
wobec uruchomionej struktury popędowej do picia alkoholu. Nowo­
czesne metody badania mózgowia umożliwiają przyżyciowe i do­
kładniejsze niż dotąd wniknięcie w struktury, a także lepsze poznanie 
jego funkcji w rozmaitych stanach chorobowych. Komputerowa 
tomografia (KT) pozwala na taki ogląd mózgu i móżdżku. Stosowa­
na bez wzmocnienia jest nieinwazyjną techniką, o małej szkodliwości 
i nie powodującą dolegliwości. Zwiększa się liczebność badanych, 
tworzy się grupy kontrolne z osób zdrowych lub cierpiących na 
nerwice. Podwyższa to wiarygodność uzyskiwanych wyników. 

Udoskonaleniu ulegają sposoby badań neuropsychologicznych 
(NPS), w szczególności przez uzupełnienie klasycznych metod grupą 
testów z Baterii Halsteada-Reitana (BHR). 

Od końca siedemdziesiątych lat w kilku ośrodkach Europy, 
Ameryki i Australii ogłasza się dane na temat rozpowszechnienia 
i rodzaju odchyleń obrazu KT mózgu i móżdżku oraz nieprawid­
łowości NPS w ZA. Poszukuje się zależności między zmianami 
wymiarów mózgu a objawami ZA i wynikami NPS. 

Dotychczas nie udało się uzyskać pewnych i jednoznacznych 
wyników, występują znaczne rozbieżności opinii. Można to próbo­
wać wyjaśnić kilkoma przyczynami. Badaniami bywają objęte nieli­
czne grupy chorych, które cechuje brak jednorodności co do 
rozpoznania i stanu klinicznego. Włącza się do badań chorych 
z powikłaniami fizycznymi ZA i ogólnymi chorobami niezależnymi 
od toksykomanii, a także chorych z uszkodzeniem ośrodkowego 
układu nerwowego pochodzenia niealkoholowego. Nie przestrzega 
się jednolitych warunków badania, a zwłaszcza dostatecznego czasu 
abstynencji przed nim, tak, by nastąpiło odtrucie i uległy wyrów­
naniu żywieniowe niedobory i zaburzenia gospodarki wodno-elekt­
rolitowej. Nie uwzględnia się wpływu wieku na obraz mózgu, pomija 
konieczność porównań z pomiarami grup kontrolnych. Wielu auto­
rów posługuje się ocenami subiektywnymi, a nie pomiarami. 

Taki stan rzeczy stał się przesłanką do przeprowadzenia badań KT 
i NPS w niepowikłanym ZA, rozpoznawanym i mierzonym na 
podstawie jednolitych kryteriów klinicznych zawartych we Wrocław­
skim Inwentarzu Zależności od Alkoholu (WIZA). Podczas doboru 
chorych uwzględniono wiele czynników, aby wykluczyć z programu 
osoby, u których istniała możliwość zmian mózgu pochodzenia 
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niealkoholowego. Badania przeprowadzano po wyrównaniu stanu 
psychicznego i fizycznego. W celu porównań utworzono grupę 
kontrolną składającą się ze zdrowych osób. Obok oceny subiektyw­
nej i opisu, zastosowano po kilka wskaźników określających wewnęt­
rzną i zewnętrzną przestrzeń mózgu. 

PRZEGLAD PIŚMIENNICTWA 

Zsumowano wyniki badań KT mózgu kilkudziesięciu programów 
[5,8,10,14,16,19,20,21,22,23,24,26,27,28,30,31,33, 42, 46,50, 
55,56,60,61,68,69,78,89]. Objęly one 2270 osób z rozpoznaniem 
alkoholizmu, ZA lub znacznego nadużywania alkoholu, w tym 
chorych z objawami otępiennymi, padaczką, z ogniskowymi ob­
jawami uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego, chorobami 
wątroby i z innymi schorzeniami ogólnymi. Zmiany mózgu o obrazie 
zaniku korowo-podkorowego wykryto u 1541 osób, tj. u 67,9% 
objętych badaniami. Znaczna była rozpiętość nieprawidłowych 
wyników: od 4,3% do 100% badanych. 

U 729 osób (32,1 % grupy) nie wykazano zmian KT. Dotychczas 
nie udało się wyjaśnić przyczyn braku odchyleń obrazu mózgu u tak 
znacznej części badanych. Osoby te nie różnią się wyraźnie od 
pacjentów ze zmianami KT. Nie można wykluczyć wpływu czyn­
ników. genetycznych, które determinują stopień podatności mózgu 
na uszkadzające działanie alkoholu w przebiegu ZA. Należy również 
uwzględniać działanie rozmaitych czynników towarzyszących ZA: 
choroby wątroby, zaburzenia przepływu płynu mózgowo-rdzeniowe­
go, niedobory żywieniowe, padaczka, nadciśnienie tętnicze, choroby 
serca, gruczołów wewnętrznego wydzielania, nerek, jadłowstręt 
psychiczny, wiek chorych, liczba przebytych ciągów alkoholowych, 
zespołów abstynencyjnych i psychoz alkoholowych, urazy mózgu, 
płeć, ilość alkoholu wypijanego na okazję i w ciągu życia, picie 
alkoholu w obecności disulfiramu w organizmie, nagłe przeładowa­
nie glukozą i płynami infuzyjnymi w trakcie leczenia, nadużywanie 
środków nasennych czy uspokajających, zaburzenia przepływu krwi 
przez mózg w upojeniu, długie okresy bezdechu we śnie po głębokim 
zatruciu, używanie toksycznych, niekonsumpcyjnych substytutów 
alkoholu [85]. 
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Lusins i wsp. [64] dowodzą zależności między nasileniem zmian 
mózgu a latami alkoholizowania się i wiekiem chorych, 
Graff-Radfort i wsp. [33], Lishman i wsp. [62] przeczą istnieniu takich 
powiązań. 

Według Lee i wsp. [59] mózg młodych osób jest bardzo podatny na 
szkodliwe działanie alkoholu. Dzięki rozwojowi tolerancji, w miarę 
zaawansowania wieku, siła działania alkoholu opada, a szybkość 
poszerzania się przestrzeni płyn owych może odpowiadać procesom 
zwyczajnego starzenia się. Jednak Lishman i wsp. [63] twierdzą, że 
mózg starszych osób jest bardziej podatny na uszkodzenia. Z tego 
powodu należy u nich oczekiwać większych zmian KT, a także 
u takich osób, które późno rozpoczynają picie i popadają w nałóg. 
Noonberg i wsp. [70] przypuszczają, że ZA przyśpiesza starzenie się 
mózgu. 

Goetze i wsp. [31] twierdzą, że rodzaj alkoholizmu może odgrywać 
patogenetyczną rolę w powstawaniu zmian mózgu. Samo wydłużenie 
okresu abstynencji przed KT niekiedy zmniejsza poszerzenie prze­
strzeni płynowych. 

Cala i Mastaglia [11] obserwowali więcej zaniku korowego i pod­
korowego u 167 mężczyzn niżu63 kobietzZA. Tłumaczą to lżejszym 
alkoholizmem kobiet: wypijają mniej na okazję, ZA trwa krócej 
i później się rozpoczyna, lepszy jest ich stan odżywienia. Przypuszcza 
się także większą oporność mózgu kobiet niż mężczyzn na toksyczne 
działanie alkoholu. Epstein i wsp. [21] nie znaleźli różnic KT mózgu 
30 mężczyzn i 16 kobiet. Jacobson [48] stwierdzał podobieństwo 
zmian KT mężczyzn i kobiet. Skoro jednak ZA u kobiet jest 
łagodniejszy, to trzeba przyjąć większą wrażliwość mózgu kobiet niż 
mężczyzn na alkohol. 

Wobec wątpliwości, czy odchylenia KT są następstwem ZA, czy go 
wyprzedzają, Gurling i wsp. [37] przeprowadzili pomiary u 11 par 
bliźniąt jednojajowych, z których jedno było uzależnione od al­
koholu. Bliźniacy-alkoholicy mieli wyźszy wskaźnik komorowy (9,7) 
od bliźniąt-niealkoholików (6,7). Oznacza to, że powiększenie ob­
jętości komór jest następstwem ZA. 

Wprowadza się pomiary współczynników absorpcji różnych 
miejsc mózgu w nadziei, że mogą one dokładniej odzwierciedlać 
zmiany struktury mózgu niż wielkość bruzd, szczelin i komór [61]. Są 
rzadko wykonywane, bo trudne do zinterpretowania. Na wartości 
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wpływają: zatarcie granicy między tkanką mózgową a płynem, 
pochłanianie promieni w czasie przenikania, poruszenia głową 
w czasie badania, artefakty, kostne występy czaszki, jej wielkość 
i grubość, zużycie i niedokładność kalibracji aparatu. 

Współczynnik absorpcji mózgu w ZA bywają niższe niż u zdro­
wych, co może oznaczać uszkodzenie neuronów, zaburzenia prze­
miany i budowy lipidów mózgowych [38]. Tylko Gurling i wsp. [36] 
twierdzą odwrotnie: współczynniki absorpcji płatów czołowych są 
wyższe u osób z ZA, a w cięższych postaciach ich wzrost obejmuje 
pozostałe obszary mózgu. W wyniku uszkodzenia dendrytów i struk­
tur międzyneuronalnych ciała komórkowe zbliżają się do siebie, 
wywołując efekt zwiększonej gęstości tkanki mózgowej. Zauważono, 
że współczynniki absorpcji wzrastają przy abstynencji lub ogranicze­
niu picia [10]. Takie zjawisko występuje u osób z ZA i pijących 
zwyczajowo. 

Badania nad stanem czynności poznawczych w ZA dowodzą, że 
tylko niewielka część chorych zdradza objawy otępienia. Horvath 
[44] rozpoznał 100 przypadków zespołu psychoorganicznego wśród 
1100 pacjentów kolejno przyjmowanych do oddziału odwykowego 
w Melbourne. 

Chorzy dysponują prawidłowym poziomem inteligencji. Parsons 
i Leber [72] obliczyli na podstawie wielu publikacji, że średnia ilorazu 
w testach słownych skali Wechslera wynosi 108,7 a w bezsłownych 
- 104,7 punktów. Dokładna analiza poszczególnych testów dowodzi 
występowania deficytu neuropsychologicznego u ok. 70% badanych. 
Oznacza to możliwe do zmierzenia testami upośledzenie czynności, 
będące skutkiem zmian strukturalnych i funkcjonalnych mózgu [17]. 
W miR chorzy z ZA osiągają wyniki pośrednie między grupą 
kontrolną a osobami z rozpoznanymi uszkodzeniami mózgu [6]. 
W niepowikłanym ZA rezultaty rutynowych testów pamięciowych 
nie są zazwyczaj obniżone. Utrudnienie zadania pogarsza wyniki 
[2,7]. Rezultaty wielu testów u chorych zbliżają się do takich, jakie 
uzyskują zdrowi w starszych przedziałach wieku, co nazywa się 

przyśpieszeniem starzenia czynności mózgu [70]. 
Sporne są stanowiska na temat różnic stopnia uszkodzenia funkcji 

między kobietami a mężczyznami w ZA. Niektórzy uważają, że obie 
płcie są jednakowo dotknięte zmianami, inni przyjmują większą 
podatność mężczyzn, a jeszcze inni - kobiet [l, 8, 11, 38, 49, 89]. 
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Nie udaje się wykazać prostego związku między rezultatami testów 
a klinicznymi objawami uzależnienia i jego ciężkością. Svanum 
i Schladenhauffen [88] po przebadaniu 40 mężczyzn z ZA twierdzą, że 
gorsze wyniki BHR uzyskują ci, którzy wypili więcej alkoholu 
w ciągu życia i byli w dłuższym ciągu przed testowaniem. Sprawność 
wykonania testów zależy również od czynników niezależnych od ZA, 
jak wiek i poziom przedchorobowej inteligencji [71]. Wiek jest ściśle 
skorelowany z liczbą lat picia (współczynnik dochodzi do 0,9) 
i praktycznie bardzo trudno rozdzielić wpływ jednego od drugiego. 
Wykazywane testami uszkodzenie funkcji nie jest znaczne, ale nawet 
to może odgrywać istotną rolę w leczeniu, rokowaniu i rehabilitacji 
[17]. 

Wiele prób powiązania zmian KT mózgu i NPS dotychczas nie 
doprowadziło do jednoznacznych wyników. Na ogół występują 
nieliczne i słabe korelacje między wartościami pojedynczych testów 
a niektórymi wskaźnikami mózgu. Acker i wsp. [3] dowodzą, że 
poszerzeniu trzeciej komory mózgu w ZA towarzyszy pogorszenie 
pamięci. Bergman i wsp. [7] wykazują, że poszerzeniu bruzd kory 
mózgu towarzyszy obniżenie kilku testów BHR. larema i wsp. [52] 
znajdują więcej symptomatyki organicznej u osób z większym 
wskaźnikiem Evansa. 

Melgaard i wsp. [66] stwierdzają stosunkowo wyraźne korelacje 
między testami wzrokowo-przestrzennymi i sortowania kart a szero­
kością trzeciej komory i bruzd kory mózgu. Nie było związku między 
ilością wypijanego alkoholu i ciężkością ZA a odchyleniami KT 
i NPS. Zdaniem tych autorów testy NPS są czulsze i wcześniej 
wychwytują zmiany niż KT. W badaniach Kroll i wsp. [58] patologi­
czne rezultaty wielu testów uzyskało 5 z 7 chorych, u których obraz 
KT mózgu by! prawidłowy. Również Fryze i wsp. [26], Hill i Mikhael 
[43], Lee i wsp. [59] potwierdzają przewagę testów NPS nad KT 
w diagnostyce. Gebhardt i wsp. [29] próbują wykazać istnienie relacji 
między spadkiem współczynników absorpcji jądra grzbietowo-przy­
środkowego wzgórza a obniżeniem sprawności pamięci oraz między 
spadkiem współczynników obszarów czołowo-ciemieniowych a nie­
prawidłowymi wynikami testów określających percepcję. 
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METODY 

Badania kliniczne i laboratoryjne 

Osoby objęte programem były badane internistycznie, nenro­
logicznie i psychiatrycznie. Zbierano wywiady lekarskie od pacjen­
tów i ich bliskich. Sięgano po dokumentację lekarską. Wykonywano 
następujące badania laboratoryjne: morfologia krwi, mocz, enzymy 
w snrowicy krwi (transaminazy pirogronowa i szczawiooctowa, 
gamma-glutamylotranspeptydaza), poziom bilirubiny w surowicy, 
mocznik, kreatynina, sód i potas w snrowicy, poziom białka z elekt­
roforezą. Przeprowadzono badania elektroencefalograficzne i elekt­
rokardiograficzne, mierzono ciśnienie tętnicze krwi. W razie wskazań 
przeprowadzano badanie nltrasonograficzne wątroby. Grupę 15 
chorych poddano powtórnym badaniom psychiatrycznym, neuro­
logicznym, KT i NPS. 

Diagnostyka i pomiar ZA 
Rozpoznanie ZA, oparte na kryteriach klinicznych zgodnie z IX 

Rewizją Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn 
Zgonów, było potwierdzane za pomocą WIZA, którym także 

mierzono jego nasilenie [81,82,83]. WIZA stanowi oryginalny in­
strument badawczy składający się z 19 objawów opisanych i wy­
skalowanych od O do 3 punktów w zależności od natężenia. Są to: 
zmiany zachowania się w stosunku do alkoholu (osłabienie reakcji na 
przeciwdziałanie otoczenia, picie samotne, ciągi opilcze, ujednostaj­
nienie sposobu picia, usuwanie objawów abstynencyjnych, ocena 
trwałości remisji), zmiany subiektywne (utrata kontroli nad piciem, 
obniżenie krytycyzmu, przymus picia, uruchomienie mechanizmów 
obronnych wobec alkoholizowania się), objawy psychobiologiczne 
(zmiany tolerancji, emocjonalne objawy abstynencyjne, potliwość, 
drżenia, zabnrzenia snu, nudności i wymioty, zaburzenia psychotycz­
ne, palimpsesty, szybkość nawrotu toksykomanii po złamaniu abs­
tynencji). Wypełnienie Inwentarza wymaga badania lekarskiego oraz 
wywiadu co do sposobu picia i skntków w poprzedzającym okresie. 

Neuroradiologiczne badania mózgowia 
KT wykonywano po nstąpienin zaburzeń psychotycznych i abs­

tynencyjnych, po wyrównaniu stanu psychicznego i fizycznego, 
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średnio po mIesIącu hospitalizacji i leczenia. W poprzedzającym 
okresie chorzy nie pobierali leków psychotropowych i disulfiramu. 

Posługiwano się aparatem firmy Siemens z macierzą 256 x 256 
(piksele I x I, woksele I x I x 8). Płaszczyzny badania były prowa­
dzone równolegle do linii oczodołowo-usznej. Wykonywano kil­
kanaście przekrojów, by objąć układ komór, bruzdy kory, jądra 
podkorowe, móżdżek i jego zbiorniki. Nie stosowano wzmocnienia. 
Posługując się obrazem monitorowym i kursorem dokonywano 
pomiarów liniowych w mm: 

a - największa rozpiętość rogów czołowych komory bocznej; 
b - największa szerokość płatów czołowych; 

c - odległość między ścianami środkowej części komory bocznej; 
d - największa szerokość mózgu na poziomie "C"; 

e - największy wewnętrzny wymiar czaszki (między blaszkami 
wewnętrznymi); 

f - najmniej sza szerokość rogów czołowych komory bocznej na 
wysokości jąder ogoniastych; 

g - największy zewnętrzny wymiar czaszki (między blaszkami 
zewnętrznymi); 

h - odległość między bocznymi ścianami trzonu komory bocznej; 
i - odległość między splotami naczyniastymi komory bocznej; 
j - szerokość trzeciej komory; 
k - szerokość czwartej komory; 
I - największy poprzeczny wymiar tylnego dołu czaszki (między 

blaszkami wewnętrznymi); 
W 4 - strzałkowy wymiar czwartej komory; 
m, u, r - szerokość największych 3 bruzd kory mózgu w pierwszej 

warstwie nadkomorowej; 
s, o - szerokość prawej i lewej szczeliny Sylwiusza; 
Sp - szerokość szczeliny podłużnej mózgu. 
Na podstawie pomiarów wyliczano wartości wskaźników[25]: 
CVI - pierwszy wskaźnik komorowo-mózgowy = alb x 100; 
CV2 - drugi wskaźnik komorowo-mózgowy = cld x 100; 
WK - wskaźnik komorowy = f/a; 
WE - wskaźnik Evansa = a/e; 
LH - liczba Huckmana = a + f; 
WS - wskaźnik Schiersmana = g/h; 
Wsk4 - wskaźnik czwartej komory = k/I; 
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Sb - średnia szerokość bruzd kory mózgu = (m + u + r)/3; 
SS - średnia szerokość szczelin Sylwiusza = (s +0)/2. 
Ponadto mierzono w jednostkach Rounsfielda współczynniki 

absorpcji wybranych obszarów prawej i lewej półkuli mózgu: głowa 
jądra ogoniastego (ap, al), wzgórze (bp, bl), istota biała (cp, ci) 
i szara (dp, dl) płatów czołowych, istota biała (ep, ell i szara (fp, f1) 
płatów ciemieniowych, istota biała płatów potylicznych (gp, gl), 
most (h). Dla pełnej oceny zmian mózgu i móżdżku wprowadzono 
również subiektywną skalę neuroradiologów, którzy nie znali 
chorych. W badaniu KT móżdżku wzrokowa ocena stanowi 
najczęściej jedyny sposób podejścia, bowiem tak znaczne są trudno­
ści pomiaru i możliwości popełnienia błędu [7, 18, 30]. Przyjęto 
następującestopnie oceny mózgu: O - brak zmian, l - nieznaczne 
poszerzenie kilku bruzd kory, 2 - wyraźne poszerzenie bruzd kory 
uwidaczniające się na kilku przekrojach, 3 - bardzo znaczne 
poszerzenie bruzd kory na wszystkich przekrojach i/lub wyraźne 
poszerzenie przestrzeni okołomózgowej. Podobną skalę (0-3) stoso­
wano w ocenie zmian podkorowych. Oceniając zmiany robaka 
móżdżku zastosowano następujące kryteria: O - brak zmian, 
l - widoczne dwie wyraźne bruzdy w linii środkowej, 2 - widoczne 
dwie szerokie bruzdy w linii środkowej lub większa liczba wąskich 
bruzd, 3 - ponad dwie szerokie bruzdy widoczne w linii środkowej, 
zmniejszenie objętości robaka. Przy ocenie móżdżku zastosowano 
następujące kryteria: O - bruzdy kory móżdżku nie uwidaczniają się, 
I - widoczne nieliczne wąskie bruzdy półkul móżdżku, 2 - widoczne 
nieliczne, szerokie bruzdy, 3 - liczne, szerokie bruzdy półkul 
móżdżku. Uwzględniono również rozmiary zbiorników przymóż­
dżkowych: górnego, wielkiego i czworaczego. Wygląd mózgowia 
każdej osoby był opisany. 

Badanie NPS 
W badaniu psychologicznym zastosowano testy, które są po­

wszechnie stosowane w klinice: skala Wechslera-BelIevue, test reten­
cji wzrokowej Bentona, test Graham-KendalI, test Bender-Gestalt 
oraz skala pamięci M. Choynowskiego. Ponadto u części osób użyto 
4 testy BRR, w której stosuje się wyłącznie bezsłowny materiał 
bodźcowy [6, 75, 89]: kategorie, dotyk, taping i łączenie punktów. 
Pozostałe testy BRR (rytm, percepcja, dźwięków mowy, zaburzenia 
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spostrzegania, przesiew Halsteada-Wepmana) nie znajdują zastoso­
wania w badaniu osób uzależnionych. 

Test kategorii składa się z 208 figur bodźcowych zorganizowanych 
w 7 podtestach. Badana osoba otrzymuje białą planszę z cyframi od 
l do 4, z których jedną wskazuje jako odpowiedź na bodziec. 
Badający za każdym razem informuje o poprawności odpowiedzi. 
W każdej z 7 serii obowiązuje od początku do końca jedna zasada. 

Test ten wymaga złożonej zdolności do wynajdywania podo­
bieństw i różnic w materiale bodźcowym, stawiania hipotez i ich 
sprawdzania przez uwzględnienie wzmocnienia pozytywnego lub 
negatywnego. Wg Halsteda test kategorii jest eksperymentem bada­
jącym procesy uczenia się, w odróżnieniu od typowej sytuacji 
badania testami psychologicznymi, gdzie wymaga się rozwiązania 
określonej sytuacji problemowej. Pozwala on określić, czy badany 
potrafi wykorzystać doświadczenie i na jego podstawie modyfikować 
sposób postępowania. Podstawą oceny jest liczba popełnionych 
błędów. 

Test dotykowy wykorzystuje zmodyfikowaną wersję układanki 
Seguina-Goddarda. Osoba nie powinna jej widzieć przed, w czasie, 
ani po badaniu. Test jest wykonywany trzykrotnie (ręką dominującą, 
podległą i oburącz), a po zdjęciu okularów badany rysuje zapamięta­
ne elementy układanki. Ocenia się czas wykonania trzech prób oraz 
liczbę odtworzonych figur i ich lokalizację. Określa on pamięć, 
zdolność uczenia się i wyobraźnię przestrzenną. 

Test tapingu służy do określania tempa psychomotorycznego. 
Urządzenie elektroniczne rejestruje stukania palcem wskazującym 
każdej ręki w ciągu 10 sekund. Przeprowadza się 5 prób dla każdej ręki. 

Test łączenia punktów składa się z 2 wersji. Wersja A polega na 
łączeniu kółek oznaczonych przemiennie cyframi i literami alfabetu. 
Ten test wymaga natychmiastowego rozpoznawania znaczenia sym­
bolicznego cyfr i liter, zdolności do ciągłego przeszukiwania wzro­
kiem całego arkusza, aby móc znaleźć następną w kolejności cyfrę lub 
literę, elastyczności przy układaniu ciągów liczbowych i literowych 
oraz spełnienia tych wymagań w jak najkrótszym czasie, bowiem czas 
wykonania liczy się w ocenie. Tym testem szacuje się koordynację 
wzrokowo-ruchową i szybkość reagowania. 

BHR jest dopiero wprowadzana do użytku w Polsce. Ze względu 
na brak norm utworzono grupę kontrolną z 52 zdrowych osób 
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(27 mężczyzn, 25 kobiet), bez ZA, których średnia wieku wynosiła 
39,7 lat. Prezentowały one wszystkie stopnie wykształcenia (pod­
stawowe, zawodowe, średnie i wyższe) w mniej więcej równych 
proporcjach. 

W analizie wyników NPS posłużono się następującymi kryteriami 
ocen: l) Skala Wechslera: w pierwszej ocenie za wynik odbiegający 
od normy przyjęto taki, w którym różnica między skalą bezsłowną 
a słowną wynosi 15 i więcej punktów na niekorzyść skali bezsłownej. 
W drugiej ocenie za patologię przyjmowano odchylenia wyniku 
poniżej oczekiwanego w 3 dowolnych testach. 2) Test Bentona: za 
wynik nieprawidłowy przyjęto 3 i więcej punktów, po uwzględnieniu 
wieku i poziomu inteligencji. 3) Test Graham-Kendall: 12 i więcej 
punktów świadczy o patologii. 4) Test Bender-Gestal!: wynik 
powyżej 90 punktów, po uwzględnieniu wykształcenia, przyjmowano 
jako nieprawidłowy. 5) Skala Choynowskiego: 3 punkty i poniżej na 
dziesięciopunktowej skali stenowej przemawia za odchyleniami od 
normy. 6) Testy BHR: wyniki dwóch spośród 8 pomiarów otrzyma­
nych z czterech testów gorsze o sumę średniej i jednego odchylenia 
standardowego wartości grupy kontrolnej przyjęto za dowód patolo­
gii. 

Opracowanie statystyczne 
W obliczeniach posłużono się następującymi metodami [35] 
1. Test zgodności chi-kwadrat i test zgodności lambda Koł­

mogorowa, przy pomocy których badano normalność rozkładów 
poszczególnych cech; 2. T-test: test istotności różnicy wartości 

średnich w dwóch populacjach. W przypadku równych wariancji jest 
to test t-Studenta, a w przypadku różnych wariancji - test Co­
xa-Cochrana. Istotność różnic oznaczano gwiazdkami, gdzie * -
0,02 < P ,;; 0,05, ** - 0,01 < P ,;; 0,02, *** - 0,001 < p ,;; 0,01, 
**** -p ,;; 0,001; 3. Test t-Studenta dla dwóch zmiennych powiąza­
nych. Przy pomocy tego testu badano czy średnie ró±nicy odpowied­
nich pomiarów były istotnie różne od zera. Stosowano go w przypadku 
analizy tego samego parametru u tych samych podmiotów w różnym 
czasie (np. pomiary w pierwszym i drugim badaniu). Statystyczną 
istotność oznaczano gwiazdką; 4. Regresja liniowa: obliczano współ­
czynniki korelacji liniowej Pearsona, które sprawdzano za pomocą 
testu istotności t-Studenta, czy współczynnik jest istotnie różny od 
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zera. Istotność oznaczano gwiazdkami; 5. Krokowa regresja wielo­
wymiarowa: stosowano w celu wyboru "najlepszego" podzbioru 
zmiennych predykcyjnych określających jedną cechę; 6. Test niezale­
żności chi-kwadrat: stosowano przy porównaniach liczebności pod­
grup o danej cesze. 

Obliczenia przeprowadzono w Ośrodku Obliczeniowym Zakładu 
Elektronicznej Techniki Obliczeniowej Akademii Medycznej we 
Wrocławiu na mikromputerze IBM Pc. 

MATERIAŁ 

Grupa chorych 

Badaniami objęto 111 chorych, w tym 66 mężczyzn i 45 kobiet, 
z rozpoznaniem ZA. U 35 osób występowały psychozy alkoholowe 
(31,5% grupy). Wszyscy byli leczeni od kilku tygodni do 3 miesięcy 
w latach 1986-1989 w Klinice Psychiatrycznej AM we Wrocławiu, 
w Ośrodku Leczenia Odwykowego we Wrocławiu oraz w Oddziale 
Odwykowym Kobiet Wojewódzkiego Szpitala Psychiatrycznego im. 
M. Marzyńskiego w Sieniawce. 

Przyjęcie do oddziału poprzedzał różny czas ciągu alkoholowego 
wynoszący od 3 do 3600 dni, średnio 107 dni. Długie, nawet 
kilkuletnie okresy codziennego picia alkoholu bez przerw, wy­
stępowały u osób preferujących piwo i wino. Tacy chorzy przeważnie 
zachowywali kontrolę nad ilością wypijanego alkoholu, nie wy­
stępowały u nich głębsze stany intoksykacji. Odpowiada to tzw. 
alkoholizmowi delta wg Jellinka [54], który stwierdzono u28 chorych 
(16 mężczyzn, 12 kobiet). Większość pacjentów cechował inny styl 
picia: stosunkowo krótkie okresy alkoholizowania się, preferencja 
wódki lub innego alkoholu wysokoprocentowego, utrata kontroli, 
rozpoczęcie picia często prowadziło do głębokiego zatrucia, wy­
stępowanie przerw w piciu trwających od kilku tygodni do kilku 
miesięcy. Odpowiada to tzw. alkoholizmowi gamma w klasyfikacji 
Jellinka, który rozpoznano u 83 osób (51 mężczyzn, 32 kobiety). 
Wyodrębnione za Jellinkiem rodzaje alkoholizmu odpowiadają 

wzorcom spożycia alkoholu spotykanym w Polsce, co ostatnio 
wykazały badania Jasińskiego [53]. 
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Wszyscy byli informowani o istocie badań i wyrazali zgodę na 
uczestnictwo w nich. Jej brak wykluczał osobę z programu. Komisja 
Etyczna przy Akademii Medycznej we Wrocławiu zaaprobowała 
program. 

Nie włączano chorych powyżej 57 roku życia, aby wyeliminować 
wpływ wieku na parametry mózgowe. Wykluczano osoby, u których 
obecnie lub w przeszłości działały pozaalkoholowe czynniki mogące 
uszkadzać mózgowie, a takze chorych z objawami klinicznymi 
encefalopatii: róznej etiologii zespoły psychoorganiczne, niedoroz­
woje umysłowe, cięzkie choroby układu krążenia i oddychania, 
nadciśnienie tętnicze krwi, niedokrwistość, znaczne niedożywienie, 
marskość wątroby, padaczki niealkoholowe, toksykomanie, zabu­
rzenia endokrynne, znaczne zmiany zapisu elektroencefalograficz­
nego, ciężkie urazy mózgowia, głębokie zatrucia lekami, używanie 
niekonsumpcyjnych substytutów, przebyte choroby i operacje móz­
gu. W ten sposób wyłoniono grupę jednolitą pod względem rozpoz­
nania. Badania KT przeprowadzano po wyrównaniu stanu psychicz­
nego i fizycznego, co następowało średnio po około miesiącu 

hospitalizacji. 
Wiek chorych wynosił średnio 38,8 ± 6,91at (przedział od 21 do 57 

lat) i nie różnił się istotnie od średniej grupy kontrolnej. Średnia 
wieku mężczyzn wynosiła 37,8 ± 6,7 lat, a kobiet 40,1 ± 6,9 lat 
(różnica nieistotna statystycznie) i nie różniła się znacząco od wieku 
grup kontrolnych mężczyzn i kobiet. 

Stan cywilny przedstawiał się następująco: osób żonatych i zamęż­
nych było 47, rozwiedzionych i w separacji - 34, owdowiałych i stanu 
wolnego - 30. 

Badani uzyskali następujący poziom wykształcenia: szkołę 

podstawową ukończyły 44 osoby, zawodową - 30 osób, tech­
nikum lub liceum ogólnokształcące - 21 osób, szkołę wyższą - 15 
osób. Zsumowano liczbę lat nauki potrzebną do osiągnięcia 
uzyskanego poziomu wykształcenia i obliczono średnią: dla męż­
czyzn wynosiła ona 10,0 lat, a dla kobiet 9,1 lat, co oznacza brak 
istotnej różnicy. 

Stałe miejsce zatrudnienia posiadało 80 badanych, 18 chorych 
- głównie kobiet - pozostawało na utrzymaniu innych osób. Rentę 
inwalidzką pobierało 7 osób, pracę dorywczą jako źródło utrzymania 
wskazało 6 osób. 
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Dla 57 chorych (51,4% badanych) obecna hospitalizacja była 
pierwszą w ich życiu; 23 osoby były raz leczone, a pozostałe 31 - były 

parokrotnie w szpitalach psychiatrycznych z powodu ZA i psychoz 
alkoholowych; 29 osób (26,1 % grupy) nie uczęszczało do poradni 
odwykowej; 42 chorych (31 mężczyzn, 11 kobiet) w przeszłości miało 
wszyty esperal. 

Rozpatrzono okoliczności hospitalizacji: 41 osób zostało przyję­
tych na własne życzenie (36,9% badanych), 16 osób - w wyniku silnej 
presji otoczenia (14,4%), 20 osób - na mocy zobowiązania sądowego 
(18,0%), a w 35 przypadkach (31,5%) o przyjęciu zadecydowało 
wystąpienie psychozy. Różne formy przymusu były częstsze u kobiet 
niż u mężczyzn: tylko 20% kobiet przyjęto na własną prośbę, podczas 
gdy niemal połowa mężczyzn wyraziła wolę leczenia. 

U 30 chorych obserwowano przejściowe powiększenie wątroby 
i/lub podwyższenie poziomu enzymów wątrobowych oraz wzmoże­
nie echogenności w badaniu ultrasonograficznym. Ponadto u 12 osób 
rozpoznano zapalenie oskrzeli, nieżyt błony śluzowej żołądka, 

bezzębie i otyłość. Wszyscy nadużywali nikotyny. 
W tabeli nr 1 zestawiono dane charakteryzujące sposób picia 

alkoholu przez chorych oraz ocenę różnic między kobietami a męż­
czyznamI. 

Tabela nr 1*. Charakterystyka sposobu picia alkoholu przez chore 
osoby Cala gmpa (n=111) ~ężczyźni(n=66) Kobiety (n=45) LR 

X SD X SD X SD 

PA 17,4 3,5 16,2 2,6 19,1 3,9 **** 
PZ 11,3 6,4 9,8 5,4 13,4 7,2 *** 
LZA 10,1 6,3 11,9 5,9 7,7 7,1 **** 
LO 21,4 6,7 21,7 6,0 21,0 7,6 -
PZA 28,6 6,9 26,0 5,7 32,5 6,9 **** 
DC 106,7 368,0 127,0 458,6 76,9 162,5 -
WIZA 45,2 8,2 47,6 6,3 41,6 9,4 **** 

* Uwaga: Oznaczema skrotow I symbolI uzywanych w tabelach 
i tekście znajduje się na początku. 

W porównaniu z mężczyznami - kobiety rozpoczynały pIcIe 
alkoholu średnio o 3 lata później, O 3,6 lat dłużej piły zwyczajowo, 
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a ZA trwał u nich o ponad 4 lata krócej. Kobiety uzyskały istotnie 
niższą od mężczyzn punktację WIZA. Przedstawione dane pozwalają 
sądzić, że w grupie kobiet ZA był wyrażony łagodniej niż u mężczyzn. 
Biorąc pod uwagę całą grupę i przyjmując, że punktacja WIZA 
odzwierciedla ciężkość ZA, ponad 78 % badanych wykazało średnio 
nasilone i ciężkie postaci uzależnienia (41-57 punktów WIZA), co 
wskazuje na jednorodność grupy. 

Grupa kontrolna 

W celu oceny wyników KT mózgu chorych utowrzono grupę 
kontrolną Z 48 zdrowych osób pijących zwyczajowo (23 kobiety, 25 
mężczyzn), u których nie występował ZA. Pozostałe kryteria kwalifi­
kacyjne byly takie same, jak zastosowane w grupie chorych. Infor­
mowano o istocie badań i uzyskiwano zgodę na ich przeprowadzenie. 

Średnia wieku osób grupy kontrolnej wynosiła 39,9 ± 9,8 lat 
(przedział: 21-59 lat). Nie było znamiennych różnic między wiekiem 
kobiet a mężczyzn. Wyniki pomiarów KT tej grupy przyjęto za 
normę· Sześć pomiarów mózgu różniło się istotnie między kobietami 
a mężczyznami. CVI, WE, LH, $3 były znacząco mniejsze u kobiet 
niż u mężczyzn (p < Ol - P < 001). Współczynniki absorpcji istoty 
szarej obu płatów ciemieniowych były nieco wyższe u kobiet niż 
w grupie mężczyzn (p < 0,05). 

Spośród 27 parametrów KT, tylko w 2 przypadkach odnotowano 
niską korelację więku z pomiarami KT, a mianowicie z współczyn­
nikami absorpcji głowy prawego jądra ogoniastego (wartość współ­
czynnika korelacji 0,34, p < 0,02) i z istotą białą lewego płata 
potylicznego (0,37, p < 0,01). 

Nieznaczne poszerzenie bruzd samego robaka (1 w przyjętej 
skali) zarejestrowano u 8 osób, a kory móżdżku - u 2 osób. 
Równoczesne niewielkie poszerzenie bruzd kory i robaka móżdż­
ku wykazano u 6 osób. W ani jednym przypadku nie obserwowano 
wyraźniejszego poszerzenia bruzd kory czy robaka móżdżku. 
Badania współczynników korelacji wykazały, że między zmianami 
robaka i kory półkól móżdżku a wiekiem osób grupy kontrolnej 
nie zachodziły współzależności. Tak więc starzenie się nie wpływa­
ło na obraz neuroradiologiczny mózgu i móżdżku grupy kontrol­
nej. 
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WYNIKI BADAŃ NEURORADIOLOGICZNYCH 

Rezultaty badań KT mózgu 

U 64 chorych tj. 57, 7% grupy wykryto poszerzenie zewnętrznej 
i/lub wewnętrznej przestrzeni płynowej mózgu. U 44 chorych 
(68,8% podgrupy ze zmianami) stwierdzano równoczesne po­
szerzenie komór oraz bruzd i szczelin mózgu. Zmiany wyłącznie 
w korze mózgu rozpoznano u 16 chorych (25% podgrupy) 
a komór - u 25 osób (39%). U wszystkich 60 osób z poszerzeniem 
bruzd symetryczne zmiany obejmowały płaty czołowe. Ponadto 
u 30 chorych wystąpiły one w płatach ciemieniowych i skronio­
wych. Nie wykryto odchyleń obrazu KT płatów potylicznych. 
W razie równoczesnego zajęcia płatów czołowych i obszaru 
pozaczolowego - zmiany w korze czołowej były najwyraźniejsze. 
Ocena poszczególnych parametrów liniowych mózgu wykazała, że 
najczęściej powiększeniu ulegają: trzecia komora (41 % chorych), 
bruzdy kory mózgu (35% chorych), szczeliny Sylwiusza (27% 
chorych), a także szerokość szczeliny podłużnej i wartości nie­
których wskaźników komór bocznych (WS, WE, CV1, LH). 
Pozostałe wskaźniki mózgu stosunkowo rzadko odchylają się od 
normy (CV2, WK, W4, Wsk4). 

Porównanie pomiarów mózgu chorych z warościami grupy 
kontrolnej wykazało istnienie 9 statystycznie istotnych różnic, 
które zestawiono w tabeli nr 2. 

Przytoczone w poniższej tabeli dane wskazują na obszary 
mózgu, które najwyraźniej ulegają zmianie w całej grupie: trzecia 
i czwarta komora, bruzdy kory, szczeliny Sylwiusza, szczelina 
podłużna. Współczynniki absorpcji istoty szarej i białej prawego 
płata ciemieniowego, istoty białej lewego płata potylicznego 
i mostu były istotnie niższe w grupie chorych niż u osób zdrowych. 

Porównano wskaźniki mózgu chorych mężczyzn i kobiet. Tylko 
liczba Huckmana i strzałkowy wymiar czwartej komory były 
istotnie mniejsze u kobiet niż u mężczyzn (odpowiednio p < 0,05 
i p < 0,01). W grupie kontrolnej odnotowano więcej znaczących 
różnic wymiarów mózgu między mężczyznami a kobietami. 
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Tabela nr 2. Różnice pomiarów mózgu między grupą chorych 
a grupą kontrolną 

Pomiary Chorzy (n-Ill) Gr. kontrolna (n-48) I.R. 

X SD X SD 
Sb 3,7 1,1 3,1 0,9 **** 
SS 4,3 1,6 3,5 1,3 *** 
Sp 5,2 1,6 4,6 1,8 * 
83 5,2 2,1 4,0 1,8 **** 
W4 7,3 1,8 6,5 1,9 ** 
fp 27,5 2,5 28,3 2,3 * 
gp 37,8 2,8 38,9 3,5 ot. 

el 33,7 3,2 35,1 3,2 *** 
h 29,0 3,2 30,5 3,0 ** 

Wartości CVI, WE, LH, S3 chorych kobiet zbliżają się do 
wielkości występujących u mężczyzn. Nie zaobserwowano analogicz­
nego przesunięcia wartości pomiarów u chorych mężczyzn. Można 
stąd wnioskować, Że w ZA parametry mózgu kobiet podlegają 
znaczniejszym zmianom niż wśród mężczyzn, co szczególnie uwida­
cznia się w obrębie bocznej i trzeciej komory mózgu. Można to 
potwierdzić analizą porównawczą rozkładu parametrów mózgu 
chorych kobiet i mężczyzn, które przekraczają sumę średniej i jed­
nego oraz dwóch odchyleń standardowych nonny. I tak aż 65% 
mężczyzn i tylko 46% kobiet miało co najmniej 2 parametry mózgu 
przekraczające nonnę o jedno odchylenie standardowe. Natomiast 
odsetki mężczyzn i kobiet, których parametry liniowe mózgu prze­
kraczały sumę średniej i dwóch odchyleń standardowych nonny były 
zblizone i wynosiły 36%. 

Porównano parametry mózgu chorych mężczyzn, kobiet z od­
powiednimi wartościami uzyskanymi dla zdrowych osób, a różnice 
zestawiono w tabeli nr 3. 

Jak wynika z poniższej tabeli, tylko bruzdy kory mózgu były 
poszerzone zarówno u chorych mężczyzn jak i kobiet. Odchylenia 
wartości średnich pozostałych nieprawidłowych pomiarów linio­
wych i wskażników były inne u kobiet niż u mężczyzn. Również 
odchylenia wartości współczynników absorpcji poszczególnych 
miejsc mózgu chorych mężczyzn i kobiet nie pokrywały się z sobą. 
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Tak więc wystąpiły pewne odmienności zachowania się mózgu kobiet 
i mężczyzn w przebiegu ZA. 

Tabela nr 3. Różnice pomiarów mózgu między zdrowymi a chory­
mi mężczyznami i kobietami 

MĘZCZYZNI 

Pomiary Chorz I (0=66) Zdrowi (0=25) I.R. 

X SD X SD 

Sb 3,8 1,2 3,3 0,9 * 
SS 4,2 1.3 3,4 1,3 *** 
W4 7,6 1.9 6,3 1,7 *** 
fp 27,0 2,2 28,1 2,0 * 
fi 27,0 2.1 28,2 2,4 ** 
h 29,2 2,1 31,1 2,6 **** 

KOBIETY 

Chore (0=45) Zdrowe (n=23) 

X SD X SD 

Sb 3,5 1,1 2.8 0,9 **** 
Sp 5,4 1,4 4,4 2,0 * 
S3 5,0 2,4 3,3 1,1 **** 
WS 4,6 0,7 5,0 0,6 * 
e1 33,9 3,6 35,9 3,2 * .. W celu bbzszego poznam a meprawldłowoSCl oraz znaczenia 

diagnostycznego poszczególnych pomiarów, przeanalizowano para­
metry liniowe i wskaźniki mózgu, by wyodrębnić chorych, u których 
przekraczały one wartość sumy średniej i jednego odchylenia stan­
dardowego normy, co zestawiono w tabeli nr 4. 

Najczęściej poszerzeniu ulegały trzecia komora (40,5% chorych), 
bruzdy kory mózgu (35, 1%) i szczeliny Sywiusza (27%). Nieco rzadsze 
były odchylenia niektórych wskaźników komór bocznych (WS, WE, 
LHG, CVI) i poszerzenie szczeliny podłużnej. Pozostałe parametry 
- ze względu na rzadkość zmian - można uznać za mniej istotne 
w diaguostyce poalkoholowych szkód mózgu (CV2, WK, W4 i Wsk4). 

Zbadano rozkład liczbowy parametrów mózgu chorych prze­
kraczających sumę średniej i jednego odchylenia standardowego 
normy, co przedstawia tabela nr 5. 
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Tabela nr 4. Liczba chorych, u których parametry mózgu prze­
kraczały normę 

Parametty Mężcz źni Kobie:y Razem 

11 % n % n % 

Sb 25 37,9 14 31,1 39 35,1 
SS 19 28,8 11 24,4 30 27,0 
Sp 15 22,7 8 17,8 23 20,7 
S3 30 45,5 15 33,3 45 40,5 
CV1 14 21,2 9 20,2 23 20,7 
CV2 2 3,0 1 1,5 3 2,7 
WK 5 7,6 6 9,1 11 9,9 
WE 16 24,2 10 22,2 26 23,4 
LH 18 16,2 8 17,8 26 23,4 
WS 17 25,8 11 24,2 28 25,2 
W4 15 22,7 4 8,9 19 17,1 
Wsk4 11 16,7 3 6,7 14 12,6 

Tabela nr 5. Rozkład liczbowych nieprawidłowości parametrów 
mózgu chorych 

Liczba Mężczyźni Kobiety Razem 
parametrów n % n % n % 

O 12 18,2 14 31,1 26 23,4 
1 11 16,7 10 22,2 21 18,9 
2 10 15,2 10 22,2 20 18,0 
3 13 19,7 2 4,4 15 13,5 
4 5 7,6 1 2,2 6 5,4 
5 6 9,1 1 2,2 7 6,3 
6 3 4,5 3 6,7 5 5,4 
7 3 4,5 O - 3 2,7 
8 1 1,5 2 4,4 3 2,7 
9 O - O - O -

10 2 3,0 2 4,4 4 3,6 
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Wśród chorych stwierdzono od l do 10 pomiarów mózgu prze­
kraczających sumę średniej i jednego odchylenia standardowego 
normy. U 26 chorych (23,4% ogółu) ani jeden wymiar nie przekraczał 
normy, a u dalszych 21 (18,9%) tylko jeden wymiar mózgu ją 
przekraczał. U 64 chorych (57,7%) wykryto co najmniej dwa 
parametry mózgu odbiegające od normy: wśród kobiet było takich 
osób 21 (46,7%), a wśród mężczyzn - 43 (65,2%). Zatem wyższy 
odsetek mężczyzn niż kobiet miał nieprawidłowy wynik badania KT 
mózgu. 

Porównano 64 chorych o nieprawidłowym wyniku KT mózgu z 47 
osobami, u których wynik badania KT był prawidłowy. Obliczenia 
dotyczące danych klinicznych i NPS wykazały kilka istotnych 
statystycznie różnic, które ilustruje tabela nr 6. 

Tabela nr 6. Różnice między chorymi o prawidłowym i patologicz­
nym wyniku KT mózgu 

Czynnik Patologiczne KT (n-64 PrawidłoweKT (n-47) I.R. 
X SD X SD 

W3 40,5 6.,8 36,5 6,5 *** 
PZA 30,2 7,2 26,4 6,0 *** 
LZ 12,4 6,8 9,7 5,4 '" 

Test dotykowy 5,9 2,2 7,2 1,9 ** 
(pamięć figur) 

Chorzy z patologicznym wynikiem K T byli średnio o 4 lata starsi, 
o 4 lata póżniej powstawał u nich ZA, dłużej pili zwyczajowo. Nie 
było istotnych różnic między grupami pod względem średniej wieku 
pierwszego kontaktu z alkoholem, liczby lat picia toksykomanicz­
nego i punktacji WIZA. Spośród analizowanych 225 testów NPS, 
różnica statystyczuie istotna wystąpiła tylko w jednym: dotyk BRR, 
w którym chorzy z patologicznym wynikiem KT mózgu wypadli 
gorzej od pacjentów z prawidłowym wynikiem (p < 0,02). 

Przeprowadzono badanie korelacji między nieprawidłowymi po­
miarami K T mózgu całej grupy a czynnikami klinicznymi, którego 
wynik zestawiono w tabeli nr 7. Dane zawarte w poniższej tabeli 
wskazują na to, że między czynnikami klinicznymi a nieprawid-
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łowymi parametrami KT mózgu chorych wystąpiło niewiele korela­
cji, a nawet gdy one zaistniały - często nie uzyskiwały większej 
wartości i pewności. 

Szerokość trzeciej komory była skorelowana w różnym stopniu 
z pięcioma czynnikami klinicznymi. Statystyczna eliminacja zmien­
nych pokazała, że najsilniejsza korelacja wystąpiła z wiekiem chorych 
(0,43, p < 0,001). W dalszej kolejności były lata picia ogółem (0,042, 
p < 0,00 I). Była ona także związana z wiekiem powstania ZA (0,26, 
P < 0,00 l), a więc u chorych z późniejszym początkiem ZA komora 
była szersza. Szerokość tej komory była także skorelowana z liczbą 
lat picia zwyczajowego i liczbą dni ciągu poprzedzającego hos­
pitalizację. 

Tabela nr 7. Wynik badania korelacji między nieprawidłowymi 
parametrami mózgu chorych a czynnikami klinicznymi 

Parametry W DB De PA PZA LZ LZA LO WIZA 

Sb - - - - - - - - -
SS 0,27! - - - 0,19 - - 0,22 -

*** * * 
Sp - - - - - - - - -
S3 0,43! - 0,19 - 0,26 0,26 - 0,42 -

**** * *** *** **** 
W4 - - - 0,22! - - - - -

* 
fp 0,27 - - - 0,34 1l,34! - 0,25 -

*** *** **** ** 
gp - 0,20 - - 0,3!! 0,33 0,25 - -

* **** .~ 'I; '1; 1"]: 

el -
11 - - - - - - -

RozmIary szczelin SylwlUsza mewysoko korelowały z trzema 
czynnikami: średnim wiekiem, wiekiem początku ZA i latami picia 
ogółem, a wymiar strzałkowy czwartej komory z wiekiem, w którym 
nastąpił pierwszy kontakt z alkoholem. Wymiary bruzd kory i szcze­
liny podłużnej nie były skorelowane z ani jednym czynnikiem 
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klinicznym, a punktacja WIZA i lata trwania ZA nie korelowały z ani 
jednym nieprawidłowym wskaźnikiem KT mózgu. Współczynniki 
absorpcji istoty białej i szarej prawego płata ciemieniowego korelo­
wały z czterema nie pokrywającymi się czynnikami klinicznymi. 
Współczynniki absorpcji istoty białej lewego płata potylicznego 
i mostu nie korelowały z ani jednym czynnikiem klinicznym. 

Za wyjątkiem W 4, pozostałe nieprawidłowe wymiary liniowe 
mózgu chorych są między sobą skorelowane. Rozmiary bruzd kory 
mózgu wyraźnie korelowały z szerokością szczelin Sylwiusza (0,43, 
p < 0,001) i trzeciej komory mózgu (0,47, p < 0,001). Wymiary 
szczelin Sylwiusza były skorelowane z szerokością trzeciej komory 
(0,45, p < 0,001) i szczeliny podlużnej (0,29, p < 0,01). Obliczenia 
wartości korelacji nieprawidłowych współczynników absorpcji wy­
branych obszarów mózgu z parametrami liniowymi wykazało istnienie 
tylko jednej wartości znaczącej, choć o niskim stopniu pewności: 
współczynniki absorpcji istoty białej lewego płata potylicznego były 
skorelowane z szerokością bruzd kory mózgu (0,27, p < 0,01). 

Porównano wartości współczynników absorpcji wybranych ob­
szarów prawej i lewej półkuli mózgu chorych i w grupie kontrolnej. 
W tym celu odejmowano od średnich wartości współczynników 
absorpcji prawej półkuli wartości współczynników odpowiedniego 
obszaru lewej półkuli mózgu, a różnice oceniano pod względem 
istotności statystycznej. Wynik obliczeń przedstawia tabela nr 8. 

l abela nr 8. Porównanie współczynników absorpcji prawej i lewej 
półkuli mózgu u osób chorych i w grupie kontrolnej 

Obszar mózgu Chorzy (n=l11) Zdrowi (n=48) 

(str. prawa-lewa) X SD LR. X SD LR 

ap - al -0,01 1,7 - 0,04 1,7 -
bp - bl -0,2 1,2 * 0,0 1,4 -
cp - ci -0,05 1,1 - 0,Q3 1,3 -

cip - dl -0,9 1,6 **** 0,7 1,8 ** 
ep - el -0,02 1,7 - 0,05 1,8 -

fp - fi 0,1 1,9 - 0,1 1,8 -
gp - gl -0,3 1,8 - 0,8 1,8 *** 
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Z przytoczonych danych wynika, że w grupie chorych - inaczej 
niż w grupie kontrolnej - 6 spośród 7 współczynników absorpcji 
wybranych okolic mózgu lewej półkuli było większych niż w pra­
wej półkuli. Różnica osiągnęła statystyczną znamienność w ob­
rębie 2 obszarów: istoty szarej płatów czołowych (p < 0,001) 
i wzgórza (p < 0,05). W grupie kontrolnej - z wyjątkiem istoty 
białej i płatów potylicznych -wysokość współczynników absorpcji 
wybranych obszarów prawej półkuli mózgu była większa niż 
lewej. Różnica osiągała istotność w odniesieniu do istoty szarej 
płatów czołowych (p < 0,02) i istoty białej płatów potylicznych 
(p < 0,01). Różnice zachowania się współczynników absorpcji 
między chorymi a grupą kontrolną mogą być wyrazem zmian 
metabolizmu mózgu, struktury lipidów, uszkodzenia drzewa den­
drytowego, odgałęzień aksonów, co sugerują Golden i wsp. [32], 
Gur1ing i wsp. [36], Harper i wsp. [38]. 

W celu szczegółowego ropatrzenia wpływu wieku na parametry 
mózgu grupę chorych i kontrolną podzielono na 4 podgrupy 
wiekowe: I: 21-30 lat, II: 31-40 lat, III: 41-50 lat, IV: 51-59 lat 
i następnie porównano poszczególne wskaźniki liniowe mózgu 
między grupami i w obrębie podgrup, co przedstawiono na 
kolejnych tabelach, a także na wykresach zamieszczonych w anek­
sie. 

Tabela nr 9. Zachowanie się wartości CVI podgrup wiekowych 
chorych i zdrowych 

Przedziały Gru a chorych Grupa kontrolna I.R. 

wieku n X SD n X SD 

I 13 29,4 3,5 8 29,8 3,6 -
II 59 28,6 4,1 17 29,1 3,6 -
III 32 30,6 3,6 14 28,8 2,7 -
IV 7 33,5 3,2 9 30,0 4,1 -

Porównanie wartości CVI podgrup wiekowych osób chorych ze 
zdrowymi nie wykazało znaczących różnic. Między podgrupami 
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wiekowymi grupy kontrolnej nie było istotnych różnic wartości CVl. 
Natomiast wystąpiły takie różnice między niektórymi podgrupami 
wiekowymi chorych, a mianowicie między I a IV (p < 0,05) i II a IV 
(p < 0,01). U osób z ZA następuje wzrost wartości CVl, co wyraźnie 
zaznacza się po czterdziestym roku życia. 

Tabela nr 10. 
Zachowanie się wartości CV2 podgrup wiekowych 

chorych i zdrowych 

Przedziały Gru a chorych Gru a kontrolna 

wieku n X SD n X SD 

I 10 10,6 2,6 8 11,8 5,0 

II 59 12,0 2,5 17 13,6 5,4 

l\I 32 12,4 4,4 14 12,7 5,4 

IV 7 14,6 3,0 9 12,1 2,9 

I.R. 

-
-

-

-

Dane w tabeli nr 10 wykazują brak istotnych różnic wartości CV2 
między podgrupami wiekowymi osób chorych i zdrowych. Nie było 
różnic CV2 w podgrupach wiekowych grupy kontrolnej. Natomiast 
stwierdzono takie istotne statystycznie różnice wartości CV2 między 
niektórymi podgrupami wiekowymi chorych: I a IV (p < 0,01) i II 
a IV (p < 0,02). U osób chorych, w miarę postępu lat, wzrasta 
wartość CV2, co szczególnie uwidacznia się po pięćdziesiątym roku 
życia. 

Z danych zawartych w tabeli nr 11 wynika brak istotnych różnic 
wskaźnika Ewansa między podgrupami wiekowymi chorych i osób 
zdrowych. W obrębie podgrup wiekowych grupy kontrolnej wy­
stąpiła jedna znacząca statystycznie różnica: między podgrupami III 
a IV (p < 0,05), ale wartość wskaźnika powróciła tu do wielkości 
występujących w młodszych przedziałach wieku. Natomiast w grupie 
chorych pojawiła się istotna różnica między podgrupami II a IV 
(p < 0,01). Wartość wskaźnika Ewansa u chorych wzrasta, zwłasz­
cza powyżej pięćdziesiątego roku życia. 

Z danych w tabeli nr 12 wynika, że liczba Huckemana nie różniła 
się istotnie między podgrupami wiekowymi chorych a osób zdro­
wych. W obrębie podgrup wiekowych grupy kontrolnej nie wystąpiły 
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Tablela nr I l. Zachowanie się wartości WE podgrup wiekowych 
chorych i zdrowych 

Przedziały Gru a chorych Grupa kontrolna LR. 

wieku n X SD n X SD 

I 13 0,25 0,03 8 0,25 0,D3 -
II 59 0,24 0,D3 17 0,25 0,02 -

III 32 0,25 0,03 14 0,24 0,02 -
IV 7 0,28 0,03 9 0,25 0,03 -

Tabela nr 12. Zachowanie się wartości LH podgrup wiekowych 
chorych i zdrowych 

Przedziały Gru a chorych Grupa kontrolna LR. 

wieku n X SD n X SD 

I 13 46,0 8,1 8 45,9 5,6 -
II 59 47,5 7,5 17 48,7 6,1 -
III 32 48,7 8,1 14 45,6 4,9 -

IV 7 54,1 7,2 9 49,9 6,8 -
istotne statystycznie różnice te] lIczby. Natomiast w obrębie grupy 
chorych stwierdzono różnice między podgrupami I i IV (p < 0,05) 
oraz II i IV (p < 0,05). Średnia wartość liczby u chorych sukcesywnie 
wzrastała z 46 mm w przedziale wieku 21-30 lat do 54,1 mm 
w przedziale 51-59 lat. Wzrost zaznaczył się wyraźnie po pięć­
dziesiątym roku życia. W grupie kontrolnej także zaobserwowano 
podwyższenie wartości liczby, ale nie było ono tak znaczące jak 
w grupie chorych. 

Nie było istotnych różnic wartości wskaźnika komorowego mię­
dzy podgrupami wiekowymi chorych i zdrowych. W obrębie pod­
grup wiekowych grupy kontrolnej nie było istotnych różnic wskaź­
nika. Natomiast w grupie chorych nastąpił znaczący statystycznie 
spadek wskaźnika: między podgrupami I a IV oraz II a IV (p < 0,05). 
O ile wskaźnik komorowy grupy kontrolnej nie ulega zmianie 
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Tabela nr 13. 
Zachowanie się wartości WK podgrup wiekowych 

chorych i zdrowych 

Przedziały Grupa chOlych GIU~ a kontrolna 

wieku n X SD n X SD 

I 13 1,7 0,2 8 1,6 0,2 

II 59 1,7 0,3 17 1,6 0,2 

III 32 1,6 0,3 14 1,6 0,2 

IV 7 1,4 0,1 9 1,6 0,2 

I.R. 

-
-

-

-

z postępem wieku, to wśród chorych opada on powyżej czterdzies­
tego roku, a wyraźnie po pięćdziesiątym roku życia. 

Tabela nr 14. 
Zachowanie się wartości WS podgrup wiekowych 

chOlych i zdrowych 

Przedziały Gru a chorych Grul a kontrolna 

wieku n X SD n X SD 

I 13 4,9 0,7 8 4,8 0,6 

II 59 4,8 0,8 17 4,7 0,6 

III 32 4,4 0,7 14 5,1 0,6 

IV 7 4,1 0,6 9 4,7 0,7 

I.R. 

-
-

*** 
-

Porównanie podgrup wiekowych chorych ze zdrowymi pod wzglę­
dem wartości wskaźnika Schiersmana wykazało istotną statystycznie 
różnicę w przedziale 41-50 lat (p < 0,01) na niekorzyść chorych. Nie 
wykazano różnic wskaźnika w podrupach wiekowych grupy kontrol­
nej. Natomiast w obrębie grupy chorych wystąpiły one między 
następującymi podgrupami: I i IV (p < 0,02), I a III (p < 0,05), II 
a IV (p < 0,02). Obserwuje się niewielkie wahania wskaźnika 
Schiersmana w podgrupach wiekowych grupy kontrolnej. Natomiast 
w grupie chorych wskaźnik systematycznie opada w kolejnych 
przedziałach wieku do 4, l powyżej pięćdziesiątego roku życia. 
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Tabela nr 15. 
Zachowanie się S3 podgrup wiekowych 

chOlych i zdrowych 

Przedziały Gru a chorych Gru a kontrolna 

wieko n X SD n X SD 

I 13 3,6 0,9 8 3,3 1,1 

II 59 4,8 1,8 17 4,1 1,5 

III 32 5,8 2,1 14 3,4 1,4 

IV 7 7,9 2,8 9 5,4 1,3 

LR. 

-
-

**** 
-

Z tabeli nr 15 wynika, że w przedziale wieku 41-50 lat podgrupa 
chorych miała znacząco szerszą trzecią komorę mózgu niż osoby 
zdrowe (p < 0,001). W pozostałych podgrupach była ona też szersza 
u chorych, ale różnica ze zdrowymi nie osiągała poziomu istotności. 
W obrębie grupy kontrolnej pojawiły się istotne różnice między 
podgrupami I i IV (p < 0,02) oraz III i IV (p < 0,05). W grupie 
chorych liczniejsze i bardziej znaczące różnice średnich szerokości 
trzeciej komory wystąpiły między następującymi podgrupami wieko­
wymi: I iII (p < 0,05), I i III (p < 0,001), I i IV (p < 0,001), II i III (p 
< 0,02), II i IV (p < 0,001), I i IV (p < 0,05). W grupie kontrolnej 
trzecia komora ulega poszerzeniu po pięćdziesiątym roku życia. 
W gf\lpie chorych powiększenie pojawia się wcześniej, bo po 
czterdziestym roku życia i jest ono znaczniejsze. 

Tabela nr 16. 
Zachowanie się W 4 podgrup wiekowych 

chorych i zdrowych 

Przedziały Grupa chorych Gro a kontrolna 

wieku n X SD n X SD 

I 13 8,2 2,8 8 7,4 2,7 

II 59 7,1 1,5 17 6,5 1,4 

III 32 7,1 1,6 14 6,0 2,1 

IV 7 8,1 2,5 9 6,3 1,6 
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Analiza statystyczna nie wykazała istotnych różnic strzałkowego 
wymiaru czwartej komory zarówno między chorymi a zdrowymi, jak 
i w obrębie poszczególnych grup. We wszystkich przedziałach wieku 
średnia wymiaru była nieco wyższa w grupie chorych niż u osób 
grupy kontrolnej, a różnica wzrasta po pięćdziesiątym roku życia. 
Wskaźnik czwartej komory wynosił O, l we wszystkich podgrupach 

wiekowych tak u osób chorych, jak i w grupie kontrolnej. 

Tabela nr 17. 
Zachowanie się Sb podgrup wiekowych 

chorych i zdrowych 

Przedziały Gru a chOlych Gru a kontrolna 
wieku n X SD n X SD 

I 13 3,6 0,9 8 2,9 0,5 

II 59 3,6 1,1 17 3,2 1,1 

III 32 3,7 1,7 14 3,0 0,8 

IV 7 4,7 1,2 9 3,1 1,0 

LR. 

-
-
-

*** 
Wartości średnie szerokości bruzd kory mózgu były wyższe 

w poszczególnych przedziałach wieku w grupie chorych niż u osób 
zdrowych, dochodząc do różnicy istotnej statystycznie w przedziale 
51-59 lat (p < 0,01), kiedy u chorych uległy one wyraźnemu 
poszerzeniu. Wymiary bruzd nie ulegały wyraźniejszym zmianom 
w podgrupach wiekowych grupy kontrolnej. Natomiast wśród 
chorych stwierdzono znaczące różnice między następującymi pod­
grupami: I i IV (p < 0,05), II i IV (p < 0,05). 

Tabela nr 18. 
Zachowanie się SS podgrup wiekowych 

chorych i zdrowych 

Przedziały Gru a cho ych GruI a kontrolna 

wieku n X SD n X SD 

I 13 3,3 0,8 8 3,0 0,9 

II 59 4,5 1,5 17 3,6 1,5 

III 32 4,1 1,3 14 3,4 1,4 

IV 7 6,0 2,3 9 3,8 1,3 
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Jak wynika z tabeli, w każdym przedziale wieku średnia szerokość 
szczelin Sylwiusza była większa u chorych niż u osób z grupy 
kontrolnej, a różnica statystycznie istotna wystąpiła w przedziale 
31-40 lat (p < 0,05). Średnia szerokość szczelin podgrup wiekowych 
osób zdrowych nie zmieniała się znacząco. Natomiast wśród osób 
chorych pojawiły się następujące istotne różnice między podgrupami: 
I i II (p < 0,001), I i IV (p < 0,01), II i IV (p < 0,05), III i IV (p 
< 0,01). Średnie wartości szczelin Sylwiusza wzrastają w grupie 
kontrolnej i badanej, jednak u chorych przybiera to większe nasilenie, 
zwłaszcza po pięćdziesiątym roku życia. 

Tabela nr 19. Zachowanie się Sp podgrup wiekowych 
chorych i zdrowych 

Przedzialy Gru a chOlych Grupa kontrolna 

wieku n X SD n X SD 

I 13 4,8 1,3 8 4,6 6,5 

II 59 5,1 1,6 17 5,1 1,7 

III 32 5,3 1,8 14 3,8 1,7 

IV 7 6,6 0,8 9 4,8 2,3 

I.R. 

-

-

*** 
-

" Średma szerokosc szczelmy pod/uzne] by/a lstotme Większa u cho­
rych niż u zdrowych w przedziale 41-50 lat (p < 0,01). Między 
podgrupami wiekowymi grupy kontrolnej nie by/o istotnych różnic 
wymiarów szczelin. Wystąpiły one między następującymi podgrupa­
mi chorych: I i IV (p < 0,01), II i IV (p < 0,05). Średnia szerokość 
szczeliny podłużnej mózgu chorych wzrasta w kolejnych przedziałach 
wieku, oddalając się od wartości grupy kontrolnej powyżej czter­
dziestego roku życia. 

Omówienie wyników i wnioski 

U 64 ze 111 chorych uzależnionych od alkoholu bez klinicznie 
wyrażonych objawów uszkodzenia mózgu stwierdzono od 2 do 10 
wymiarów i wskaźników liniowych KT mózgu przekraczających 
normę, tj. sumę średniej i jednego odchylenia standardowego, 
wyliczonego na podstawie pomiarów grupy kontrolnej. Jest to wynik 
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zbliżony do uzyskanego subiektywną oceną neuroradiologów i dlate­
go został przyjęty jako wykładnik patologii. Wykazany odsetek 
zmian znacznie przekracza częstość zaniku mózgu w badaniach 
populacyjnych KT, określanego na 5-16% [9]. Jest on jednak nieco 
niższy od średniej wynoszącej 67,9% chorych z obrazem zaniku 
mózgu, wyliczonej na podstawie piśmiennictwa. Można to wyjaśnić 
sposobem doboru grupy chorych; w niniejszym badaniu zastosowa­
no liczne czynniki selekcji tak, by wykluczyć osoby z uszkodzeniem 
mózgu. Wyłączenie z programu chorych z encefalopatią, a nawet 
z możliwością uszkodzenia mózgu w przeszłości pozwala przyjąć, że 
obserwowane zmiany KT są następstwami ZA. 

Poszerzenie przestrzeni płynowych obejmowaJo korę oraz komo­
ry, było rozlane, symetryczne i najwyraźniej uwidaczniało się w ob­
szarze czołowym, a następnie ciemieniowym i skroniowym. Najczęś­
ciej i najwyraźniej zmianom ulegały następujące wymiary i wskaź­
niki: szerokość bruzd kory i szczelin, wymiary trzeciej komory 
i niektóre wskaźniki bocznych komór (WE, WS, CVI, LH). Ocena 
tych parametrów jest najbardziej przydatna w poszukiwaniu zmian 
mózgu w niepowikłanym ZA. Ponadto u mężczyzn należy zwrócić 
uwagę na wymiary czwartej komory, a u kobiet - na szerokość 
szczeliny podłużnej. 

Zaskakujące są pozytywne korelacje między szerokością trzeciej 
komory i szczelin Sylwiusza a wiekiem, w którym powstał ZA. 
Oznacza to, że im później rozpoczyna się ZA, tym większe zmiany 
KT wymienionych obszarów mózgu. Znajduje to uzasadnienie 
w spostrzeźeniach o większej wrażliwości na alkohol mózgu osób 
starszych, choć wg Lee i wsp. [59] wcześniejszy rozwój tolerancji 
chroni mózg przed narastaniem uszkodzenia. Przytoczone wyniki nie 
potwierdzają tezy Ishi [47], iż uszkodzenia powstają tylko w pierw­
szym okresie ZA, a później toczą się już zwykłe procesy inwolucyjne 
mózgu. Za wyjątkiem wskaźnika czwartej komory, pozostałe para­
metry KT mózgu chorych w wyższych przedziałach wieku przesuwa­
ły się w stronę wyniku patologicznego, najwyraźniej po pięćdziesią­
tym roku życia. Odpowiada to pojęciu przyśpieszonego starzenia się 
mózgu w przebiegu ZA. 

Poszerzenie przestrzeni płynowych było częstsze u mężczyzn, ale 
znaczniejsze w grupie kobiet, a ponadto wystąpiły pewne odmienno­
ści zmian u obydwojga płci. U mężczyzn wykazano zwiększenie 
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strzałkowego wymiaru czwartej komory, co jest pomijane w piśmien­
nictwie. U kobiet znaczniejszemu poszerzeniu ulegają trzecia komora 
i niektóre wskaźniki komory bocznej. Większą wrażliwość mózgu 
kobiet niż mężczyzn na neurotoksyczne działanie alkoholu próbuje 
się tłumaczyć czynnikami genetycznymi i metabolicznymi [49, 62]. 
Pewną rolę odgrywają również takie okoliczności stwierdzone w gru­
pie kobiet jak późniejsze powstanie ZA i wyższa średnia wieku. 
Znaczniejsze zmiany KT mózgu chorych kobiet występują przy 
łagodniej niż u mężczyzn wyrażonym ZA. 

Współczynniki absorpcji tylko niektórych zbadanych obszarów 
mózgu były niższe u chorych niż w grupie kontrolnej (istota szara 
i biała prawego płata ciemieniowego, istota biała lewego płata 

potylicznego i most) i nisko korelowały z kilkoma czynnikami 
klinicznymi jak wiek, liczba dni przed badaniem KT, wiek przy 
początku ZA, lata picia zwyczajowego i lata trwania ZA. Niewielka 
liczba korelacji, niski poziom pewności i znaczny rozrzut nie 
pozwalają snuć wniosków co do znaczenia klinicznego i diagnostycz­
nego współczynników absorpcji. Odmiennie niż w badaniach Golden 
i wsp. [32] współczynniki absorpcji lewej półkuli były wyższe niż 
w prawej półkuli mózgu chorych. Przyjmując za Gurling i wsp. [36] 
pogląd, iż zwiększenie absorpcji oznacza uszkodzenie należy uznać, 
że lewa półkula mózgu jest bardziej podatna na uszkodzenie od 
prawej. 

Z przeprowadzonych badań i rozważań można wyprowadzić 
następujące wnioski: 

l. Rozlane, symetryczne poszerzenie zewnętrznej i wewnętrznej 
przestrzeni płynowej mózgu, o niewielkim nasileniu należy do 
częstych zjawisk w ZA bez klinicznych objawów uszkodzenia mózgu. 

2. Zmiany obrazu KT mózgu są częstsze u mężczyzn, ale bardziej 
nasilone u kobiet. Bruzdy i szczeliny mózgu ulegają poszerzeniu 
u obojga płci, a ponadto u mężczyzn występuje zwiększenie wymiaru 
czwartej komory, a u kobiet - komory bocznej i trzeciej. 

3. Im późniejszy początek uzależnienia i starszy wiek, tym 
znaczniejsze poszerzenie niektórych obszarów mózgu, a zwłaszcza 
trzeciej komory i szczelin Sylwiusza. 

4. Po pięćdziesiątym roku życia następuje wyraźny wzrost wymia­
rów liniowych i wskaźników mózgu chorych, czego - za wyjątkiem 
szerokości trzeciej komory - nie obserwuje się w grupie kontrolnej. 
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Odpowiada to neuroradiologicznej koncepcji przyśpieszonego sta­
rzenia się mózgu osób uzależnionych od alkoholu. 

5. Współczynniki absorpcji niektórych z wybranych obszarów 
mózgu są niższe u chorych niż w grupie kontrolnej i niewysoko 
korelują z pojedynczymi czynnikami klinicznymi. Ostatecznie nie 
udało się udowodnić przydatności ich pomiarów w postępowaniu 
diagnostycznym w niepowikłanym ZA. 

Wyniki badań KT móżdżku 

W kilkunastu programach badaniami KT móżdżku objęto 988 
osób z rozpoznaniem alkoholizmu lub znacznego nadużywania 
alkoholu [11,16,18,19,23,26,27,40,47,49,56,65,76]. Zmiany KT 
móżdżku o obrazie zaniku kory i robaka wykryto u 482 chorych, tj. 
u 48,8% badanych. Najczęściej - bo u 389 osób (80,7% grupy ze 
zmianami) - rozpoznawano równocześnie odchylenia w obrębie 
robaka i kory półkul móżdżku. Izolowane zmiany samego robaka 
były widoczne u 82 osób (17%), a półkul u II chorych (2,3%). 
Odsetki osób z zanikiem móżdżku według różnych autorów zawiera­
ły się w szerokim przedziale, bo od 1,3% [47] do 100% [23]. Móżdżek 
jest rzadziej badany niż mózg, a ocena zmian jest trudniejsza. 
Rozbieżności wyników mogą mieć źródło w niejednorodności bada­
nych grup. Znaczna część chorych wykazywała kliniczne objawy 
uszkodzenia tego narządu. Nie zawsze można być pewnym, czy 
u badanych osób występował ZA, ponieważ autorzy posługują się 
pojęciem znacznego nadużywania alkoholu. W niektórych pro­
gramach nie wykluczano pacjentów, którzy przeszli ciężkie urazy 
mózgowia, u których występowały inne rodzaje toksykomanii, nie 
ograniczano górnej granicy wieku i nie posługiwano się grupą 

kontrolną· 

Zgadnie z opisanymi kryteriami oceniano robak i korę półkul 
móżdżku 111 chorych z ZA, a wynik zamieszczono wtabeli nr 20. 

U 37 chorych (33,3% grupy) nie stwierdzono odchyleń obrazu 
móżdżku. U 74 pacjentów (66,7%) rozpoznano zmiany robaka i/lub 
kory półkul móżdżku. Robak i kora były zajęte razem u 34 chorych 
(45,9% osób ze zmianami), a w pozostałych przypadkach nieprawid­
łowości występowały oddzielnie. Izolowane odchylenie obrazu kary 
półkul, wykryta u 8 osób (10,8% grupy ze zmianami KT), a samego 
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Tabela nr 20. 
Ocena KT móżdżku ChOlych. 

Stopień zmian Mężczyźni Kobiety Razem 
móżdżku (0·3) (n=66) (n=45) (n=111) 
Kora Robak n % n % n % 

O O 18 27,3 19 42,2 37 33,3 
O l 22 33,8 10 22,2 32 28,6 
l O 6 9,1 2 4,4 8 7,2 
l l 17 25,7 7 15,6 24 21,6 
l 2 2 3,0 5 ll,l 7 3,3 
2 l l 1,5 O - l 0,9 
2 2 O - 2 4,4 2 1,8 

robaka U 32 chorych (43,2%). Obliczenia statystyczne wykazały 
dodatnią korelację między nasileniem zmian robaka i kory półkul 
móżdżku (0,46, p < 0,001). Najczęściej były one niewielkie, oceniane 
jako I w przyjętej skali: rozpoznano je u 64 chorych (86,2%). Tylko 
u 10 osób (13,5%) były wyraźniejsze, osiągając stopień 2 skali. Wani 
jednym przypadku nie rozpoznano znacznych odchyleń, którym 
odpowiadałby stopień 3 skali. Zmiany kory półkul móżdżku były 
symetryczne. 

Nieprawidłowości KT móżdżku stwierdzono u 72,7% mężczyzn 
i 57,8% kobiet, co nie jest różnicą statystycznie istotną. 

Przy porównaniu z grupą kontrolną okazuje się, że odsetek osób 
bez zmian móżdżku był dwukrotnie wyższy w grupie kontrolnej niż 
wśród chorych, a wyraźne poszerzenie bruzd robaka i/lub kory 
półkul (stopień 2) było widoczne tylko u chorych osób. 

W celu sprawdzenia, czy występują zależności między nieprawid­
łowymi pomiarami KT mózgu a zmianami robaka i kory móżdżku 
przeprowadzono analizę korelacji, której wynik zawiera tabela nr 21. 

Za wyjątkiem strzałkowego wymiaru czwartej komory, pozostałe 
nieprawidłowe liniowe parametry mózgu były skorelowane w róż­
nym stopniu ze zmianami robaka i półkul móżdżku. Odchylenia 
w robaku były mocniej skorelowane z nieprawidłowymi wskaź­
nikami KT mózgu niż nieprawidłowości kory półkul móżdżku, na co 
wskazują wyższe wartości współczynników korelacji i stopnie pew-
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Tabela nr 21. 
Wynik badania korelacji zmian KT mózgu i móżdżku 

Obszar Robak Kora pólkul móżdżku 

mózgu wartość newność wartość oewność 

Sb 0,451 **** 0,24 ** 
SS 0,33 *** 0,321 *** 
Sp 0,35 *** 0,19 * 
S3 0,451 **** 0,3?l *** 
W4 - - - -

fu - - - -
gp - - - -

el - - - -
h - - - -

ności. Współczynniki absorpcji wybranych obszarów mózgu nie 
korelowały z nieprawidłowościami móżdżku. 

W tabeli nr 22 przedstawiono wynik obliczeń korelacji między 
stopniem zmian robaka i kory półkul móżdżku a czynnikami 
klinicznymi. 

Tabela nr 22. Wynik badania korelacji między zmianami móżdżku 
a czynnikami klinicznymi 

W DB De PA PZA LZ LZA LO WIZA 

Robak 0,37 - 0,21 - 0,20 0,19 - 0,34 -

**** * * * **** 
Półkule 0,19 - 0,21 - - - - - -

* * 
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W tabeli zamieszczono wartości współczynników wtedy, gdy 
występowały znaczące korelacje. Jak wynika z przytoczonych da­
nych, na poszerzenie bruzd robaka wpływało pięć czynników klinicz­
nych: wiek chorych, lata picia zwyczajowego i toksykomanicznego 
łącznie, a w mniejszym stopniu liczba dni ciągu alkoholowego przed 
hospitalizacją, liczba lat picia zwyczajowego i wiek przy początku 
uzależnienia. Stopień zmian kory półkul móżdżku był nisko skorelo­
wany tylko z wiekiem chorych i liczbą dni ciągu alkoholowego przed 
obecną hospitalizacją. Obliczenia statystyczne nie wykazały korelacji 
między odchyleniami KT móżdżku a wynikami testów NPS. 

Omówienie wyników i wnioski 

W wyselekcjonowanej grupie 111 chorych uzależnionych od 
alkoholu bez klinicznych objawów móżdżkowych stwierdzono wyso­
ki odsetek osób ze zmianami robaka i/lub kory półkul w obrazie KT. 
Wynosił on 66,7% grupy. U 64 osób rozpoznano nieznaczne 
nieprawidłowości, a tylko u 10 osób były one wyraźne. Kora obydwu 
półkul móżdżku była zajęta w równym stopniu. Istniały wyraźne 
powiązania między zmianami KT robaka i kory półkul móżdżku, 
a także między nieprawidłowościami móżdżku i mózgu, co oznacza, 
że cale mózgowie w podobny sposób podlega szkodliwym czynnikom 
związanym z ZA. Odsetek zmian wśród badanych osób był o 20% 
wyższy od wyliczonego na podstawie literatury. Taka różnica mogła 
powstać z powodu uwzględniania wielkości zbiorników przymóżdż­
kowych w ocenie stanu. Zwraca uwagę to, że wbrew poglądom 
Carlen i wsp. [12], Diener i wsp. [18], nieprawidłowości móżdżku nie 
łączyly się z poszerzeniem czwartej komory mózgu. 

Uzyskane rezultaty potwierdzają opinię wyrażoną przez Haubek 
i Lee [40], że zdecydowana większość przypadków zmian móżdżku 
nie manifestuje się klinicznie. Robak jest bardziej zmieniony niż kora 
półkul móżdżku, a więc jest bardziej podatny na szkodliwości 

wyplywające z ZA. W przeciwieństwie do grupy kontrolnej, u cho­
rych stwierdzono zależności między zmianami robaka i kory półkul 
a wiekiem, co oznacza większy wplyw tego czynnika na kształtowanie 
się zmian KT móżdżku w ZA. Dodatnia korelacja między stopniem 
zmiau robaka a wiekiem przy początku ZA wskazuje na to, że im 
późniejszy początek zależności, tym wyraźniejsze odchylenia w ob-
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razie robaka. Tak więc móżdżek zachowuje się podobnie do mózgu 
pod względem nasilenia zmian w zależności od wieku oraz od wieku 
chorych przy powstaniu ZA. 

Przeprowadzone badania pozwalają sformułować następujące 
wnioski: 

l. U wielu chorych z ZA bez klinicznych objawów uszkodzenia 
móżdżku występują przeważnie niewielkie zmiany KT robaka i/lub 
półkul móżdżku. 

2. Móżdżek i mózg zachowują się podobnie w przebiegu niepowik­
łanego ZA. na co wskazują współczynniki korelacji, a także i to, że 
w obu narządach było więcej odchyleń KT u osób w starszym wieku 
i z późniejszym początkiem ZA. 

3. Zmiany móżdżku są częstsze w grupie mężczyzn niż kobiet. 
4. Robak jest bardziej podatny na działanie szkodliwych czyn­

ników związanych z ZA niż kora półkul móżdżku i jego zmiany są 
częstsze. 

5. Nieprawidłowości obrazu KT móżdżku nie łączą się z wartoś­
ciami testów NPS. 

ODWRACALNOŚĆ ZMIAN MÓZGOWIA 

Od dawna podejmowano badania neuroradiologiczne nad od­
wracalnością zmian o obrazie zaniku mózgu u chorych z rozpoz­
naniem alkoholizmu [84]. 

Cofanie się poszerzenia przestrzeni płynowych mózgu pod warun­
kiem ograniczenia picia alkoholu stwierdzono na podstawie po­
wtarzanych badań KT przeprowadzonych przez kilka zespołów [4, 
10, 13,26, 31, 62, 63, 67, 79, 87]. Poprawę parametrów KT mózgu 
wykazano u 79 z 228 chorych przebadanych dwa razy (34,6%). 
Znaczny był rozrzut wyników: od 0% do 50% badanych grup. 
Rzadko stopień poprawy był na tyle wyraźny, by osiągnąć poziom 
statystycznej istotności. Według niektórych autorów cofanie się 

zmian było wyraźniejsze w korze niżw obrębie komór [67, 76]. W ślad 
za polepszeniem wymiarów liniowych wzrastały współczynniki ab­
sorpcji istoty szarej i białej mózgu [13, 62]. 

Fryze i wsp. [26], Goetze i wsp. [31] nie stwierdzili poprawy stanu 
mózgu w ani jednym przypadku, jednak po krótkiej abstynencji 
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wynoszącej od l do 3 miesięcy. Nawet po bardzo długich okresach 
między badaniami, sięgających u Lishman i wsp. 71at [62], a w donie­
sieniu Muuronen i wsp. 5 lat [67], poszerzenie przestrzeni płynowych 
mózgu nie cofało się całkowicie. U wielu chorych utrzymywało się 
powiększenie komór, a rzadziej - poszerzenie bruzd i szczelin kory 
mózgu. 

Utrudniają interpretację zmian KT mózgu w powtarzanych bada­
niach nietypowe zjawiska: poprawa wskaźników KT u osób pijących 
w dotychczasowy sposób, pogorszenie ich pomimo abstynencji, brak 
poprawy KT pomimo ograniczenia picia, brak pogorszenia pomimo 
kontynuacji picia. 

Hill i Mikhael [41] wątpią w autentyczność odchyleń obrazu KT 
w ZA, podejrzewając działanie uprzedzeń i czynników technicznych. 
Jednak obserwacje mózgu myszy i szczurów najpierw pojonych 
alkoholem, a potem utrzymywanych bez niego dowodzą możliwości 
cofania się zmian [73]. Przyczyny tak znacznej rozbieżności ocen nie 
są ostatecznie zrozumiałe. Niepewne bywają informacje o sposobie 
picia alkoholu między badaniami. Podejrzewa się istnienie indywidu­
alnie zróżnicowanej zdolności regeneracyjnej wypustek neuronów 
i tkanek podporowych mózgu, która jest determinowana głównie 
genetycznie i wiekiem [15]. W pewnych wypadkach nie można jednak 
wykluczyć wpływu błędu oceny, sugestii, artefaktów, a nawet 
technicznego stanu aparatury [50]. 

W związku z odwracalnością zmian w ZA, Ron [76] proponuje 
zastąpić pojęcie zaniku terminem obkurczenie ("brain shrinkage"), 
a Jarema [51]- poszerzeniem przestrzeni płynowych mózgu. Zanik, 
zgodnie z dotychczas obowiązującym określeniem, oznacza wyłącz­
nie nieodwracalne ubytki tkanek mózgu. 

W piśmiennictwie nie porusza się zagadnienia zachowania się 
móżdżku w powtarzanych badaniach KT. 

Dwukrotne badania testami psychologicznymi tych samych cho­
rych, a także badanie różnych grup w rozmaitych odstępach czasu po 
przerwaniu picia alkoholu pokazują, że w ciągu dwóch tygodni 
większość funkcji poznawczych powraca do normy [17,34]. 

Podstawowym warunkiem poprawy jest utrzymanie abstynencji. 
W praktyce jednak okazuje się, że lepsze wyniki testów niekiedy 
uzyskują również chorzy pijący jak dotychczas [80]. W grę wchodzi 
uczenie się i poprawa stanu zdrowia w następstwie przebytego leczenia. 
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Na ogół nie ma wyraźnych korelacji między poprawą KT a wyni-
. karni testów NPS. Wśród osób badanych przez Calę [10] poprawa 

testów: szyfrowanie, układanki, porządkowanie obrazków, występo­
wała po 6 miesiącach od pierwszego badania, czemu towarzyszył 
spadek wskaźników zaniku różnych obszarów mózgu z 14,8 na 12,0 
punktów (p < 0,001). Carlen i wsp. [15] powtórzyli badania KT 
i NPS 20 chorych w odstępach od 3 do 9 miesięcy. Choć obraz KT 
mózgu poprawił się u 11 pacjentów po ograniczeniu picia, a nie 
zmienił się lub pogorszył u 9 chorych kontynuujących picie, to wyniki 
testów NPS obu grup były lepsze w drugim badaniu. Powtórzone po 
5 latach badania Muuronen i wsp. [67] wskazują na istotną statys­
tycznie poprawę wyników testów NPS i obrazu KT mózgu. Szczegó­
łowe wyliczenia wykazały, że dla poprawy funkcji poznawczych 
większe znaczenie miało zmniejszenie wymiarów trzeciej komory niż 
cofnięcie się poszerzenia bruzd kory. 

W niniejszym programie dwukrotnymi badaniami KT, NPS 
i psychiatrycznymi objęto 15 chorych z rozpoznaniem ZA 
(9 mężczyzn, 6 kobiet), u których pierwsza ocena KT wykazała 
wyraźne poszerzenie przestrzeni płyn owych mózgu i/lub móżdżku. 
Odstęp czasu między nimi wynosił średnio 16,0 ± 5,9 miesięcy. 
Przeprowadzano je w trybie ambulatoryjnym. Pozostałych 20 osób 
zakwalifikowanych do ponownych badań nie zgłosiło się pomimo 
trzykrotnego zaproszenia, a jeden pacjent został odrzucony z powo­
du ciężkiej choroby mózgu (wylew krwi). 

Za pomocą wywiadu określano sposób picia od chwili opusz­
czenia oddziału szpitalnego. Ponownie wypełniano WIZA w od­
niesieniu do okresu między badaniami. Przeprowadzano je tylko 
u osób, które co najmniej przez 2 poprzedzające tygodnie za­
chowały trzeźwość. 

Średnia wieku badanych osób wynosiła 43,3 lat, a przedział mieści! 
się między 30 a 54 rokiem życia. Ani jedna osoba nie zdołała 
zachować zalecanej abstynencji, pomimo leczenia ambulatoryjnego, 
wiedzy o nieprawidłowym wyniku pierwszego badania KT oraz 
danego przyrzeczenia. Nastąpiło jednak wyraźne ograniczenie ilości 
i częstości picia, występowało mniej dolegliwości i objawów uzależ­
nienia, lub były one łagodniejsze. Znalazło to odbicie w znaczącym 
spadku punktacji WIZA z 46,8 ± 5,8 w pierwszym badaniu do 
30,5 ± 15,6 w drugim (p < 0,01). 
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Porównano średnie i odchylenia standardowe pierwszego i drugie­
go badania KT mózgu 15 chorych. Wystąpiło kilka istotnych różnic, 
które wykazano w tabeli nr 23. 

Tabela nr 23. 
Różnice między pierwszym a drugim badaniem KT mózgu 

Pomiar I badanie II badanie IR. 

X SD X SD 

Sb 4,9 1,4 3,9 0,9 ** 
S3 7,1 2,5 5,8 1,9 *** 
gp 38,7 2,8 37,0 2,0 ** 
gl 38,9 3,2 37,3 1,9 * 

Dane zawarte w tabeli wykazują znaczące zmniejszenie się wymia­
rów trzeciej komory i bruzd kory mózgu w drugim badaniu 
(odpowiednio p < 0,0 I i p < 0,02). Polepszenie w obrębie kory było 
najwyraźniejsze w obszarze czołowym i ciemieniowym. Spadły 

wartości współczynników absorpcji istoty szarej obu płatów ciemie­
niowych. Pozostałe pomiary i wskaźniki KT mózgu nie różniły się 
istotnie między pierwszym a drugim badaniem. 

Porównano wyniki drugiego badania KT mózgu z odpowiednimi 
warlośdami grupy kontrolnej, co ukazuje tabela nr 24. 

Tabela nr 24. 
Porównanie wyników drugiego badania KT mózgu chorych 

Pomiary Grupa chorych Grupa kontrolna IR. 

X SD X SD 

Sb 3,9 0,9 3,1 0,9 *** 
S3 5,8 1,9 4,0 1,8 *** 
gp 37,0 2,0 38,9 3,5 * 
gl 37,3 3,2 38,8 3,6 * 

Z przytoczonych danych wynika, że wymiary trzeciej komory 
i bruzd, pomimo poprawy, nie wracały do normy w drugim badaniu 
i nadal były znacząco większe niż w grupie kontrolnej (p < 0,0 l). 
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Wartości współczynników absorpcji istoty szarej płatów ciemienio­
wych opadły w drugim badaniu, oddalając się zatem od wartości 
uzyskanych w grupie kontrolnej, jednak przesunięcia są nieznaczne 
i trudne do zinterpretowania. 

W celu bliższego poznania zmian obrazu KT poddano ocenie 
zachowanie się szerokości trzeciej komory i bruzd kory poszczegól­
nych osób, a wynik zestawiono w tabeli nr 25. 

Tabela nr 25. 
Ocena trzeciej kom01y i bmzd kory w drugim badaniu KT 

Obszar mózgu Poprawa Bez zmian Pogorszenie 

n n n 
Sb 9 3 3 
S3 10 5 O 

Równoczesne zwężenie trzeciej komory i bruzd kory wystąpiło 
u 7 chorych. Nasilenie uzależnienia nie uległo zmianie tylko 
u l osoby tej podgrupy, a u 6 - punktacja WIZA spadła w drugim 
badaniu. W pozostałych przypadkach szczegółowe porównanie 
wyników drugiego badania K T z pierwszym pokazało, że: same 
bruzdy kory uległy poprawie przy niezmienionej komorze trzeciej 
u 2 osób; trzecia komora uległa zwężeniu a bruzdy kory poszerzeniu 
u 2 osób; kora mózgu i trzecia komora nie uległy zmianom u 2 osób; 
bruzdy kory nie uległy zmianom a szerokość kory uległa zmniej­
szeniu u l osoby; bruzdy kory poszerzyły się, a trzecia komora nie 
uległa zmianom u l osoby. U 2 osób ze zwężeniem bruzd kory 
mózgu w drugim badaniu nie stwierdzało się zmian stylu picia 
i punktacji WIZA, u 2 innych - nie było zmian szerokości bruzd 
kory pomimo ograniczenia piciai spadku wartości WIZA, a u l oso­
by bruzdy kory nie zmieniły się i utrzymywał się taki sam poziom 
uzależnienia do powtórnego badania. U 2 chorych zarejestrowano 
poszerzenie bruzd kory w drugim badaniu KT pomimo spadku 
punktacji WIZA (trzecia komora u tych osób uległa zwężeniu). 
Szerokość trzeciej komory nie uległa zmianie w drugim badaniu 
u 2 osób ze spadkiem punktacji WIZA i u 3 chorych, które nie 
zmieniły stylu picia. 
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Zbadano stopień i częstość zmian móżdżku w pierwszym i drugim 
badaniu KT, a wyniki zamieszczono w tabelach nr 26 i 27. 

Tabela nr 26. Ocena zmian robaka móżdżku 15 chorych w pierw­
szym i drugim badaniu KT 

Stopień zmian I badanie II badanie 
robaka n % n % 

O l 6,7 6 40,0 
l 10 66,7 9 60,0 

2 4 26,6 O -

Tabela nr 27. Ocena zmian kory półkul móżdżku 15 osób 
w pierwszym i drugim badaniu 

S topień zmian I badanie II badanie 
kory n % n % 

O 5 33,3 10 66,6 

l 8 53,3 4 26,7 

2 2 13,3 l 6,7 

Z danych w tabelach nr 26 i 27 wynika, że w drugim badaniu KT 
zmniejszyła się liczba osób ze zmianami zarówno w robaku jak 
i w korze półkul móżdżku, lub zmalało nasilenie odchyleń. Poprawa 
polegała na zmniejszeniu liczby i rozmiarów bruzd kory lub robaka 
móżdżku o jeden stopień w przyjętej skali oceny. Jedna osoba nie 
miała żadnych zmian móżdżku w pierwszym i drugim badaniu KT. 
U 3 osób nie stwierdzono zmian stanu robaka i/lub półkul móżdżku 
w drugim badaniu. Tak więc u 11 osób (75,3% badanych dwa razy) 
odnotowano polepszenie neuroradiologicznego obrazu robaka i/lub 
półkul móżdżku w drugim badaniu KT. 

Ze względu na niewielką liczbę chorych objętych dwukrotnym 
badaniem, powstrzymano się od szczegółowych dociekań statystycz­
no-klinicznych. 
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Porównanie wyników testów nie wykazało istnienia ani jednej 
znaczącej różnicy między pierwszym a drugim badaniem u wymienio­
nych 15 osób. 

Omówienie wyników i wnioski 

Powtórne badania KT mózgowia 15 chorych, u których stan 
kliniczny uległ poprawie, chociaż nie zdołały one zachować 
abstynencji, potwierdziły doniesienia z kilku ośrodków o moż­
liwości cofania się zmian mózgu dotąd uznawanych za jego 
nieodwracalny zanik. Poprawa objęła bruzdy kory mózgu i trzecią 
komorę, które jednak nie powróciły do normy i nadal były szersze 
niż w grupie kontrolnej. Podobne wyniki podają Carlen i wsp. [15], 
Lishman i wsp. [63], Muuronen i wsp. [67], Schroth i wsp. [79]. 
Zasadniczym warunkiem zmiany na korzyść jest ograniczenie 
picia przez długi czas. Tylko sporadycznie obserwowano odstępst­
wo od tej reguły, kiedy polepszenie wymiarów mózgu następowało 
u chorych nie zmieniających sposobu picia, bądź stwierdzało się 
pogorszenie obrazu KT mimo ograniczenia picia alkoholu. Nie 
można wykluczyć, że długo zachowana abstynencja mogłaby 
doprowadzić do jeszcze bardziej znaczącej poprawy obrazu KT 
mózgu, co ewentualnie wpłynęłoby na poprawę czynności kog­
nitywnych. 

Z przedstawionych danych wynika, źe również móżdżek może 
podlegać "obkurczaniu się i rozszerzaniu" w zależności od stanu 
klinicznego. U prawie 75% badanych osób obraz KT móżdżku uległ 
poprawie w drugim badaniu. Należy więc sądzić, że mózg i móżdżek 
podlegają podobnym procesom wywołującym poszerzenie i zwężenie 
przestrzeni płynowych, zależnie nie tylko od spadku nasilenia 
toksykomanii, ale i od poprawy innych czynników, takich jak: stan 
odżywienia, nawodnienie, zaburzenia metabolizmu białek i lipidów, 
ukrwienie i utlenienie mózgowia. 

Współczynniki absorpcji istoty szarej płatów ciemieniowych nie­
znacznie spadły w drugim badaniu, co stanowi wynik odwrotny do 
przytaczanego w piśmiennictwie [62]. Niewielkie przesunięcia warto­
ści w jednym tylko obszarze mózgu nakazują ostrożność w interp­
retacji. Może jest to efekt kontynuacji picia alkoholu w okresie 
między badaniami. 
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Nie wykryto żadnych znaczących powiązań między zmianami 
obrazu KT mózgu w kolejnych badaniach a wynikami testów NPS, 
a także istotnych różnic wyników testów w pierwszym i drugim 
badaniu, co odbiega od spostrzeżeń innych autorów [10, 12, 67]. Dla 
oceny rezultatów wydaje się być istotne to, że naszymi badaniami 
objęto osoby z ZA bez powikłań ze strony ośrodkowego układu 
nerwowego, w dobrym stanie fizycznym i psychicznym w momencie 
przeprowadzenia badań, po co najmniej parotygodniowej abstynen­
cji. Tym można tłumaczyć przyczynę braku znaczących różnic 

wyników testów między pierwszym a drugim badaniem. Nie bez 
znaczenia dla wyników testów może być także fakt niezachowania 
abstynencji między badaniami. 

Przeprowadzone badania pozwalają sformułować następujące 
wnioski: 

l. U znacznej części chorych ze spadkiem nasilenia ZA zmniejsza 
się poszerzenie bruzd kory i trzeciej komory mózgu. 

2. Zmiany robaka i półkul móżdżku zmniejszają się lub cofają 
u znacznej części chorych z poprawą stanu klinicznego. 

3. Nie stwierdza się znaczących powiązań między poprawą obrazu 
KT a wynikami testów NPS. 

WYNIKI BADAŃ NEUROPSYCHOLOGICZNYCH 

Rezultaty skali Wechslera 

Wśród 103 ze III objętych badaniem - 53 chorych (51 % grupy) 
uzyskało nieprawidłowe wyniki w skali Wechslera. Tabela nr 28 
zawiera średnie wartości dla całej grupy oraz liczby osób z ob­
niżonymi wynikami poszczególnych testów, po uwzględnieniu meto­
dy F. Rhodesa. 

Jak wynika z tabeli, testy: powtarzanie cyfr, porządkowanie 
obrazków i szyfrowanie były najgorzej rozwiązywane przez najwięk­
szą liczbę chorych, bowiem odpowiednio 65%, 55% i 45% chorych 
uzyskało niższe wyniki w stosunku do oczekiwanych. Oznacza to, że 
U tak znacznego odsetka osób występowało osłabienie funkcji 
pamięci świeżej, zdolności antycypowania zdarzeń, myślenia przy­
czynowo-skutkowego oraz zdolności uczenia się. 
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Tabela nr 28. Wyniki skali Wechslera 103 chorych 

Testy Wyniki Chorzy z patologicznym 
obniżeniem 

X SD n % 
n pełnej skali 10l,! 19,5 - -
II słownej skali 100,7 16,2 - -
II bezsłownej skali 101,0 12,9 - -
Wiadomości 9,5 4,0 23 22,0 
Rozumienie 10,8 3,6 6 5,7 
Arytmetyka 10,0 4,4 17 16,0 
Powtarzanie cyfr 5,6 2,7 68 65,0 
Podobieństwa 9,7 4,3 19 18,0 
Porządkowanie obrazków 7,3 2,8 58 55,0 
Braki w obrazkach 8,8 3,6 23 22,0 
Układanki 9,3 3,0 16 15,0 
Klocki 9,3 2,9 28 26,0 
Szyfrowanie 7,7 2,6 47 45,0 

Porównano rezultaty skali Wechslera mężczyzn i kobiet, a wyniki 
zestawiono w tabelach 29 i 30. 

Jak wynika z danych w tabeli nr 29 średnia ilorazu inteligencji 
chorych kobiet (93, l) była istotnie niższa niż mężczyzn (J 07, l). Chore 
gorzej rozwiązywaływiększość testów, uzyskując wyniki zbliżone do 
mężczyzn tylko w szyfrowaniu i powtarzaniu cyfr. Taki rezultat może 
oznaczać większe uszkodzenie czynności poznawczych kobiet, ale 
należy brać pod uwagę wpływ czynników środowiskowych, genetycz­
nych, a nawet jakości wykształcenia. Potwierdza to analiza wyników 
metodą F. Rhodesa, przedstawiona w tabeli nr 30. Okazuje się, że 
rozkłady nieprawidłowych wyników obydwu grup były zbliżone do 
siebie w 6 testach: rozumienie, podobieństwa, powtarzanie cyfr, 
porządkowanie obrazków, braki w obrazkach, klocki. W pozos­
tałych 4 testach wystąpiły wyraźne różnice: mężczyźni ponad dwu­
krotnie częściej od kobiet uzyskiwali gorsze wyniki w szyfrowaniu 
i trzykrotnie częściej w układankach. Natomiast u kobiet częściej niż 
u mężczyzn obniżeniu ulegały wyniki testów wiadomości i ary t-
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Tabela nr 29. Porównanie wyników testów skali Wechslera 
mężczyzn i kobiet 

Testy ~ężczyźni(n-59) Kobiety (n-44) LR. 

X SD X SD 

II pelnej skali 107,1 11.7 93,1 24,4 **** 
II słownej skali 108,1 13,0 90,8 14,9 **** 
II bezsłownej skali 105,6 11,6 95,7 13,4 **** 
Wiadomości 11.6 2,9 6,8 3,6 **** 
Rozumienie 12,2 3,3 9,0 3,2 **** 
Arytmetyk. 11,7 3,6 7,8 4,3 **** 
Powtarzanie cyfr 6,2 2,8 4,7 2,5 -
Podobieństwa 11,2 4,0 7,6 3,9 **** 
Porządkowanie 8,0 2,8 6,3 2,4 *** 
obrazków 

Braki w obrazkach 10,2 2,7 6,3 3,7 **** 
Układanki 9,8 2.7 8,6 3.1 * 
Klocki 10,2 2,8 8,1 2.6 **** 
Szyfrowanie 8,0 2,4 7,4 2,8 -

metyka. Zatem w obydwu grupach najczęściej występuje obniżenie 
sprawności pamięci świeżej oraz zdolności antycypowania zdarzeń 
i myślenia przyczynowo-skutkowego. U mężczyzn znacznie częściej 
niż u kobiet występowały trudności w myśleniu analityczno-syn­
tetycznym, obniżenie tempa i efektywności uczenia się. W grupie 
kobiet częściej niż u mężczyzn zdarzało się obniżenie funkcji pamięci 
słownej takich jak gromadzenie i przechowywanie informacji oraz 
zdolności do wykonywania operacji arytmetycznych. 

Rezultaty testów organicznych (Benton, Graham-Kendall, Ben­
der-Gestalt) 

Nieprawidłowe wyniki w testach organicznych uzyskało 44 cho­
rych (43% grupy). Tabela nr 31 przedstawia średnie wartości 
każdego testu oraz liczbę nieprawidłowych wyników wyliczonych na 
podstawie norm. 
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Tabela nr 30. Ocena częstości obniżenia wyników testów skali 
Wechslera chorych mężczyzn i kobiet 

Testy Mężczyźni (n=59) Kobiety (n=44) 

n % n % 
Wiadomości 7 11,9 16 36,4 

Rozumienie 4 6,8 2 4,5 

Arvtmetyka 7 11,9 10 22,7 

Powtarzanie cyfr 42 71,8 26 59,1 

Podobieństwa 10 16,9 9 20,5 

Porządkowanie 38 64,4 20 45,4 
obrazków 

Braki w obrazkach 11 18,6 12 27,3 

Układanki 13 22,0 3 6,8 

Klocki 16 27,1 12 21;2. 

Szyfrowanie 36 59,0 11 25,0 

Tabela nr 31. Wyniki testów organicznych 103 chorych 

Testy Wyniki Chorzy z patologicznym 
obniżeniem 

X SD n % 
Benton 1,5 1,6 17 16,5 
Graham-Kendall 4,7 4,9 12 11,6 
Bender -Gestalt 77,6 18,9 29 24,3 

Z zestawienia wynika, że w całej grupie nieprawidłowości funkcji 
grafomotorycznych (test Bender-GestaIt) występują częściej niż 
zaburzenia pamięci. 

Tabela nr 32 zawiera porównanie średnich wyników testów 
organicznych uzyskanych przez kobiety i mężczyzn. 
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Tabela nr 32. Porównanie wyników testów organicznych chorych 
i mężczyzn i kobiet 

Testy 11ężczyźoi(n=59) Kobiety (0=44) 1.R. 
X SD X SD 

Benton 1,3 1,4 1,8 1,7 **** 
Grabam-Kendall 3,3 3,9 6,7 5,5 *** 
Bender-Gestalt 76,1 20,9 79,7 15,7 -

Istotne różnice wystąpiły w testach pamięciowych: kobiety wyko­
nywały je zdecydowanie gorzej niż mężczyźni, natomiast pod wzglę­
dem sprawności grafomotorycznej obydwie grupy osiągały zbliżone 
wyniki. 

W tabeli nr 33 przedstawiono porównanie częstości nieprawid­
łowych wyników testów organicznych u chorych mężczyzn i kobiet. 

Tabela nr 33. Częstość nieprawidłowych wyników testów or­
ganicznych chorych mężczyzn i kobiet 

Testy 11ężczyźoi (0=59) Kobiety (0=44) 

o % fi % 

Benton 6 10,2 11 25,0 

Graham- Kendall 3 5,1 9 20,4 

Bender-Gestalt 16 27,1 9 20,4 

Dane w tabelI nr 33 pozwalają wmoskowac, ze zaburzema pamIęcI 
świeżej są wyraźnie częstsze w grupie kobiet, a czynności grafomoto­
rycznych nieco częstsze wśród mężczyzn. 

Wyniki skali pamięci Choynowskiego 

Spośród \03 chorych, nieprawidłowe wyniki w skali Choynows­
kiego uzyskało 28 osób (27,2% grupy). Średnia wartość wyniku całej 
grupy mieści się w normie i wynosi 4,6 ± 1,9 stena. 

W . tabeli nr 34 zestawiono rezultaty porównania sprawności 
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pamięci mężczyzn i kobiet oraz liczby osób uzyskujących obniżone 
wyniki. 

Tabela nr 34. 
Porównanie wyników skali Choynowskiego 

chorych mężczyzn i kobiet 

Skala 11ężczyźni(n~59) Kobiety (n~44) 
X SD X SD 

Wartość średnia 4,9 1,9 4,1 1,9 

Nieprawidłowe n % n % 

wyniki 12 20,3 16 36,4 

LR. 

* 

Z danych zawartych w powyższej tabeli wynika, że zaburzenia 
pamięci są częstsze i znaczniejsze u chorych kobiet niż u mężczyzn. 

Wyniki testów BHR 

Spośród 61 chorych przebadanych BHR, nieprawidłowe wyniki 
uzyskało 31 osób (51 % grupy). W tabeli nr 35 przedstawiono średnie 
wyniki każdego testu u osób chorych, zdrowych oraz ich porów­
nanie. 

Tabela nr 35. 
Wyniki testów BHR 

Testy Grupa chorych Grupa kontrolna I.R 
(n~61) (n~52) 

X SD X SD 

Kategorie 60,2 27,7 48,3 25,9 * 
Taping - ręka dominująca 45,6 6,9 47,2 7,1 -
Taping - ręka podporządkowana 41,2 6,2 44,2 8,7 * 
Dotyk - czas wykonania 15,5 4,2 13,3 4,6 *** 
Dotyk - pamięć figur 6,5 2,2 7,5 1,4 *** 
Dotyk - lokalizacja 29 2,2 4,1 2,4 * 
Łączenie punktów - seria A 71,2 22,7 44,5 18,6 **** 
Łączenie punktów - seria B 109,8 42,6 80,0 34,9 **** 
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Za wyjątkiem testu tapingu ręki dominującej, wszystkie pozostałe 
testy baterii były gorzej rozwiązywane przez osoby chore niż z grupy 
kontrolnej. Najwyraźniejsza różnica na niekorzyść chorych uwidacz­
nia się w testach łączenia punktów i dotyk-czas wykonania oraz 
pamięć figur. Mniej istotne są różnice w wynikach testów: kategorie, 
dotyk-lokalizacja, taping-ręka podporządkowana. Przytoczone wy­
niki pozwalają rozpoznać obniżenie sprawności większości badanych 
tymi testami funkcji w grupie chorych, a zwłaszcza zdolności 

spostrzegania i szybkości reagowania na bodźce następujące po sobie 
(łączenie punktów), tempo uczenia się i zdolność zapamiętywania 
(dotyk-czas wykonania i pamięć figur). Zdolność rozwiązywania 
problemów (kategorie) oraz szybkość psychomotoryczna (taping) 
obniżają się, ale w mniejszym stopniu. 

Porównano wyniki testów BHR chorych mężczyzn i kobiet, 
a wyniki zestawiono w tabeli nr 36. 

Tabela m' 36. Porównanie wyników testów BHR 
chorych kobiet i mężczyzn 

Testy Mężczyźni Kobiety 
(n=37) (n=24) 

X SD X SD 

Kategorie 57,6 33,3 63,6 18,8 

Taping - ręka dominująca 48,7 7,0 41,6 4,5 

Taping - ręka POdPOIZądkowana 44.1 6,0 37,5 4,3 

DoJ:yl<- - czas wykonania 15,6 4,5 15,5 3,7 

Dotyk - pamięć figur 6,0 2,4 6,0 1,7 

Dotyk - lokalizacja 3.1 2,2 2,9 2,2 

Łączenie punktów - seria A 69;6 22,3 73,3 23,3 

Łączenie punktów - seria B 103,4 41,2 118,5 43,5 

I.R 

-
**** 
**** 

-

-
-
-
-

Chore kobiety uzyskały znacząco gorsze wyniki od mężczyzn 
w teście tapingu obu rąk (p < 0,001). Skoro nie ma znaczniejszych 
różnic wyników tego testu między kobietami a mężczyznami grupy 
kontrolnej, to można przypuszczać, że spowolnienie psychoruchowe 
występuje częściej u chorych kobiet niż wśród mężczyzn. Poziom 
sprawności innych funkcji badanych przy pomocy BHR jest podob­
ny u obydwu grup. 
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Liczby i odsetki chorych, którzy uzyskują nieprawidłowe wyniki 
w poszczególnych testach BHR ilustruje tabela nr 37. 

Test łączenia punktów (serie A i B) były rozwiązywane nieprawid­
łowoprzez największą liczbę osób (48% seria Ai 33% seria B) i z tego 
powodu można mu przypisać największe znaczenie w rozpoznawa­
niu odchyleń wśród chorych z niepowikłanym ZA. 

Tabela nr 37. 
Liczba i odsetki chorych z nieprawidłowymi wynikami BHR 

Testy n % 

Kategorie 17 27,9 

Taping - ręka dominująca 8 13,1 

Taping - ręka podporządkowana 11 18,0 

Dotyk - czas wykonania 16 26,2 

Dotyk - pamięć figur 15 24,6 

Dotyk -lokalizacja 8 13,1 

Łączenie punktów - seria A 29 47,5 

Łączenie punktów - seria B 20 32,8 

Porównano skuteczność rutynowych testów psychologicznych 
z BHR w rozpoznawaniu zaburzeń funkcji poznawczych z ZA. 
Analizę przeprowadzono na podstawie wyników 61 chorych, przeba­
danych wszystkimi testami. Prawidłowy wynik uzyskany przez osobę 
chorą w danym teście określano jako O, a nieprawidłowy jako 1. 
Wyniki przeprowadzonej analizy zestawiono w tabeli nr 38. 

Z tabeli wynika, że odchylenia w skali Wechslera stwierdzono 
u 62% badanych osób, a przy pomocy BHR ~ u 51 % chorych, co 
oznacza ilościową przewagę skali Wechslera nad BHR. Bliższa 

analiza wykazuje, że u 21 % chorych BHR wykrywa takie zaburzenia 
funkcji poznawczych, których nie wychwytywała skala Wechslera. 
Skala Wechslera wykrywała patologię u 31 % chorych, którzy mieli 
prawidłowe wyniki BHR. Można więc uznać, że skala Wechslera 
i BHR uzupełniają się w analizie procesów poznawczych. Przy 
porównaniu z testami organicznymi i skalą pamięci Choynowskiego, 
BHR miała przewagę w rozpoznawaniu zaburzeń. U 26% chorych 
testy organiczne nie wykrywały patologii, natomiast wykazała ją 
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Tabela nr 38. Ocena wyników testów rutynowych i BRR u 61 
chorych 

1 ° BHR~ BHR-1 BHR-1 BHR~ 
RUT=!) RUT=1 RUT=O RUT=1 

n % n % n % n % n % n % 

BHR 31 50,8 30 49,2 

Wechsler 38 62,2 23 37,7 10 16,3 17 27,8 13 21,3 19 31,1 

Organika 21 34,4 40 65,5 24 39,3 15 24,6 16 26,2 6 9,8 

Choynowski 10 16,4 51 83,6 27 44,3 7 11,5 24 39,3 3 4,9 

RUT* 49 80,3 12 19,7 6 9,8 25 41,0 6 9,8 24 39,3 

'Uwaga: RUT - globalna ocena wyników rutynowych testów 
psychologicznych (skala Wechslera, testy organiczne, skala pamięci 
Choynowskiego) 

BRR. W skali Choynowskiego różnica była jeszcze większa, bowiem 
39% chorych uzyskało patologiczne wyniki BRR przy prawidłowych 
rezultatach skali pamięci. 

Zsumowano wyniki wszystkich testów rutynowych przyjmując, że 
patologiczny rezultat któregokolwiek z nich oznacza l, natomiast 
O oznacza wynik prawidłowy w każdym teście. Dane w tabeli 38 
ukazują, że u 50% chorych wystąpiła zgodność wyniku między 
testami rutynowymi a BRR. W 39% przypadków rutynowe testy 
wykazały odchylenia przy prawidłowych wynikach BRR. Tylko 
u 9,8% chorych BRR wykrywa! odchylenia przy prawidłowych 
wynikach rutynowych testów psychologicznych. 

Z przeprowadzonej analizy można wnioskować, że skala Wechs­
lera z uwzględnieniem analizy Rhodesa i testy organiczne są najbar­
dziej przydatne w diagnostyce nieprawidłowości procesów poznaw­
czych w ZA bez powikłań. Zastosowanie 4 testów BRR, powszechnie 
stosowanych w rozpoznawaniu uszkodzeń procesów poznawczych 
u osób uzależnionych, w niewielkim stopniu podwyższa możliwość 
rozpoznania zaburzeń funkcji kognitywnych. 
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Przeprowadzono badanie korelacji między danymi klinicznymi 
a wynikami testów NPS, a znaczące wyniki zawarto w tabeli nr 39. 

Tylko 10 z 25 zastosowanych testów korelowało z którymś 
z czynników klinicznych. Najliczniejsze korelacje występują między 
wiekiem, w którym rozpoczynał się ZA a wynikami testów: im 
późniejszy początek ZA tym gorsze wyniki niektórych testów, 
szczególnie wymagających sprawności rozwiązywania problemów 
i zdolności do abstrahowania oraz spostrzegania (kategorie, podo­
bieństwa, porządkowanie obrazków, klocki, Bender-Gestalt, braki 
w obrazkach). Występuje stosunkowo wysoka korelacja między 
liczbą dni ciągu przed hospitalizacją a popełnianymi błędami w teście 
kategorii BRR. Gorsze wyniki testów pamięciowych uzyskiwali 
chorzy o dłuższym ciągu alkoholowym, a także o dłuższym stażu 
alkoholowym. 

W tabeli 40 i 41 przedstawiono znaczące rezultaty analizy korelacj 
między czynnikami klinicznymi a wynikami testów NPS w grupie 
mężczyzn i kobiet. 

Tabela nr 39. Wyniki badania korelacji między czynnikami 
klinicznymi a wynikami testów NPS 

Testy 1'.-\ Pl.A LI'. 12A UJ De 
II ,kali słownej - -0,33! - - - -

**** 
Powtarl,lIlie cyli' -0.26 - - - - -

*** 
Podobieństwa - -0,31! - - - -

*** 
Porządkowanie - -0,28 -0,21 - - -

obrazków *** * 
Braki w obrazkach - -0,27 -0,27 - - -

*** *** 
Klocki - -0,26 - - - -

*** 
Benton - - - 0,23 0,22 0,21 

** * ** 
Bender-Gestalt 0,251 0,25 - - - -

** ** 
Choynowski -0,28 - - - - -

** 
Kategorie - O,lX O.2R - - 0,38 

" :I: *** 



Tabela nr 40. Korelacje między czynnikami klinicznymi a wynika­
mi testów NPS mężczyzn 

Testy PA LZ LO DC 
Porządkowanie - - -0,26 -
obrazków * 
Braki w obrazkach - - -0,39 -

*** 
Szyfrowanie - - -0,26 -

*** 
Benton - - 0,36 -

*** 
Graham -Kendall - - - 0,30 

*** 
Choynowski -0,36 - - -

*** 
Taping - ręka - -0,36 - -
dominująca *** 

W grupie chorych mężczyzn liczba lat picia zwyczajowego i tok­
sykomanicznego łącznie wpływała njemnie na wyniki największej 
liczby lestów: porządkowanie obrazków, braki w obrazkach, szyf­
rowanie, Benton. Poza tym występowały nieliczne, rozproszone 
korelacje o niskiej wartości i pewności. 

W grupie kobiet na poziom wykonania testów psychomotorycz­
nych i badających spostrzeganie stosunkowo silnie wpływa wartość 
punktowa WIZA. Późniejszy wiek powstania ZA u kobiet ujemnie 
wpływa na poziom wykonania testu grafomotorycznego, a dłuższy 
okres uzależnienia obniża zdolność rozwiązywania problemów (ka­
tegorie). 
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Tabela nr 41. Korelacje między czynnikami klinicznymi a wynika­
mi testów NPS kobiet 

Testy PZA LZ LZA LO WIZA 
II skala słowna - -0,35 - - -

* 
Porządkowanie obrazków -0,30 - - -0,34 -

** •• 
Klocki - - - -0,30 -

* 
Bender-Gestalt 0,50 - - - -

**** 
Kategorie - - 0,32 - -

**** 
Taping - ręka dominująca - -0,47 - - -0,51 

**** **** 
Taping - ręka podporządkowana - - - - -0,47 

*** 
Łączenie punktów - seria A - - - - 0,37 

** 

Podsumowanie wyników rozdziału 

Wśród 103 chorych przebadanych klasycznymi testami psycho­
logicznymi - 82 uzyskało nieprawidłowe wyniki w co najmniej 
jednym teście (80% grupy), Biorąc pod uwagę czynniki selekcyjne, 
można przyjąć, że stwierdzone zaburzenia są skutkiem ZA, bowiem 
nie występują inne przyczyny, które mogłyby je tłumaczyć, Średnia 
ilorazu inteligencji chorych nie odbiegała od normy, Mieszczący się 
w normie wynik testów werbalnych i prawidłowy poziom wykształ­
cenia również przeczą temu, by chorzy mieli uszkodzenie funkcji 
poznawczych poprzedzające ZA. 

Patologiczne wyniki najczęściej i w największym stopniu dotyczyły 
testów organicznych i niektórych testów skali Wechs1era (powtarza­
nie cyfr, porządkowanie obrazków, szyfrowanie), co pokrywa się 
z danymi z piśmiennictwa [71,72]. 

62 



U kobiet częściej niż u mężczyzn występowały zaburzenia pamięci 
i zdolności do wykonywania obliczeń arytmetycznych, zaś u męż­
czyzn częściej stwierdzało się gorsze wyniki testów badających 
sprawność uczenia się, myślenia analityczno-syntetycznego i czynno­
ści grafomotorycznych. 

Spośród 61 chorych przebadanych testami BHR, wynik patologi­
czny w co najmniej dwóch testach uzyskało 31 osób (51 % grupy). Za 
wyjątkiem testu tapingu ręki dominującej, wartości wszystkich 
pozostalych testów BHR były niższe u chorych niż w grupie 
kontrolnej. Chore kobiety uzyskiwały niższe wyniki od mężczyzn 
w teście tapingu obydwu rąk; pozostałe testy BHR obie grupy 
rozwiązywały w podobny sposób. 
Odmienność rezultatów wielu testów NPS chorych kobiet i męż­

czyzn znajduje odpowiednik w odrębności zmian KT mózgu u obu 
płci. W szczególności znacząco gorsze wyniki testów pamięciowych 
kobiet mogą wiązać się z wyraźnym poszerzeniem trzeciej komory 
mózgu. Na istnienie takiej współzależuości wskazują badania Acker 
i wsp. [3], Bergman i wsp. [8]. 

Wyniki niektórych testów (organika, taping, Wechsler) pozwalają 
przypuszczać, że uszkodzenie funkcji poznawczych chorych kobiet 
jest większe niż u mężczyzn. Odpowiada to znaczniejszym zmianom 
KT mózgu chorych kobiet niż mężczyzn, co opisano wcześniej. 

Analiza korelacji między wartościami testów NPS a danymi 
klinicznymi dowodzi, że im późniejsze powstanie ZA, tym gorsze 
wyniki wielu testów NPS. Analogiczną zależność między nasileniem 
niektórych zmian KT mózgu a wiekiem początku uzależnienia 
przedstawiono w poprzednich rozdziałach. 

OCENA METOD KT I NPS W ROZPOZNAWANIU 
NIEPRAWIDŁOWOŚCI 

Zbadano zachowanie się parametrów KT mózgu chorych z prawi­
dłowymi i patologicznymi wynikami testów NPS. 

Pomiary KT mózgu chorych z prawidłowymi i patologicznymi 
wynikami testów skali Wechslera nie wykazały różnic istotnych 
statystycznie między wyłonionymi grupami. 

Tabela nr 42 przedstawia porównanie KT mózgu chorych z pato­
logicznymi i prawidłowymi wynikami testów organicznych. 
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Tabela nr 42. 
Wykaz istotnych różnic między chorymi o prawidłowych 

i obniżonych wynikach testów organicznych 

Parametry Chorzy z patologicznym Chorzy z prawidłowym 

kliniczne wynikiem (n~) wynikiem (n=59) J.R. 

iKT X SD X SD 

W 41.3 7,2 37,2 6,0 *** 
PZA 30,5 7,1 27,7 6,7 * 
LO 23,2 7,4 20,2 6,5 * 
CVl 30,5 3,8 29,0 3,7 '" 
WK 1,6 0,2 1,7 0,3 * 
WE 0,25 0,03 0,24 0,03 * 
WS 4,5 0,7 4,8 0,8 *** 

Osoby Z nieprawidłowymi wynikami testów organicznych, w poró­
wnaniu z pozostałą częścią grupy, były średnio o 4 lata starsze, 
o 3 lata później popadały w ZA i o tyleż lat dłużej piły zwyczajowo 
i toksykomanicznie razem wziąwszy, Cztery wskaźniki komór bocz­
nych (CVl, WK, WE i WS) były bardziej zmienione w grupie 
z patologicznym wynikiem testów organicznych, niż u chorych 
z prawidłowym wynikiem, co pozwala wnioskować o poszerzeniu 
komór bocznych. 

Tabela nr 43 zawiera wynik porównania chorych o prawidłowych 
i patologicznych wynikach skali Choynowskiego. 

Tabela nr 43. 
Wykaz istotnych różnic między chOlymi o prawidłowych 

i obniżonych wynikach skali pamięci Choynowskiego 

Parametry Chorzy z patologicznym Chorzy z prawidłowym 

kliniczne wynikiem (n=28) wynikiem (n=75) lR. 

iKT X SD X SD 

W 42,0 7,8 37,7 6,0 *** 
PA 18,9 4,3 16,9 3,1 *** 

PZA 31,4 6,0 27,9 7,1 * 
WS 4,4 0,7 4,8 0,8 * 
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Chore osoby z nieprawidłowymi wynikami skali pamięci Choyno­
wskiego, w porównaniu z grupą o prawidłowym wyniku, były średnio 
o ponad 4 lata starsze, o 2 lata później rozpoczynały picie alkoholu 
i prawie o 4 lata później powstawał u nich ZA. Z pomiarów KT 
- tylko WS był znacząco niższy u chorych z uszkodzoną pamięcią. 

Ocenę istotności róźnic KT między chorymi o prawidłowych 
i patologicznych wynikach BHR przedstawia tabela nr 44. 

Tabela nr 44. Wykaz istotnych róźnic między chorymi o prawid­
łowych i patologicznych wynikach testów BHR 

Parametry Chorzy z patologicznym ~horzy z prawidłowym 

kliniczne wynikiem (n=31) wynikiem (n=30) IR. 

iKT X SD X SD 

W 40.8 6.5 37,3 6,2 * 
PA 18,5 3,7 16,4 4.1 * 
WS 4,6 0,6 5,0 0,7 ** 
bl 37,6 3,9 34,5 2,8 **** 

Chorzy z nieprawidłowym wynikiem testów BHR byli średnio 
o ponad 3 lata starsi i o 2 lata później rozpoczynali picie alkoholu od 
pacjentów z normalnym wynikiem. Spośród 27 parametrów KT, 
tylko 2 różniły się między grupami: WS był niższy, a współczynnik 
absorpcji istoty szarej lewego płata czołowego był wyższy u chorych 
z patologicznym wynikiem testów BHR. 

Z przedstawionych wyliczeń wynika, że większość pomiarów KT 
nie różni się istotnie między grupami o prawidłowych i nieprawid­
łowych wynikach testów NPS. Wykazano różnice kilku parametrów 
KT, które dotyczyły komór bocznych mózgu. Obniżenie wyników 
testów organicznych łączy się z największą liczbą odchyleń paramet­
rów KT. Za wyjątkiem skali Wechslera, zarejestrowano znaczący 
spadek wartości wskaźnika Schiersmana wraz z obniżeniem wyni-
ków testów NPS. . 

Przeprowadzono badanie korelacji między nieprawidłowymi 
pomiarami KT mózgu a wynikami testów NPS, co ilustruje tabela 
nr 45. 
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Tabela nr 45. Badanie korelacji międzynieprawidłowymi pomiara­
mi mózgu i wynikami testów NPS 

Te~ Sb Sp fp gp el 
J[ skala słowna - - - -0,20 -

* 
Kategorie 0,26 0,26 - - -

* * 
Podobieństwa - - -0,24 - -

*** 
Klocki - - -0,21 - -

* 
Benton - - - - 0,32 

** 
Jak wymka z powyzsze] tabelI, stwierdzono melIczne korelacje 

między nieprawidłowymi pomiarami KT mózgu a wynikami testów 
NPS. Ponadto są one niewysokie i cechują się niską pewnością, 

a zatem można mówić jedynie o tendencjach, które zaznaczają się 
u chorych. 

Nieprawidłowe parametry KT mózgu, takie jak szerokość bruzd 
kory i szczeliny podłużnej, współczynniki absorpcji istoty białej 

lewego i szarej prawego płata ciemieniowego wiążą się z pogor­
szeniem wyników testów badających różne aspekty procesów myś­
lowych i rozwiązywania problemów - zarówno słownych jak bez­
słownych. Natomiast nieprawidłowe wyniki współczynników absor­
pcji lewego płata potylicznego korelują z obniżeniem wyników 
w teście Bentona, badającym pamięć świeżą, niewerbaJną. Wymiary 
trzeciej i czwartej komory, szczelin Sylwiusza oraz współczynniki 
absorpcji mostu nie korelowały z ani jednym testem NPS. 
Podobną analizę korelacji między nieprawidłowymi parametrami 

KT mózgu a wynikami testów NPS przeprowadzono w odniesieniu 
do chorych mężczyzn i kobiet, co ilustrują tabele nr 46 i 47. 

Z tabeli nr 46 wynika, że wzrost strzałkowego wymiaru czwartej 
komory mózgu korelował z obniżeniem wyników w testach badają­
cych sprawność rozwiązywania problemów (kategorie), spostrzega­
nie (braki w obrazkach) oraz szybkość psychomotoryczną (taping). 
Obniżenie współczynników absorpcji istoty białej lewego płata 

ciemieniowego wiązały się z pogorszeniem wyników w testach 
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Tabela nr 46. Badanie korelacji między nieprawidłowymi pomiara­
mi mózgu a wynikami testów NPS w grupie mężczyzn 

Testy Sb SS W4 fi 
Porządkowanie - -0,26 - -
obrazków " 
Klocki -0,33 - - -

** 
Braki w obrazkach - - -0,38 -

*** 
Kategorie - - 0,49 -0,44 

:j::j:* *** 
Taping - ręka - - -0,36 -

dominująca ** 
Dotyk- -0,43 - - -
pamięć figur *:j:* 
Dotyk - lokalizacj~ - - - 0,40 

**:j: 

Tabela nr 47. Badanie korelacji między nieprawidłowymi pomiara­
mi mózgu a wynikami testów NPS w grupie kobiet 

Testy WS Sp 

Klocki -0,33 -

" 
Graham-Kendall - 0,23 

* 
Dotyk - pamięć figur - -0,36 

** 
Dotyk - lokalizacja - -0,43 

** 
Łączenie punktów - -0,37 -

seria A ** 
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kategorie i dotyk, które badają zdolność rozwiązywania problemów, 
abstrahowania i uczenia się. Poszerzenie bruzd kory mózgu dosyć 
wysoko korelowało z obniżeniem wyników testów określających 
sprawność zapamiętywania i koordynacji wzrokowo-przestrzennej 
oraz rozwiązywanie konkretnych problemów (dotyk, klocki). 
Poszerzenie szczelin Sylwiusza nisko korelowało z obniżeniem wyni­
ków w teście porządkowania obrazków, badającym myślenie an­
tycypacyjne i przyczynowo-skutkowe. Pozostałe nieprawidłowe pa­
rametry KT mózgu mężczyzn (współczynniki absorpcji istoty białej 
prawego płata ciemieniowego oraz mostu) nie korelowały z żadnym 
z testów. 

U kobiet poszerzenie szczeliny podłużnej korelowało z obniżeniem 
wyników testów pamięciowych, zarówno wzrokowych (Gra­
ham-Kendall) jak i dotykowych (dotyk-BRR). Nieprawidłowe wska­
źniki Schiersmana łączyły się z obniżeniem wyników testów badają­
cych sprawność rozwiązywania problemów, koordynację wzroko­
wo-ruchową i szybkość reakcji (klocki, łączenie punktów). Wśród 
kobiet nie stwierdzono korelacji między wynikami testów NPS 
a szerokością bruzd kory mózgu, trzeciej komory i współczynnikami 
absorpcji istoty białej lewego płata potylicznego. 

Z przedstawionej analizy wynika, że u chorych mężczyzn wy­
stępują stosunkowo wysokie korelacje między nieprawidłowymi 
wynikami KT mózgu a testem kategorii. Może to oznaczać, że 
uszkodzenia utrudniają korzystanie z informacji zwrotnych w ucze­
niu się i rozwiązywaniu problemów, co jest wymagane dla dobrego 
wykonania tego testu. Zarówno u kobiet jak i u mężczyzn nieprawid­
łowe parametry KT mózgu łączą się z obniżeniem wyników testów 
badających pamięć, ale u mężczyzn dotyczy to tylko bodźców 
dotykowych i organizacji przestrzenno-ruchowej, a u kobiet - także 

pamięci wzrokowej. W obu grupach występuje obniżenie tempa 
psychomotorycznego, jednak u mężczyzn dotyczy to tylko aspektu 
ruchowego (taping), a u kobiet - wykonywania zadań bardziej 
złożonych, opartych na percepcji wzrokowo-przestrzennej (łączenie 
punktów). 

W celu porównania diagnostycznej skuteczności KT i NPS pod 
względem wykrywania nieprawidłowości poddano ocenie wyniki KT 
mózgu i NPS każdej z chorych osób. Nieprawidłowy wynik KT lub 
NPS oznaczano jako l, a prawidłowy - O. 
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Tabela nr 48 ilustruje rezultat analizy 103 chorych przebadanych 
skalą Wechslera, testami organicznymi i skalą pamięci Choynows­
kiego. 

l O KT_l KT-O KT-1 KT=O 
Metoda NPS=l NPS=O NPS=O NPS=1 

n % n % n % n % n % fi % 

KT 58 56.3 45 43,7 

Weschler I 18 17.5 85 82,5 10 9,7 37 35.9 48 46,6 8 7,8 

Weschler II 53 51,5 50 48,5 30 29,1 22 21,4 28 27,2 23 22,3 

Organika 44 42,7 59 57,3 28 272 29 28,2 30 29,1 16 15,5 

Choynowski 28 27,2 75 72,8 14 13,6 31 30,1 44 42,7 14 13,6 

Ocena 82 79,6 21 20,4 48 46,6 11 10,7 10 9,7 34 33,0 

Z tabeli nr 48 wynika, że najwięcej chorych uzyskało nieprawid­
łowe wyniki w skali Wechslera II (z zastosowaniem analizy metodą 
Rhodesa), bo 51 % i w testach organicznych - 42,7%. Badaniem KT 
mózgu wyniki patologiczne stwierdzono u 56,3% ze 103 chorych. 
Tak więc żaden test z osobna nie osiągnął poziomu KT w wy-
krywaniu odchyleń. . 

U 57% chorych wystąpiła zgodność oceny między KT a testami, 
zarówno w wykrywaniu patologii, jak i stwierdzaniu normy. Za 
pomocą KT rozpoznano odchylenia od stanu prawidłowego u 46,6% 
chorych, którzy uzyskali prawidłowe wyniki w skali Wechslera (przy 
zastosowaniu kryterium różnicy skali słownej i bezsłownej), 

a u 42,7% osób bez zaburzeń w skali pamięci Choynowskiego. 
Poszczególne testy psychologiczne wykrywały odchylenia u 7-22% 
chorych, którzy w badaniu KT wypadli prawidłowo. W praktyce 
klinicznej stosuje się równocześnie wiele testów psychologicznych dla 
oceny sprawności czynności poznawczych. Tę zasadę przyjęto w ana­
lizie i dlatego wprowadzono globainą ocenę wyników stosowanych 
testów, w której zliczono wszystkich. chorych uzyskujących nie­
prawidłowe wyniki w którymkolwiek z zastosowanych testów. W ten 
sposób 82 osoby (79,6% grupy) znalazło się w grupie z patologicz­
nym rezultatem w badaniu psychologicznym, podczas gdy 58 osób 
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(56,3% grupy) miało odchylenia obrazu KT mózgu. Zgodność 
między KT a globalną oceną psychologiczną wystąpiła u 59 chorych 
(57,3% grupy). Nieprawidłowowe wyniki badania psychologicznego 
przy prawidłowym KT stwierdzono u 34 chorych (33,0% grupy). 
Tylko u 10 osób (9,7% grupy) KT był nieprawidłowy przy normal­
nym rezultacie teslów. 

W tabeli nr 49 zawarto wyniki analizy porównawczej KT mózgu 
z testami rutynowymi i BHR u 6 I chorych. 

Tabela nr 49. Wynik porównania KT mózgu z testami rutynowymi 
i BHR u 61 chorych 

1 O KT=I KT=O KT=I KT=O 
Metoda NPS=I NPS=O NPS=O NPS=I 

n % n % n % n % n % n % 

KT 36 59.0 25 41,0 

BRR 31 50,8 30 49.2 17 27,9 11 18,0 19 31,1 14 23,0 

Tesly rutynowe 49 80,3 12 19,7 28 45,9 4 6,6 8 13,1 21 34.3 
ocena globahla 

Łączny wynik 54 88,5 7 11,5 31 50,8 2 3,3 5 8,2 23 37,7 
1estów NPS 

Zdanych w tabeli wynika, że li 54% chorych wyniki testów BHR 
nie pokrywały się z rozpoznaniem opartym na KT mózgu: w 31 % 
przypadków KT wykrywało zmiany przy prawidłowym BHR, 
a u 23 % chorych testy BHR wykazały patologię przy prawid­
łowym KT. U 46% chorych wyniki BHR pokrywały się z rezul­
tatami KT. 

Zsumowano wyniki testów rutynowych i BHR otrzymując łączny 
wynik testów NPS. Pozwoliło to stwierdzić patologiczne zmiany 
czynności poznawczych u 54 chorych, tj. 88,5% grupy. U 33 chorych 
(54% grupy) wystąpiła zgodność oceny KT i NPS: u 51 % chorych 
obydwie metody dały wyniki patologiczne, a u 3% - prawidłowe. 

Testy NPS wykryły patologię przy prawidłowym wyniku KT mózgu 
u38% chorych, a u 8% badanych wykazano zmiany KTmózguprzy 
prawidłowych wynikach wszystkich testów. 
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Omówienie wyników i wnioski 

Badania NPS chorych z ZA bez powikłań, po uwzględnieniu 
wszystkich testów, wykazały bardzo wysoki odsetek zmian sięgający 
89%. Za pomocą samych klasycznych testów psychologicznych (z 
pominięciem BHR) wykazano uiewiele mniej odchyleń w badanej 
grupie, bo u 80% chorych. Najwięcej zmian obserwowano w testach 
organicznych i w niektórych testach skali Wechslera (powtarzanie 
cyfr, porządkowanie obrazków, szyfrowanie). Wskazuje to na osła­
bienie czynności pamięci świeżej i uczenia się, zaburzenia zdolności 
antycypowania zdarzeń i myślenia przyczynowo-skutkowego. 

Zaznaczyły się pewne odrębności nszkodzeń funkcji chorych 
kobiet i mężczyzn. Zabnrzenia pamięci świeżej i trwałej oraz tempa 
psychoruchowego były znaczniejsze i częstsze w grupie kobiet. 
Natomiast trudności w myśleniu analityczno-syntetycznym oraz 
spadek tempa i efektywności uczenia się były bardziej zaznaczone 
u mężczyzn. Biorąc pod uwagę, że ZA kobiet był lżejszy niż 

u mężczyzn można przyjąć, że stopień zaburzeń funkcji poznawczych 
w następstwie toksykomanii alkoholowej jest większy u kobiet niż 
w grupie mężczyzn. Takie rozumowanie znajduje uzasadnienie 
w piśmiennictwie [1,2, 6, 39,49], gdzie uznaje się większe uszkodzenie 
funkcji poznawczych chorych kobiet niż mężczyzn nawet wtedy, gdy 
nie występują istotniejsze różnice między nimi co do częstości, 

nasilenia i rodzaju patologii wlestach. 
Zastosowanie 4 testów BHR (kategorie, dotyk, taping, łączenie 

punktów) w niewielkim stopniu podwyższa wykrywalność zaburzeń 
funkcji poznawczych w stosunku do wyników uzyskiwanych testami 
powszechnie stosowanymi w praktyce klinicznej: skala Wechslera, 
testy organiczne, skala pamięci Choynowskiego. Nie potwierdziła się 
więc teza Bergman i wsp. [7] o większej wartości BHR w diagnostyce 
zaburzeń funkcji poznawczych u chorych z ZA. 

Badanie korelacji między danymi klinicznymi a wynikami testów 
NPS wykazały, że najliczniejsze powiązania wystąpiły z wiekiem 
chorych, w którym rozpoczynał się ZA: im późniejszy był początek 
ZA, tym gorsze wyniki wielu lestów. Zarysowały się pewne różnice 
między kobietami a mężczyznami. W grupie mężczyzn - lata picia 
ogółem, a więc zwyczajowego i toksykomanicznego razem, miały 
największy wpływ na obniżenie sprawności funkcji. Wśród kobiet 
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- poza latami picia ogółem, punktacja WIZA wpływała na pogor­
szenie wyników niektórych testów (taping, łączenie punktów, po­
rządkowanie obrazków, klocki). Liczba lat ZA oraz późniejszy jego 
początek istotnie pogorszyły wyniki niektórych testów u kobiet 
(porządkowanie obrazków, Bender-Gestalt). Jednak w sumie liczba 
korelacji między danymi klinicznymi a zaburzeniami czynności 

poznawczych nie była duża. 
W całej grupie chorych wystąpiło kilka korelacji między nieprawid­

łowymi parametrami KT mózgu a wynikami testów NPS. Uzyskiwały 
one niewielką wartość i pewność. Wśród mężczyzn obserwowano ją 
między wymiarem strzałkowym czwartej komory a 3 testami (braki 
w obrazkach, kategorie, taping) oraz między szerokością bruzd kory 
mózgu a 2 testami (klocki, dotyk-pamięć figur). U chorych kobiet 
szerokość szczeliny podłużnej korelowała z wartościami 3 lestów 
(Graham-Kendall, dotyk-pamięć figur i lokalizacja), a wskaźnik 
Schiersmana z 2 testami (klocki, łączenie punktów). 

Szczegółowe porównanie testów NPS z pomiarami KT mózgu co 
do możliwości wykrywania zmian wykazało wyraźną przewagę 
badań NPS nad KT. Za pomocą rutynowych testów psychologicz­
nych i BHR stosowanych łącznie patologiczne wyniki stwierdzono 
u 89% chorych, podczas gdy metodą KT odchylenia obrazu mózgu 
rozpoznano u 59% badanych. Tylko nieliczne osoby miały nie­
prawidłowy wynik badania KT przy normalnych rezultatach global­
nej oceny NPS. O wiele częściej obserwowano obniżenie wyników 
testów NPS przy prawidłowym obrazie KT mózgu. Tak więc testy 
NPS są czulszą i skuteczniejszą metodą wykrywania zmian w niepo­
wikłanym ZA niż KT. To stwierdzenie znajduje ugruntowanie 
w piśmiennictwie [26, 33, 43, 58, 60]. Ulega ono wzmocnieniu, gdy 
rozpatrzy się jakość zmian diagnozowanych za pomocą KT: są one 
niewielkie, ich wykazanie wymaga żmudnych pomiarów, obliczeó 
i porównań z grupą kontrolną· 

Z przeprowadzonych obliczeń i analiz można wyprowadzić na­
stępujące wnioski: 

l. Upośledzenie funkcji poznawczych chorych z ZA bez objawów 
zespołu psychoorganicznego występuje u większości badanych. 

2. Nieliczne i słabe są powiązania między czynnikami klinicznymi 
a obniżeniem wyników niektórych testów. Na pogorszenie rezul­
tatów wpływa najsilniej późniejszy początek ZA. 
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3. Nieliczne i słabe są powiązania między nieprawidłowymi 

pomiarami KT mózgu a wynikami testów. W szczególności po­
szerzenie bocznych komór mózgu wpływało na pogorszenie wyników 
badania NPS. 

4. Uszkodzenie funkcji poznawczych chorych kobiet jest znaczniej­
sze niż li mężczyzn. 

5. Testy NPS są czulszą i skuteczniejszą metodą rozpoznawania 
odchyleń od pomiarów KT mózgu. 

BADANIA KT I NPS CHORYCH Z PSYCHOZAMI 
ALKOHOLOWYMI 

Psychozy alkoholowe stanowią kliniczny wykładnik głębokich 
zaburzeń czynności mózgu. W ciężkich przypadkach dochodzi do 
jego morfologicznych zmian, które najwyraźniej występują w zespole 
Korsakowa [74]. 

Gall i wsp. [27] na podstawie oceny KT mózgu 49 chorych 
twierdzą, że obraz zaniku mózgu jest najwyraźniejszy w zespole, 
Korsakowa, pośrednią pozycję zajmuje alkoholowa padaczka, a naj­
mniej zmian występuje w majaczeniu drżennym i halucynozie 
alkoholowej. Jarema i wsp. [52] obliczyli, że wartości średnie WE, LH 
i S3 były istotnie nizsze u'tllkoholików po przebytych psychozach niż 
u chorych bez psychoz, a średnia LH była nawet nieco niższa niż 
w grupie kontrolnej. Natomiast średnia szerokość bruzd kory mózgu 
była większa u chorych z rozpoznawaniem psychoz. Fryze j wsp. [26], 
Korwin-Piotrowska i wsp. [57] obserwowali zanik korowo-pod­
korowy u 61 % z 80 alkoholików po przebytych psychozach al­
koholowych. Tylko n 3 osób był on wyraźny, a u pozostałych 45 
- nieznaczny. 

Ron [76] podała niższe wskaźniki zaniku podkorowego u chorych 
z majaczeniem drżennym (średnio 7,5 ± 1,9) niż wśród pacjetnów 
bez psychoz (10,0 ± 2,9). Pacjenci z innymi zaburzeniami w przebie­
gu ZA (halucynoza alkoholowa, padaczka alkoholowa, zespół 
amnestyczny) wykazywali tyle samo zaniku co pozostali chorzy. 
Wilkinson i Carlen [90] stwierdzili wyraźne poszerzenie bruzd kory 
mózgu i zwiększenie odległości międzyogoniastej u 28 pacjentów 
z zespołem amnestycznym przy porównaniu z pozostałymi alkoholi-

73 



karni. W materiale Jacobsona [49]- 5 kobiet po przebytym majacze­
niu alkoholowym miało takie same wymiary mózgu jak pozostałe 21 
pacjentek z rozpoznaniem samego uzależnienia. Goetze i wsp. [31] 
wykryli najwięcej zaniku korowo-podkorowego u 22 chorych z psy­
chozą Korsakowa, a mniej w majaczeniu drżennym. Na przykład 
szerokość trzeciej komory była prawidłowa w alkoholizmie bez 
powikłań (do 4 mm), wzrastała do 7,7 mm w majaczeniu drżennym, 
do 8,7 mm w psychozie Korsakowa i do 12,5 mm w zespole 
Korsakowa z padaczką. 

Badaniami własnymi objęto 35 chorych z rozpoznaniem psychoz 
alkoholowych. Majaczenie drżenne rozpoznano u 19 osób (18 
mężczyzn, l kobieta), halucynozę alkoholową - u 7 osób (3 
mężczyzn, 4 kobiety), psychozę Korsakowa u 9 osób (2 mężczyzn, 
7 kobiet). 

Średnia wieku chorych z psychozami wynosiła 38,5 lat i nie różniła 
się znacząco od reszty grupy, ale ZA trwał u nich średnio o około 
3 lata dłużej (p < 0,05). Chorzy, u których stwierdzono psychozy 
uzyskali 49,5 ± 5,6 punktów WIZA, a pozostali 43,2 ± 8,5, co jest 
różnicą istotną statystycznie (p < 0,001). 

Wyniki pomiarów mózgu osób z psychozami porównano z para­
metrami pozostałych 76 chorych bez psychoz, a różnice zestawiono 
w tabeli nr 50. 

Tabela nr 50. 
Różnice pomiarów KT mózgu między chorymi z psychozami 

alkoholowymi a pozostałymi pacjentami 

Chorzy bez psychoz Chorzy z psychozami 

Pomiary (n=76) (n=35) IR. 

X SD X SD 

CV2 lI,7 2,6 13,1 3,2 ** 
WE 0,24 0,03 0,26 0,04 * 
LH 46,8 7,1 50,9 8,6 *** 
WS 4,8 0,8 4,3 0,6 *** 

W grupie chorych z psychozami alkoholowymi 4 wskaźniki komór 
bocznych były bardziej zmienione niż u reszty pacjentów. Oznacza to, 
że u chorych z psychozami alkoholowymi występuje poszerzenie 
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komór bocznych mózgu. Innych znaczących różnic między grupami 
nie wykazano. 

W tabeli nr 51 zestawiono istotne różnice parametrów KT mózgu 
między chorymi z psychozami alkoholowymi a grupą kontrolną. 

Jak wynika z danych w tabeli, W grupie chorych z psychozami 
alkoholowymi pewnemu poszerzeniu uległ cały układ komorowy 
oraz bruzdy i szczeliny mózgu. Porównując różnice odnotowane dla 
całej grupy chorych i pacjentów z psychozami a grupą kontrolną 
okazuje się, że osoby z psychozami wykazały więcej różnic pomiarów 
liniowych i wskaźników mózgu, co jest jeszcze jednym dowodem na 
istnienie większych zmian mózgu w psychozach. Pod względem 
pozostałych parametrów mózgu, włączając w to współczynniki 

absorpcji tkanki mózgowej, nie zachodziły istotne różnice między 
chorymi z psychozami i bez nich. 

Tabela nr 51. 
Różnice pomiarów KT mózgu między chorymi z psychozami 

alkoholowymi a gmpą kontrolną 

Chorzy z psychozami Grupa kontrolna 

Pomialy (n=35) (n=48) IR. 

X SD X SD 

Sb 3.7 1.2 3.1 0,9 *** 
SS 4,4 1.5 3,5 1,3 *** 
S3 5,5 2,3 4,0 1,8 *** 
WS 4,3 0,6 4,8 0,6 **** 
LII 50,9 8,6 47,6 5,9 * 

Wsk4 0,1 0,02 0,1 0,Q3 * 
h 28,7 1,8 30,5 3,0 *** 

Porównano pomiary KT mózgu chorych z rozpoznaniem zespołu 
Korsakowa i pacjentów z innymi psychozami alkoholowymi, a róż­
nice zestawiono W tabeli nr 52. 

U chorych z psychozą Korsakowa wskaźnik Schiersmana był 
znacząco mniejszy, a wymiar poprzeczny trzeciej komory większy niż 
wśród pacjentów cierpiących na inne psychozy alkoholowe. 

Rozkład nieprawidłowych wymiarów mózgu chorych z psycho­
zami alkoholowymi zachowywał się inaczej niż u osób bez psychoz: 
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Tabela nr 52. Różnice. pomiarów KT mózgu między chorymi 
z zespołem Korsakowa a pacjentami z innymi psychozami al­
koholowymi 

Zesp6ł Korsakowa Pozostałe psychozy 

Pomiary (rr=9) (n=26) I.R. 

X SD X SD 

WS 3,9 0,4 4,5 0,6 ** 
S3 7,0 2,6 4,9 1,9 ** 

49,7% chorych bez psychoz i 71,4% chorych z psychozami mialo od 
2 do ID pomiarów mózgu przekraczających normę. Ponad dwukrot­
nie wyższy odsetek chorych z psychozami (28,6%) miał od 5 do 10 
nieprawidłowych wymiarów mózgu niż pacjenci bez psychoz 
(11,8%). 

W żadnym z 25 testów NPS nie stwierdzono istotnych· różnic 
między chorymi z psychozami alkoholowymi a pacjentami bez nich. 

Poddano ocenie częstość i nasilenie zmian móżdżku u chorych 
z psychozami alkoholowymi i bez nich, a wyniki zestawiono w tabeli 
nr53. 

Tabela nr 53. Ocena zmian móżdżku chorych z psychozami 
alkoholowymi 

Stopień Chorzy z ps>chozami (n=35) Chorzy bez ,)'choz (0=76) 

zmian Robak Półkule Robak Półkule 

o % n % o % o % 

O 13 37,1 17 48,6 31 40,8 52 68.4 

1 16 45,7 15 42,9 42 55,3 24 31 fi 

2 6 17,1 3 8,5 3 3,9 O -

Jak wynika z powyższej tabeli, wyraźne zmiany kory półkul 
móżdżku pojawiły się tylko u chorych z rozpoznaniem psychoz 
alkoholowych. Znacząco wyższy odsetek pacjentów z psychozami 
wykazywał wyraźne zmiany kory i robaka móżdżku (p < 0,05). 
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Omówienie wyników i wnioski 

Ponad 70% leczonych z rozpoznaniem psychoz alkoholowych 
i tylko 49% chorych bez psychoz uzyskało nieprawidłowe wyniki 
KT, przy czym zmiany obejmowały układ komorowy i korę mózgu. 

Przedstawione wyniki pokrywają się z doniesieniami Fryze i wsp. 
[26], Goetze i wsp [31], Ishi [47], Korwin-Piotrowskiej i wsp. [57], Ron 
[76], którzy dowodzą występowania większych szkód mózgowych po 
przebytych psychozach. Porównanie parametrów tych pacjentów 
z resztą chorych wykazało, że z psychozami alkoholowymi łączyło się 
znaczniejsze poszerzenie komór bocznych, które wyrażało się wartoś­
ciami 4 wskaźników. Zmiany mózgu były wyraźniejsze u chorych 
z zespołem Korsakowa niż u pacjentów z innymi psychozami, a także 
w porównaniu z grupą bez psychoz. W szczególności znaczniejszym 
zmianom ulegały komory boczna i trzecia mózgu. Taki wynik 
odpowiada doświadczeniu klinicznemu, a także ustaleniom Gall i wsp. 
[27], Goetze i wsp. [31]. W odróżnieniu od cytowanych autorów, 
W niniejszym badaniu nie odnotowano różnic odnośnie do kory 
mózgowej. Przyczyn tej rozbieżności należy upatrywać w lżejszych 
przypadkach psychozy Korsakowa w prezentowanym badaniu oraz 
w fakcie, że badania KT przeprowadzono dopiero w okresie remisji. 
Wprawdzie chorzy z psychozami uzyskiwali więcej punktów w WIZA, 
a uzależnienie od. alkoholu trwało u nich dłużej niż w przypadku 
pozostałych pacjentów, ale akurat te 2 czynniki nie wpływają w istotny 
sposób na obraz neuroradiologiczny mózgowia w całej grupie, co 
wykazano wcześniej analizą korelacji. Zatem opisywane zmiany KT 
można powiązać z czynnikiem psychotycznym. 
Również zmiany móżdżkowe, obejmujące zarówno robak jak 

i korę półkul móżdżku, były wyraźniejsze u chorych z psychozami 
alkoholowymi niż bez nich. 

Przeprowadzone badania pozwalają na wyciągnięcie następują­
cych wniosków: 

l. W porównaniu z chorymi bez psychoz alkoholowych pacjenci 
z psychozami mają szersze boczne komory mózgu oraz więcej zmian 
móżdżku. 

2. U chorych z rozpoznaniem zespołu Korsakowa stwierdza się 
znaczniejsze poszerzenie komory trzeciej i bocznej mózgu niż u cho­
rych z majaczeniem lub halucynozą. 
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3. Wyniki testów NPS nie różniły się istotnie między chorymi 
z psychozami i bez nich. 

BADANIA KT I NPS CHORYCH Z ALKOHOLIZMEM 
GAMMA I DELTA 

W badaniach nad stanem mózgowia rzadko zwraca się uwagę na 
rodzaje uzależnienia. Epstein i wsp. [21] rozpoznawali zanik koro­
wo-podkorowy mózgu o różnym stopniu nasilenia u 85,7% pijących 
okresowo oraz u 55,6% chorych pijących w sposób ciągły. Całość 
badanej grup:( liczyła 46 osób. Ron [77] na podstawie badań 100 
przypadków alkoholizmu twierdzi odwotnie: picie intensywne i okre­
sowe wywołuje mniej zmian mózgu niż picie ciągłe. 

Postanowiono zbadać zachowanie się parametrów KT i NPS 
wśród 111 chorych, w zależności od typu alkoholizmu. Czas trwania 
ciągu alkoholowego w grupie gamma (83 osoby) wynosił średnio 23 
dni, a w grupie delta (28 osób) - 354 dni. 

Porównano wyniki badań KT i NPS obydwu grup, a istotne 
różnice zestawiono w tabeli nr 54. 

Tabela nr 54. Różnice między chorymi z alkoholizmem gamma 
i delta 

Alkoholizm gamma Alkoholizm delta 

Cecha (n=83) (n=28) l.R. 

X SD X SD 

W 38,1 6,1 41,1 8,5 * 
LO 20,7 6,0 23,8 8,1 * 
Sb 3,6 1,1 4,1 1,2 * 
S3 4,9 1,7 5,9 2,9 * 
LH 47,1 7,7 51,0 7,5 * 
WE 0,24 0,03 0,26 0,03 * 
CV2 11,8 2,7 13,0 3,1 , 

Łączenie punktów- 68,2 22,1 81,1 22,3 ., 
seria A 
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Z przytoczonych danych liczbowych wynika, że z alkoholizmem 
delta łączyło się nieco więcej poszerzenia zewnętrznej i wewnętrznej 
przestrzeni płyn owej niż z typem gamma. Dotyczyło ono w szczegól­
ności komór bocznych i trzeciej oraz brnzd kory mózgu. Wyższa 
tylko o 3 lata średnia wieku chorych z alkoholizmem delta nie może 
tłumaczyć znaczących różnic KT między grnpami. Szczegółowa 
analiza rozkładu parametrów KT wykazała, że prawidłowy wynik 
KT mózgu stwierdzono u 53% chorych z alkoholizmem gamma 
i tylko u 28% pacjentów z rozpoznaniem typu delta. Wśród osób 
z typem delta - 32 % grnpy miało od 5 do 10 parametrów mózgu 
przekraczających normę, podczas gdy w grnpie z typem gamma ten 
odsetek wynosił 14%. 

Zbadano częstość i nasilenie zmian móżdżku w alkoholizmie 
gamma i delta, a wynik zestawiono w tabeli nr 55. 

Tabela nr 55. Zmiany móżdżku w alkoholizmie typu gamma 
i delta. 

Stopień Alkoholizm amma (n-831 Alkoholizm delta (n-28l 

zmian Robak PólknIe Robak Pólkule 

n % n % n % n % 

O 37 44.5 59 71.1 8 28.8 10 35,7 

1 45 54,2 24 28,9 14 50,0 16 57,1 

2 1 1,2 O - 6 21,4 2 7,1 

Chorzy z rozpoznaniem alkoholizmu delta częściej wykazywali 
nieprawidłowości móżdżku i były one bardziej nasilone niż u pacjen­
tów z alkoholizmem gamma, a różnica częstości zmian kory półkul 
móżdżku osiągnęła poziom statystycznej istotności (p < 0,0 l). 
Wyraźne zmiany kory móżdżku (drngi stopień w skali) wystąpił tylko 
u chorych z alkoholizmem delta, u których także wyższy był odsetek 
osób z wyraźnymi zmianami robaka. 

Spośród zastosowanych testów NPS, pacjenci z rozpoznaniem 
alkoholizmu delta uzyskali gorsze wyniki niż chorzy z typem gamma 
jedynie w teście łączenia punktów - seria A BHR (p < 0,02). 
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Omówienie wyników i wnioski 

Porównanie chorych z rozpoznaniem alkoholizmu typu gamma 
i delta wykazało więcej zmian KT mózgu i móżdżku w grupie delta. 
Nieprawidłowy wynik KT mózgu uzyskało 72% chorych z typem 
delta i 48 % z typem gamma. Niektóre wskaźniki komór bocznych, 
szerokość trzeciej komory i bruzd kory mózgu były większe u cho­
rych z typem delta niż gamma. Również móżdżek wykazywał więcej 
zmian w obrazie neuroradiologicznym w typie delta niż gamma. 
Wśród osób z typem delta alkoholizmu odchylenia obrazu robaka 
dotyczyły 71,4% grupy, a kory półkul móżdżku 64,2%. Analogiczne 
odsetki wyliczone u chorych z typem gamma wynoszą: dla robaka 
55,4%, a dla półkul móżdżku 28,9% grupy. Większe nasilenie zmian 
w alkoholizmie delta można tłumaczyć długotrwałą alkoholemią, 
która w wielu przypadkach trwała nawet kilka lat. 

Przeprowadzone badania i obliczenia pozwalają na wyciągnięcie 
następujących wniosków: 

l. Zmiany KT mózgu są częstsze i bardziej nasilone w alkoholizmie 
typu delta niż gamma. 

2. Testy NPS nie są pomocne w różnicowaniu uszkodzeń funkcji 
poznawczych w obu typach alkoholizmu. 

BADANIA KT I NPS CHORYCH ZE SPADKIEM 
TOLERANCJI ALKOHOLU 

Tolerancja, tj. zdolność do znoszenia fizycznych i psychicznych 
skutków spożycia określonej ilości alkoholu wzrasta w ZA. Jednak 
w zaawansowanych i ciężkich postaciach choroby następuje jej 
spadek, który można traktować jako jeden z objawów ciężkiej 
encefalopatii [45, 74]. 

Postanowiono zbadać, czy opisywane procesy znajdują odzwier­
ciedlenie w obrazie neuroradiologicznym i w wynikach testów NPS. 

Wywiadem lekarskim ustalono, że u 20 chorych występowało 
obniżenie tolerancji alkoholu. Porównano tę grupę pod względem 
cech klinicznych, KT i NPS z resztą chorych, charakteryzujących się 
podwyższoną tolerancją alkoholu, a' istotne różnice zestawiono 
w tabeli nr 56. 
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Tabela nr 56. Różnice między chorymi o podwyższonej i obniżonej 
tolerancji alkoholu 

Chorzy ze spadkiem Chorzy z podwyższeniem 

Cecha tolerancji (n=20) toleranc·i (n=91) I.R. 

X SD X SD 

W 43,2 7.5 37.9 6.4 *** 
LZA 13,5 7,8 9.4 5.7 *** 
LO 25!J 7,7 W,5 6.1 **** 
Sp 6,2 1,3 5,9 1,6 *** 

Porządkowanie 5,6 2.6 7,6 2.7 *** 
obrazków 

Graham-Kendall 8,4 5,4 4,0 4,5 **** 
Choynowski 3,6 2,2 4,8 1.9 * 

Spośród 27 analizowanych parametrów KT mózgu, różnica 

istotna statystycznie między obydwiema grupami wystąpiła tylko 
w odniesieniu do szczeliny podłużnej mózgu, która bylil szersza 
u chorych z obniżoną tolerancją (p < 0,01). 

W 3 z 25 zastosowanych testów stwierdzono istotne statystycznie 
różnice na niekorzyść chorych ze spadkiem tolerancji alkoholu: 
porządkowanie obrazków, Graham-Kendall i skala pamięci Choy­
nowskiego. 

Testy NPS zdają się lepiej odzwierciedlać toczące się procesy, 
bowiem wykazały one zaburzenia pamięci i myślenia antycypacyj­
nego w grupie z obniżoną tolerancją alkoholu. 

Zbadano częstość i nasilenie zmian KT móżdżku chorych z ob­
niżoną i podwyższoną tolerancją alkoholu, a wynik zestawiono 
w tabeli nr 57. 

Z przytoczonych w powyższej tabeli danych wynika, że wyższy 
odsetek osób ze spadkiem tolerancji wykazywał wyraźne zmiany KT 
móżdżku niż osoby z jej podwyższeniem. 

81 



Tabela nr 57. Zmiany móżdżku u chorych z obniżeniem i podwyż­
szeniem tolerancji alkoholu 

Stopień Chorzy ze spadkiem Chorzy ze wzrostetm 
zmian tolerancji (n-20) tolerancji (n-91) 

Robak Półkule Robak Półkule 

n % n % n % n % 

O 7 35,0 II 55,0 38 41,8 58 63,7 

l 8 40,0 6 30,0 50 54,9 33 36,3 

2 5 25,0 3 15,0 3 3,2 O -

Omówienie wyników i wnioski 

Niewielka liczba chorych ze spadkiem tolerancji alkoholu w prze­
biegu ZA w programie nie pozwala na daleko idące obliczenia 
i spekulacje. Można wspomnieć tylko o pewnych tendencjach. 
Między grupami z obniżoną i podwyższoną tolerancją alkoholu 

nie wystąpiły wyraźne różnice wyników badania KT mózgu, a jeśli 
chodzi o móżdżek - więcej wyraźnych zmian występowało u osób ze 
spadkiem tolerancji. Przeprowadzone porównania pomiarów KT 
mózgowia chorych z obniżeniem tolerancji alkoholu nie dostarczyły 
dowodów na istnienie u nich ciężkiego uszkodzenia mózgu, o czym 
wspominają Portnow i Piatnickaja [74]. Różnica istotna statystycznie 
wystąpiła tylko w odniesieniu do jednego pomiaru KT. Należy 
zaznaczyć, że chorzy ze spadkiem tolerancji w prezentowanym 
programie badań klinicznie nie wykazywali objawów encefalopatii. 

Z przeprowadzonych badań można wyprowadzić następujące 
wnioski: 

l. Chorzy z niepowikłanym ZA i spadkiem tolerancji o wyrów­
nanym stanie zdrowia w okresie przeprowadzania badań wykazują 
niewiele zmian KT mózgowia w porównaniu z grupą o podwyższonej 
tolerancji. 

2. Badania NPS wykazują więcej różnic między grupami o ob­
niżonej i podwyższonej tolerancji alkoholu niż KT, a zatem zdają się 
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lepiej wychwytywać toczące się procesy w ośrodkowym układzie 
nerwowym. 

BADANIA KT I NPS CHORYCH DOŚWIADCZAJĄCYCH 
PALIMPSESTÓW ALKOHOLOWYCH 

Palimpsest alkoholowy należy do jednego z zasadniczych objawów 
ZA, który występuje u części chorych [54, 86]. Pojawia się po 
jednorazowym znacznym nadużyciu alkoholu lub w przebiegu ciągu. 

Szczegółowa analiza danych wywiadu lekarskiego wykazała, że 81 
chorych (73% grupy) doświadczało wielokrotnie palimpsestów al­
koholowych, a 30 - ich nie podawało (27%). 

Porównanie pomiarów KT mózgu obydwu grup nie wykazały 
żadnych istotnych różnic. 

Również badania testami NPS nie wykazały istotnych różnic 
między wymienionymi grupami. 

Chorzy doznający palimpsestów uzyskiwali średnio 49,8 ± 6,0 
punktów WIZA, a osoby bez nich - 38,2 ± 9,3 punktów, co 
stanowiło różnicę istotną statystycznie (p < 0,001). Nie było innych 
różnic klinicznych między grupami. 

Przeprowadzone badania pozwalają stwierdzić, że palimpsest 
alkoholowy w przebiegu niepowikłanego ZA nie znajduje odpowied­
nika ani w zmianch KT ani w wynikach testów NPS. 

BADANIA KT I NPS CHORYCH O NISKIEJ I WYSOKIEJ 
PUNKTACJI WIZA 

Przeprowadzone dotychczas pomiary i obliczenia wykazały tylko 
pojedyncze i niewielkie korelacje między niektórymi wynikami 
testów NPS i wskaźników KT a punktacją WIZA. 

Postanowiono sprawdzić, czy wartość WIZA wpływa na paramet­
ry KT i rezultaty testów przez porównanie chorych o niskiej 
i wysokiej punktacji Inwentarza. W tym celu spośród całej grupy 
wyłoniono 24 chorych (17 kobiet, 7 mężczyzn) o niższej punktacji 
WIZA, tj. do 40 punktów i 37 chorych (8 kobiet, 29 mężczyzn) 
z wysoką punktacją WIZA (od 50 do 57 punktów). 

Różnice między podgrupami ujęto w tabeli nr 58. 
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Tabela nr 58. 

Czynnik: 

PZA 

LZ 

LZA 

Sb 

Różnice między chorymi o niskiej 
i wysokiej pnnktacji WIZA 

WIZA < 40 (n-24) WIZA> 50 (n 37) 

X SD X SD 

32,1 6,6 26,6 6,2 

14,7 6,6 9,6 5,1 

5,3 3,7 12,6 7,2 

3,1 0,6 3,6 1,0 

IR, 

*** 
*** 
**** 
** 

Osoby O wyższej punktacji WIZA w młodszym wieku popadały 
w ZA, krócej piły zwyczajowo a dłużej toksykomanicznie, w porów­
naniu z chorymi o niższej punktacji WIZA. 

Biorąc pod uwagę parametry KT, chorzy z większą ilością punktów 
WIZA mieli średnio o 0,5 mm szersze bruzdy kory mózgu od osób 
z mniejszą ilością punktów Inwentarza (p < 0,02). Nie było innych 
znaczących różnic pomiarów mózgu między tymi podgrupami. 

W celu bardziej szczegółowej oceny neuroradiologicznej porów­
nano rozkład parametrów liniowych i wskaźników mózgu, które 
przekraczały sumę średniej i jednego odchylenia standardowego 
normy, a wyniki zestawiono w tabeli nr 59. 

Tabela nr 59. 
Rozkład parametrów mózgu przekraczających normę 

u chorych z niską i wysoką punktacją WIZA 

Liczba WIZA,; 40 (n=24) WIZA", 50 (n=37) 

loarametrów n % n % 

O 9 37,5 4 10,8 

l 6 25,0 12 32,4 

2 4 16,7 8 21,6 

3 3 12,5 5 13,5 

4 l 4,2 1 2,7 

5 O - 2 5,4 

6 1 4,2 3 8,1 

7 O - l 2,7 

10 O - 1 2,7 
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Z tabeli nr 59 wynika, że chorzy z wyższą punktacją WIZA mieli 
więcej nieprawidłowych parametrów mózgu od chorych o niższej 
punktacji Inwentarza: 18,9% ciężko uzależnionych i tylko 4,2% lżej 
uzależnionych miało 5 i więcej wymiarów mózgu przekraczających 
sumę średniej i jednego odchylenia standardowego normy. 

Sprawdzono zachowanie się móżdżku w obydwu podgrupach. 
Wynik analizy zestawiono w tabeli nr 60. 

Tabela nr 60. Zmiany móżdżku chorych o niskiej wysokiej 
punktacji WIZA 

Robak Półkule 

Stopień WIZA,,;40 WIZA~50 WIZA,,;40 WIZA~50 . 
zmian (n=24) (n=37) (n=24) (n=37) 

n % n % n % n % 

O 10 41,7 16 43,2 18 75,0 22 59,5 

l 14 58,3 18 48,6 6 25,0 15 40,5 

2 O - 3 8,1 O - O -
Jak wynika z tabeli - wyraźne zmiany robaka móżdżku (stopień 

2 skali) obserwowano tylko w podgrupie o wyższej punktacji WIZA. 
Również u tych osób zmiany kory półkul móżdżku były częstsze niż 
w podgrupie z niską wartością Inwentarza, ale różnica nie osiągnęła 
poziomu statystycznej istotności. Porównanie wyników testów NPS 
nie wykazało ani jednej znaczącej różnicy między podgrupami. 

Omówienie wyników i wnioski 

Przedstawione wyniki badań chorych o zróżnicowanych wartoś­
ciach WIZA wykazały, że punktacja InwentalLa wywiera niewielki 
wpływ na KT. Tak więc między wskaźnikami nasilenia uzależnienia 
mierzonymi WIZA a zmianami KT nie występują wyraźniejsze 
związki. Zarysowują się tylko pewne tendencje - np. nieco szersze 
bruzdy kory mózgu, większa liczba nieprawidłowych pomiarów oraz 
więcej zmian móżdżku u chorych z wyższą punktacją WIZA. 
Poszukując przyczyn takiego wyniku należy wziąć pod uwagę kilka 
spraw. Stosunkowo mały był rozrzut punktacji WIZA w grupie 
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chorych, co jest skutkiem działania wielu czynników selekcyjnych 
omówionych wcześniej. Opierając się na punktacji Inwentarza 
- większość osób należała do średnio i ciężko uzależnionych od 
alkoholu. Ogranicza to możliwość pełnej oceny powiązań między 
wartościami WIZA a wynikami KT i NPS. 

Zasadniczo niewielki wpływ wartości WIZA na parametry KT 
mózgu może oznaczać, że ciężkość uzależnienia nie pokrywa się 

z punktacją WIZA, a w szczególności - że ciężkość jest pojęciem 
szerszym, w którym poza ilością i natężeniem objawów ZA można 
zawrzeć inne czynniki, takie jak lata trwania uzależnienia i picia 
zwyczajowego, wiek rozpoczynania picia i popadnięcia w nałóg, 
sposób picia, rodzaje pitego alkoholu, liczba i długotrwałość okre­
sów abstynencji, niedobory żywieniowe, drobne urazy głowy, używa­
nie środków psychotropowych, picie podczas używania disulfiramu, 
wcześniej przebyte psychozy, zaburzenia osobowości. 
_ Przeprowadzone badania i obliczenia pozwalają na sformułowanie 
następujących wniosków: 

l. Wysokość punktacji WIZA w niewielkim stopniu wiąże się 
z obrazem KT mózgu i móżdżku. 

2. Nie było znaczących różnic NPS między podgrupami o niskiej 
i wysokiej punktacji WIZA. 

PODSUMOWANIE WYNIKÓW CAŁOŚCI 
BADAŃ I WNIOSKI 

Przeprowadzono badania KT i NPS dużej grupy chorych męż­
czyzn i kobiet z rozpoznaniem niepowikłanego ZA, u których nie 
było klinicznych objawów uszkodzenia mózgowia, po wyrównaniu 
stanu fizycznego i psychicznego po to, aby określić ewentualne 
zmiany struktury i funkcji mózgu oraz ich wzajemne powiązania. 
Wykrycie nieprawidłowości u takich osób powinno mieć wpływ na 
postępowanie lecznicze i zapobiegawcze. 

Wyselekcjonowano chorych, u których zmiany mózgowia mogły 
być przypisane z dużym prawdopodobieństwem toksycznemu działa­
niu alkoholu oraz innym czynnikom związanym z ZA, ponieważ na 
drodze wywiadów, badań lekarskich i pracownianych wykluczono 
przypadki uszkodzenia mózgu innego pochodzenia. 
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Posłużono się 27 wskaźnikami i pomiarami mózgu, by uzyskać 
pewność co do uzyskiwanych rezultatów. Mierzono współczynniki 
absorpcji wielu miejsc mózgu. W analizach obrazu neuroradiologicz­
nego posłużono się normami obliczonymi na podstawie pomiarów 
mózgu zdrowych osób. 

Sprawność czynności poznawczych mierzono 25 testami (skale 
Wechslera i Choynowskiego, testy organiczne, BRR). BRR jest 
dopiero wprowadzana do użytku w Polsce i dlatego skalowano ją na 
grupie zdrowych osób. 

U 58% ze III chorych wynik KT mózgu był nieprawidłowy, 
a odsetek osób ze zmianami móżdżku był jeszcze wyższy i wynosił 
67%. Częściej obserwowano izolowane odchylenia obrazu KT 
móżdżku niż mózgu, ale w przeważającej liczbie przypadków (58% 
grupy) całe mózgowie podlegało podobnym zmianom. 

Najczęściej niewielkiemu poszerzeniu ulegały komory, bruzdy 
i szczeliny kory mózgu, a wymiary tych obszarów - za wyjątkiem 
czwartej komory - były wzajemnie skorelowane. Poszerzenie prze­
strzeni płynowych było rozlane, symetryczne, a nasilenie zmian było 
najwyraźniejsze w płatach czołowych i malało ku tyłowi mózgu. 

Poszerzenie przestrzeni płynowych mózgu było częstsze u mężczyzn, 
ale znaczniejsze wśród kobiet, chociaż u tych ostatnich kliniczne 
objawy ZA były łagodniejsze i punktacja WIZA niższa niż u mężczyzn. 
Zwiększenie wymiaru bruzd kory mózgu występowało u przed­
stawicieli obydwu płci; poza tym zaznaczyły się odrębności. U kobiet 
częstsze i znaczniejsze było poszerzenie trzeciej i bocznej komory 
mózgu, a wśród mężczyzn zwiększony był wymiar strzałkowy czwartej 
komory. Tak więc, obok większej wrażliwości mózgu kobiet niż 
mężczyzn na neurotoksyczne działanie alkoholu, moźna teź zauważyć 
pewne odmienności kształtowania się zmian, dla czego nie znaleziono 
wytłumaczenia. Ma to swój wyraz również w braku identyczności 
zmian współczynników absorpcji mózgu kobiet i mężczyzn. 

Biorąc pod uwagę częstość występowania i nasilenie nieprawid­
łowości poszczególnych parametrów KT mózgu w ZA, największe 
znaczenie diagnostyczne można przypisać pomiarom bruzd i szczelin 
kory mózgu, trzeciej komory, strzałkowego wymiaru czwartej komo­
ry oraz niektórym wskażnikom komory bocznej (CVI, WS, WE, 
LR). Jednak w szczegółowych badaniach należy uwzględnić również 
inne parametry KT. 
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Współczy.nniki absorpcji niektórych mIeJsc mózgu były niższe 
u chorych niż w grupie kontrolnej, ale mimo wielu prób, nie udało się 
dowieść znaczenia ich pomiarów dla rozpoznawania ewentualnych 
uszkodzeń. 

Chorzy z nieprawidłowym wynikiem KT mózgu w porównaniu 
z pacjentami o prawidłowym obrazie KT byli starsi i później 

powstawał u nich ZA. Również analiza korelacji wykazała, że wiek 
chorych i wiek w jakim powstał ZA miały największy i niekorzystny 
wpływ na szerokość trzeciej komory i szczelin Sylwiusza. Trzeba 
podkreślić, że w grupie zdrowych osób wiek nie korelował z żadnym 
z parametrów liniowych i wskaźników mózgu. 

Badania KT mózgu w dziesięcioletnich przedziałach wieku osób 
chorych wykazały, że wartości pomiarów liniowych mózgu wzrastały 
W miarę starzenia się, a szczególnie po pięćdziesiątym roku życia. 
Wartości wielu wskaźników mózgu chorych są takie, jak w podgrupie 
zdrowych, ale o 10 lat starszej. W grupie kontrolnej, tylko szerokość 
trzeciej komory znacząco zwiększała się w wyższych przedziałach 
wieku, a pozostałe wskaźniki nie ulegały istotniejszym zmianom. 
Oznacza to przyśpieszenie procesów starzenia się mózgu osób 
chorych, który w miarę upływu lat staje się coraz bardziej wrażliwy 
na działanie alkoholu i innych czynników związanych z toksykoma­
nią. Późniejszy początek ZA pociągający za sobą znaczniejsze 
zmiany KT niektórych obszarów mózgu i móżdżku również dowodzi 
większej wrażliwości mózgu starszych osób. Nie można więc wy­
kluczyć tego, że wcześniejszy rozwój tolerancji alkoholowej osłabia 
siłę neurotoksycznego działania alkoholu u osób z ZA. 

Zmiany robaka korelowały z odchyleniami kory pólkul móżdżku, 
a nieprawidłowości obrazu KT całego móżdżku były skorelowane 
z patologicznymi zmianami KT mózgu. Rezultaty badań KT móżdż­
ku i mózgu wskazują na podobieństwo zachowania się obu narządów 
w przebiegu nałogu. Zmiany KT są częstsze wśród mężczyzn niż 
u kobiet, w alkoholizmie delta niż gamma, u chorych z wyższą 
punktacją WIZA i po świeżo przebytych psychozach alkoholowych. 

Odchylenia obrazu neuroradiologicznego robaka były częstsze 
i wyraźniejsze niż kory pólkul móżdżku. Robakjest bardziej niż kora 
podatny na wpływ szkodliwych czynników związanych z ZA. 

O ile poszerzeniu przestrzeni płynowych mózgu można było 
przypisać pewne nieprawidłowości testów NPS, to odchylenia ob-
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razu neuroradiologicznego móżdżku nie miały żadnego odpowied­
nika w zaburzeniach czynności poznawczych. 

U chorych z poprawą stanu klinicznego zmniejszały się bruzdy 
kory mózgu i szerokość trzeciej komory, a także poszerzenie i liczba 
bruzd robaka i/lub kory półkul móżdżku. Wyniki badania nie 
dostarczyły przesłanek do przyjęcia istnienia możliwości całkowitego 
powrotu do normy stanu mózgowia. Należy podejrzewać, że na 
poszerzenie przestrzeni płynowych chorych z ZA składają się dwa 
elementy: obkurczenie - które jest odwracalne pod warunkiem 
ograniczenia konsumpcji alkoholu oraz zanik - który ze swej istoty 
jest nieodwracalny. 

Badania NPS wykazały jeszcze wyższy odsetek zmian niż KT, bo 
obejmujący nieomal 90% grupy chorych. BHR w niewielkim stopniu 
podwyższa wykrywalność zaburzeń czynności poznawczych w stosu­
nku do klinicznych testów rutynowych (Wechsler, testy organiczne, 
Benton, Graham-KendaII, skala pamięci Choynowskiego). Naj­
gorzej były wykonywane testy organiczne, niektóre testy skali 
Wechslera (powtarzanie cyfr, porządkowanie obrazków, szyfrowa­
nie) i prawie wszystkie testy BHR. Zaznaczyła się odrębność rodzaju 
i rozmiarów uszkodzenia czynności poznawczych chorych kobiet 
i mężczyzn, która znajduje odpowiednik w odmiennościach obrazu 
KT obydwojga płci. Kobiety uzyskały niższe wyniki większości 
testów skali Wechslera, a także większe i częstsze były u nich 
zaburzenia pamięci i tempa psychoruchowego. Mężczyźni uzyskiwali 
gorsze wyniki w testach badających myślenie analityczno-syntetycz­
ne i uczenie się. Im wyższy wiek, w którym zaczynał się ZA, tym 
gorsze były wyniki niektórych testów, zwłaszcza tych, które badają 
zdolność rozwiązywania problemów, spostrzeganie i abstrahowanie. 

Tylko między niektórymi wartościami testów a pojedynczymi 
nieprawidłowymi parametrami KT mózgu występowały nieliczne 
i słabe korelacje. Były one częściowo inne u mężczyzn niż u kobiet. 
Upoważnia to jedynie do mówienia o tendencjach we wzajemnych 
powiązaniach. W szczególności poszerzenie bruzd kory mózgu 
i szczeliny podłużnej korelowało z obniżeniem wyników testu 
badającego różne aspekty myślenia i rozwiązywania problemów. 

Jako metody badawcze - testy NPS i KT mózgu uzupełniają się. 
Jednak w praktyce klinicznej z kilku powodów należy uznać 

przewagę testów NPS nad KT. Rzadko badaniami KT wykrywa się 
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zmiany mózgu przy prawidłowych wynikach testów. O wiele częściej 
testy wykazują odchylenia u chorych z prawidłowym wynikiem KT 
mózgu. Dowiedzenie patologii KT mózgu u chorych z ZA wymaga 
licznych i żmudnych pomiarów i porównań z grupą kontrolną, 
podczas gdy uchwycenie odchyleń badaniami testowymi jest łatwiej­
sze i szybsze. Wreszcie - charakterystyka zaburzeń czynności po­
znawczych danej osoby chorej moŻe mieć większe znaczenie w lecze­
niu niż wykazanie nawet kilku parametrów KT mózgu przekraczają­
cych normę, ponieważ pomaga w dostosowaniu postępowania do 
poziomu uszkodzeń. 

Sama ocena obrazu neuroradiologicznego mózgu nie pozwala na 
wnioskowanie o występowaniu i rodzaju zaburzeń funkcji poznaw­
czych i odwrotnie, albowiem wzajemne powiązania są luźne. 

Przyszłe badania zmian mózgu w ZA z użyciem nowych technik, 
jak pozy tronowa emisyjna tomografia, magnetyczny rezonans jąd­
rowy, powinny przynieść informacje na temat procesów metabolicz­
nych i strukturalnych rozgrywających się w mózgu chorych, które 
leżą u podłoża zmian rejestrowanych obecnie za pomocą KT i NPS. 
Prawdopodobnie wtedy stanie się możliwe znalezienie ściślejszych 
powiązań między strukturą a funkcją mózgu. 

Z przeprowadzonych rozważań można wysnuć następujące wnio­
ski: 

l. Subkliniczne zmiany KT i NPS występują powszechnie wśród 
osób z rozpoznaniem niepowikłanego ZA, w wyrównanym stanie 
fizycznym i psychicznym, u których badania kliniczne i pracowniane 
nie wykazują patologii mózgowia. Powinno to być uwzględniane 
w praktyce klinicznej. 

2. Poszerzenie przestrzeni płynowych mózgu jest częstsze u męż­
czyzn, ale znaczniejsze wśród kobiet. Zmiany móżdżku są częstsze 
i znaczniejsze u chorych mężczyzn niż wśród kobiet. Występują 
odrębności zmian KT i NPS u obydwojga płci. 

3. Między chorymi kobietami a mężczyznami występują różnice 
profilu uszkodzenia czynności poznawczych. Uszkodzenie niektó­
rych funkcji jest znaczniejsze w grupie kobiet niż u mężczyzn. 

4. ZA przyśpiesza neuroradiologiczne objawy starzenia się mózgu. 
5. Istnieje możliwość częściowego cofania się zmian KT mózgu 

i móżdżku przy poprawie stanu klinicznego. Uzasadniony jest więc 
wymóg abstynencji alkoholowej w procesie leczenia. 
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6. KT i NPS uzupełniają się jako metody badawcze. Jednak 
w praktyce klinicznej testy są czulsze i skuteczniejsze od KT 
w wykrywaniu zmian w niepowikłanym ZA. 
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Summary 

I I I aIcoholics (66 males, 45 females) without overt clinical signs of 
brain damage, aged 21-57, were medicaIly and psychiatricaIly 
examined and then scanned. 48 age-matched controls were used for 
CT comparisons. 103 of those patients were tested by means of 
Wechsler Adult InteIligence Scale, Choynowski's Scale of Memory, 
Benton's Test, Graham-Kendall's Test, Bender-GestaIt Test, and 61 
of these 103 were also tested with Test Battery of Halstead-Reitan 
and compared with 52 healthy subjects. 15 patients were reinves-. 
tigated after 16 x 5,9 months and their brain CT and the results of 
psychological testing were compared. AItgether 25 psychological 
tests and 29 CT measurements of each brain were tak en, including 12 
linear measures, 15 brain den sity values and 2 cerebeIlum estimations 
by neuroradiologists. 

57,7% of I II patients had abnormal brain CT, Le. 2-10 linear 
measurements and indexes exceeding the value of sum of X x l SD 
(65,2% males, 46,7% females). A sulcal widening was observed in 
both sexes with preponderance of frontal region. In males there were 
Sylvian fissure widening and increase of the fourth ventricIe dimen­
sion, while in females the third and lateral ventricles width were 
increased, and widenining ofthe interhemispheric fissure was noted. 
Patients with abnormal brain CT were 4 years older and their aJcohal 
dependence had begun 4 years later in their curriculum than those 
with normal CT (p < 0,01). CerebeUar atrophy ofprevalently minor 
degree was diagnosed in 66,7% af the group, and it was mare 
common in males (73 %) than in females (58 %). 

FoIlow up CT examinations showed lessining ofthe sulcal (I mm) 
and third ventricJe (I,3 mm) widening which was accampanied by 
improved cIinical status. The difference was statisticaIly significant 
(p < 0,01). CerebeIlar improvement was alsa abserved. 

The deterioratian afcagnitive functians was recagnized in 89% af 
61 subjects who fiIled II 25 tests, and in 80% af 103 patients by means 
af cIassicaI psychalogical testing (LE. withaut BHR). The warst 
resuIts were abtained in digit symbol, digit span and picture 
campletion af the Wechsler's Scale and in organie tests. Same 
differences between males 'lUd females emerged. 
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There were singular and weak correlations between pathological 
CT measurements and the results of the tests. In the whole group, 
a cuieal widening has correlated with lower results of category test. 

Conclusions 

l. Brain CT changes are common in alcoholics without overt 
clinical signs ofthe central nervous system damage. 2. They are mOTe 
common in males but bigger in females. 3. The later development of 
alcohol dependence causes more psychometrie and CT abnor­
malities. 4. Aieoholism speeds up the process of brain involution. 5. 
The female brain is more susceptihle to neurotixc effects of alcohol 
than the male's one. 6. Psychological tests are more efficient and 
meaningful than CT measurements in the diagnosis of disturbances. 
7. The possibility of clinically covert brain damage should be taken 
into account in the treatment of alcoholic patients. 

ANEKS 

Wykresy obrazujące zachowanie się wskaźników mózgu w zależ­
ności od wieku Ryc. I. Wskaźnik komorowo-mózgowy (CV1) Ryc. 2. 
Wskaźnik komorowo-mózgowy (CV2) Ryc. 3. Wskaźnik Evansa 
(WE) Ryc. 4. Liczba Huckmana (LH) Ryc. 5. Wskaźnik komorowy 
(WK) Ryc. 6. Wskaźnik Schiersmana (WS) Ryc. 7. Szerokość trzeciej 
komory (S3) Ryc. 8. Wysokość czwartej komory mózgu (W4) Ryc. 9. 
Szerokość bruzd kory mózgowej (SB) Ryc. 10. Szerokość szczelin 
Sylwiusza (SS) Ryc. 11. Szerokość szczeliny podłużnej (SP) 
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Wykresy obrazujące zachowanie się 
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