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Ksigzka jest monografiag omawiajaca wszechstronnie poalkoholowe usz-
kodzenie mézgu. W kolejnych 23 rozdzialach 32 autoréw przedstawia dane
epidemiologiczne, neuropatologiczne, neurofizjologiczne, zastosowanie
modeli zwierzecych do badania wplywu podawania alkoholu na osrodkowy
uklad nerwowy, teorie zmierzajace do wyjasnienia mozliwych mechani-
zméw doprowadzajacych do uszkodzenia mdzgu, wreszcie proby terapeuty-
czne podejmowane w celu zmniejszenia powstajacych szkdéd 1 ich poprawy.

Otepienie spowodowane alkoholem stanowi 10% wszystkich przypad-
kéw otepienia ludzi dorostych. W populacji uzaleznionych od alkoholu
u 50-75% uzaleznionych daje si¢ wykry¢ w okresie trzeZwosci pewien sto-
pieni uposledzenia funkcji poznawczych.

Kolejne rozdziaty przynosza dane o uszkodzeniu poszczegdlnych czesci moz-
gu stwierdzanym w badaniu poSmiertnym, stanowia rowniez bardzo obszerne
Zrédio informacji o zastosowaniu technik badania in vivo: tomografii komputero-
wej i NMR, a nastgpnie o wynikach badar elektrofizjologicznych (wspélautorem
tego ostatniego rozdzialu jest H. Begleiter). Pewne charakterystyczne cechy
potencjaléw wywolanych, jak obniZenie amplitudy komponenty P3, dotyczy nie
tylko populacji uzaleznionych od alkoholu. Stwierdza sig je réwniez u ich potom-
stwa - znacznie czgsciej wystepuje ten objaw u synéw ojcéw uzaleznionych od
alkoholu niz u synéw ojcéw niepijacych. Jest to bardzo wazny argument przema-
wiajacy za udzialem czynnika genetycznego w rozwoju pewnych typéw alkoho-
lizmu, co oczywiscie nie umniejsza znaczenia czynnikéw §rodowiskoOwych.

Opisano deficyty pamigci oraz funkcji poznawczych w zespole Korsakowa.
Bardzo ciekawy rozdziai dotyczy poréwnania skutkéw dzialania alkoholn na
mezczyzn i kobiety. Z badan populacyjnych wiadomo, Ze spozycie alkoholu przez
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kobiety jest mniejsze, wykazno jednak, Ze podobnie jak ma fo migjsce
w przypadku watroby, kobiety przejawiaja wieksza wrazliwo$¢ niz mezezy-
7ni na uszkadzajace dziatanie alkoholu na ofrodkowy ukiad nerwowy. Nie
jest pewne czy ta wieksza wrazliwos¢ zalezy tylko od mniejszego utleniania
alkoholu w przewodzie pokarmowym kobiet czy tez w gre wchodza jeszcze
inme czynniki. Objawy abstynencyjne natomiast obserwuje sie czesciej
U IEZCczy7m.

Ze wzgledu na fakt, ze w uszkodzeniu funkcji oSrodkowego uktadu nerwowe-
go duza role odgrywaja zaburzenia pamieci, w wielu badantach z uzyciem zwie-
rzat laboratoryjnych lub hodowli komdrkowych zajmowano sie okolica hipokam-
pa, ktdra odgrywa role w funkcjonowaniu proceséw pamieciowych. Badania
potwierdzity zanik czeci neurondw tej czesci maézgu pod wplywem etanolu. Inna
struktura szczegdlnie wrazliwa na dzialanie etanolu jest mézdzek i tam réwniez,
stwierdzano wyraZzne zmiany patologiczne po podawaniu etanolu. Wyniki nie
moga by¢ jednak przeniesione bez zastrzezen na czlowieka miedzy innymi ze
wzgledu na znacznie dluzszy okres Zycia i mozliwo$¢ kompensacii.

Wyjatkowo jasno przedstawili autorzy B.C. Shanley i P.A. Wilse z Za-
ktadu Biochemii Uniwersytetu Queensland w Brisbane w Australii mecha-
nizm powstawania objawdw abstynencyjnych - wplyw ostrej dawki alkoho-
lu na poszczegélne ukiady neuroreceptorowe, wytwarzanie si¢ mechaniz-
moéw adaptacyjnych w toku diugotrwalego jego dziatania oraz wynikajace
z tego skutki po odstawieniu alkoholu.

W czedcei dotyczacej mozliwych mechanizméw molekularnych uszkadzajacego
wplywu alkoholu na mézg omdéwiono zjawisko powstawania wolnych rodnikéw
po spozywaniu alkoholu i ich wplyw na tkanke nerwowa, m.in. na neuroreceptory.
Szczegdlnie uszkadzajace jest adaptacyjne pobudzenie neuroprzekaZnikéw kwasu
glutaminowego i asparaginowego (NMDA), wynikajace z przewleklego wplywu
etanolu. Wywoluje ono sekwencije zjawisk doprowadzajacych w koricowym efe-
kcie do wzrostu stezenia wapma w komérkach i do $mierci komdrek.

Oméwiono réwniez zagadnienie wspéizaleznosei poalkoholowego uszkodzenia
watroby i mézgu. Przedstawiono wyniki eksperymentdw klinicznych w leczeniu
poalkoholowych uszkodzeri'osrodkowego ukladu nerwowego. Dotycza one stoso-
wania wazopresyny, klonidyny, piracetamu, fluwoksaminy i innych.

Reasumujac - omawiana monografia "Alcohol Induced Brain Damage”
stanowi bardzo obszerne Zrédio informacji na temat uszkodzen mézgu
wywolanych alkoholem, nie jest natomiast podrecznikiem postgpowania

klinicznego w leczeniu choroby alkoholowej.
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