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WPL YW UZALEŻNIENIA 
OD ALKOHOLU, DEPRESJI ENDOGENNEJ 
I FIZJOLOGICZNEGO STARZENIA SIĘ 

NA WZORZEC EEG SNU 

WSTĘP 

U znacznej części pacjentów z chorobą alkoholową 10-14 dni wystarcza, aby ustą­
piły zmiany snu stwierdzane bezpośrednio po nagłym zaprzestaniu picia alkoholu (9, 
12, 13, 15,23). Opisywane są jednakże duże grupy pacjentów z dłuższym, nawet 
kilkuletnim okresem abstynencji, u których wzorzec EEG snu jest nadal wyraźnie 
zaburzony. Zmiany te to głównie wydłużenie latencji snu, fragmentacja snu, częste 
zmiany stadiów snu, podwyższony odsetek stadium I NREM i stadium REM, skró­
cenie latencji stadium REM oraz redukcja odsetka snu delta czyli stadiów 3 i 4 NREM 
łącznie (l, 5, 7, 8, 10, 12, 13, 14, 19,24). Deficyt snu delta utrzymujący się nadal w 
3 tygodniu powstrzymywania się od picia, część autorów uważa za wskaźnik złej 
prognozy co do utrzymania abstynencji (22). Inni badacze twierdzą, że nonnalizacja 
poszczególnych parametrów wzorca snu zależy od długości okresu abstynencji. 
W 3-12 miesiącu powraca do nonny odsetek snu REM, w drugim roku abstynencji 
wycofuje się fragmentacja snu, a między drugim a czwartym rokiem normalizuje 
się sen delta (21, 24). Zdaniem niektórych autorów (13, 14, 24) fragmentacja 
snu wyrażająca się przede wszystkim częstymi przebudzeniami śródsennymijest 
naj dłużej utrzymującą się zmianą snu i stanowi być może jedyną, charaktery­
styczną cechę snu osób uzależnionych od alkoholu (l4).W przedmiotowym pi­
śmiennictwie można znaleźć dane wskazujące na podobieństwo obrazu EEG snu 
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u osób uzależnionych od alkoholu, chorych z depresją endogenną oraz starszych 
zdrowych osób (15, 18). 

W prezentowanej pracy chcieliśmy określić podobieilstwa i różnice wzorca EEG 
snu pacjentów uzależnionych od alkoholu do wzorców snu chorych z zespołem otę­
piennym związanym z uzależnieniem od alkoholu, chorych z depresją endogenną 
oraz zdrowych starszych osób. 

MATERIAŁ I METODA 

Materiał obejmował cztery grupy mężczyzn: grupę eksperymentalną chorych uza­
leżnionych od alkoholu (AA), oraz trzy grupy kontrolne: uzależnionych od alkoholu 
z zespołem otępiennym (AO); pacjentów z depresją endogenną (D) i zdrowych star­
szych osób (ZS). 

Grupa eksperymentalna AA składała się z 26 przewlekłych alkoholików w wieku 
28-49 lat (śr. 36,2 lat) bez zaburzeń psychotycznych, zdrowych fizycznie, zwłaszcza 
bez odchyleń w stanie neurologicznym. Pacjenci ci byli hospitalizowani w Ośrodku 
Terapii Uzależnień Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie. W czasie bada­
nia okres uzależnienia wynosił 5-21 lat (śr. 12 lat), okres utrzymywanej abstynencji 
2-52 tygodni (śr. 16 tygodni). Żaden z chorych nie był leczony farmakologicznie co 
najmniej 14 dni przed badaniami snu. Trzech pacjentów w przeszłości przebyło uraz 
czaszki. U czterech z nich w dalszej przeszłości po przerwaniu picia alkoholu wystę­
powały pojedyncze abstynencyjne napady drgawkowe. Rutynowym badaniem psy­
chiatrycznym wykluczono zaburzenia psychotyczne. N a uzależnienie od alkoholu 
wskazywały stwierdzane w badaniach: długi okres nadużywania alkoholu z cechami 
charakterystycznymi dla uzależnienia i wyniki punktowe uzyskane za pomocą pomocni­
czego kwestionariusza diagnostycznego zespołu uzależnienia (śr. 23 punkty) (25). 

Grupa AO składała się z 14 przewlekłych alkoholików w wieku 41-57 (śr. 50,78 
lat) hospitalizowanych w Instytucie Psychiatrii i Neurologii z rozpoznaniem zespolll 
otępiennego związanego z uzależnieniem od alkoholu. Okres uzależnienia wynosil 
6-30 lat (śr. 20 lat), okres abstynencji 2-12 tygodni (śr. 7 tygodni). Nikt z tych pacjen­
tów nie zgłaszał skarg na zaburzenia snu (5). U dwóch pacjentów stwierdzano uszko­
dzenie obwodowego układu nerwowego. 

Grupa D składala się z II pacjentów w fazie depresji w przebiegu choroby afek­
tywnej dwubiegunowej w wieku 28-56 lat (śr. 42,8 lat). Kryteria doboru opisano wc 
wcześniejszych opracowaniach (4). 

Grupa ZS składała się z II zdrowych, starszych ochotników w wieku 61-75 lat (śr. 
68,3 lat), którzy prowadzili samodzielny tryb życia, byli aktywni zawodowo lub spo­
łecznie w pełnym lub ograniczonym wymiarze czasu. Nie zgłaszali skarg na zaburze­
nia snu (6). 

Badania polisomnograficzne oraz ich opracowanie wykonano według obowiązu­
jących standardów (16). 

Rejestrację polisomnograficzną wykonywano w dwóch kolejnych nocach. Bada­
nie przeprowadzano w godzinach 22.00-23.30 do 6.00-7.30. Stosowano standardową 
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technikę zapisu i kłyteria rozpoznawania stadiów snu. (16). Analizowano wzrokowo 
sen drugiej nocy posługując się własnym schematem oceny zmiennych somnogramu 
z modyfikacjami kłyteriów dla latencji snu i latencji stadium REM (2, 3, 17). 

Oznaczono średnie i odchylenia standardowe 17 zmiennych wzorca EEG snu. Róż­
nice miedzy grypą AA - i trzema grupami kontrolnymi oceniano, porównując je 
parami. Zastosowano test t-Studenta z poprawką Schaffego dla grup niezależnych. 
Za poziom istotny statystycznie przyjęto p<O,05. 

WYNIKI 

Stwierdzono że głupa AA w porównaniu z gmpą AO różni si~ pięcioma parametrami. 
Grupa eksperymentalna wykazuje krótszy czas rejestracji zapisu (p<O,OOI), mniejszy 
odsetek stadium l NREM (p<O,OO l), większy odsetek stadium 4 NREM jak również 
stadiów 3 i 4 NREM (w obu wypadkach p<O,OO l) oraz większą ilość cyklów snn (p<O,005). 

TABELA I 
Porównanie Wzorca EEG snu pacjentów uzależnionych od alkoholu (AA) z pacjentami 

uzależnionymi od alImholu ze wspóistnicjącym zespołcm otępiennym (AD). 

Parametry 
Grupa AA GłUpa AD 

p< 
x SD x SD 

TRp l 473 3,7 477 0,9 0,001 

TSP 429 J 1,4 4J6 52,3 NS 
AT% 9,1 14,8 J,I 1,8 NS 

NA 28 14,1 13,4 16,8 NS 
TST 384 38,7 442 47,9 NS 

l NREM% 11,9 5,7 18,6 I 6,5 0,001 

2NREM% 42,2 10,3 52,7 11,5 NS 
3 NREM% 8,1 J,3 4,8 4,2 NS 
4 NREM% II 9,5 0,2 0,3 0,001 

3+4 NREM% 19,1 Il,7 4,9 4,4 0,001 

REM% 26,8 11,1 23,6 5,2 NS 
SL 45,5 30,3 40,7 40,7 NS 
RL 55 52,1 40,3 22,9 NS 
NC 6 1,6 4,8 1,3 0,005 

LC 75,5 25,3 89,2 28,2 NS 
SE 81,1 8,2 83 13,2 NS 

SM 89,S 7,4 90,9 11,4 NS 

l po wykluczeniu artefaktu z ruchu 
TRP - czas rejestracji, TSP - całkowity okres snu, AT% - czuwanie wtrącone w procentach, NA­
liczba przebudzeń, TST - całkowity czas snu, lNREM%, 2NREM%, 3NREM%, 4NREM%, 
3+4NREM%, REM% - wyrażone w procentach ilości stadiów snu, SL -Iatencja snu, RL -Intencja 
REM, SE - wydajność snu, SM -utrzymanie snu. 

Gmpa AA odróżnia siQ od grupy D siedmioma parmetrami polisomnogramu. Są 
to: hótszy czas rejestracji p<O,OOI, mniejszy odsetek stadium 2 NREM (p<O,OOI), 

435 



Halina Ekiert, Wojciech Jernajczyk, Bohdan T. Woronowicz 

TABELA 2 
Porón'nanie wzorca EEG snu pacjentów z uzależnieniem od alkoholu (AA) z pacjentami z 

depresj,! endogenną (D). 

Parametry 
Grupa AA Gru a D 

x SD x SD 
p< 

TRP' 473 3.7 457 1,9 0,001 

SPT 429 31,4 446 18,3 NS 
AT% 9,1 14,8 9,8 11,8 NS 

NA 28 14,1 5,1 8,7 0,001 

TST 384 38,7 402 50,4 NS 
I NREM% 11,9 5,7 19,7 9,5 NS 
2NREM% 42,2 10,3 54,6 6,6 0,005 

3 NREM% 8,1 3,3 4,7 4,4 NS 
4 NREM% 11 9,5 1,1 1,7 0,001 

3+4NREM% 19,1 11,7 5,8 5,8 0,001 

REM% 26,8 11,1 20,4 4,8 NS 
SL 45,5 30,3 30,8 14,7 0,007 

RL 55 52,1 54,1 30,2 NS 
NC 6 1,6 4,4 0,9 0,001 

LC 75,5 25,3 92,7 15,6 NS 
SE 81,1 8,2 83,5 10,2 NS 

SM 89,8 7,4 89,3 6,7 NS 
l po wykluczeniu artefaktu z ruchu 

TABELA 3 
Porównanie wzorca EEG snu pacjentów z uzależnieniem od alkoholu (AA) ze zdrowymi 

starszymi mężczyznami (ZS). 

Gru,u AA Gm aZS 
Parametry SD x SD 

p< 
x 

TRP ' 473 3,7 479 0,4 0,001 

SPT 429 31,4 456 ?0,3 O,OOS 

AT% 9,1 14,8 7,3 5 NS 
NA 28 14,1 4,9 9,2 0,001 

TST 384 38,7 423 32,8 0,005 

l NREM% 11,9 5,7 18,3 7,6 0,002 

2NREM% 42,2 10,3 60,7 5,5 0,001 

3 NREM% 8,1 3,3 4,2 3,6 0,004 

4NREM% II 9,5 ° ° X 

3+4 NREM% 19,1 11,7 4,2 3,6 0,001 

REM% 26,8 11,1 16,7 5,9 0,007 

SL 45,5 30,3 22,6 15,8 0,001 

RL 55 52,1 81,7 36 NS 
NC 6 1,6 3,7 0,9 0,001 

LC 75,5 25,3 122 24,8 0,001 

SE 81,1 8,2 93,3 4,6 NS 
SM 89,8 7,4 98 3,1 NS 

I po wykluczemu artefaktu z ruchu 
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większy odsetek stadium 3 NREM (p<0,007), dłuższa Jatencja snu (p<0,007) i więk­
sza liczba cykli snu (p<O,OOI). 

Istotne statystycznie różnice wystąpiły w wypadku 13 parametrów wzorców snu pa­
cjentów grupy AA w porównaniu z badanymi z grupy ZS. U uzależnionych od alkoholu 
stwierdzono krótszy czas rejestracji (p<0,001), krótszy okres snu (1'<0,008) i całkowity 
czas snu (p<0,005), nmiejszy odsetek snu stadium l NREM (p<0,002), odsetek stadium 
2 NREM (p<0,00 l), a także krótszy cykl snu (1'<0,00 l). Natomiast w grupie uzależ­
nionych AA większy był odsetek stadium 3 NREM (p<0,004), stadium 4 NREM 
(którego w grupie ZS nic było) i sumy odsetków stadiów 3 i 4 NREM (p<0,001) i 
odsetek snu REM (p<0,007). W grupie AA znamiennie dłuższa była latencja snu 
(p<O,OO l) i większa liczba przebudzell (p<0,00 l) oraz większa liczba cykli snu (1'<0,001). 

Z opisanych danych wynika, że grupa AA różniła się od trzech grup kontrolnych 
czterema wspólnymi parametrami: krótszym czasem rejestracji, większą ilością stadium 
4 NREM i snu delta (stadium 3 i 4 NREM łaeznie) oraz większą liczbą cykli snu. 

OMÓWIENIE WYNIKÓW 

Porównanie wzorca snu grupy osób uzależnionych od alkoholu z wzorcami EEG 
snu trzech grup kontrolnych; uzależnionych od alkoholu z zespołem otępiennym, 
ehmych z depresją endogenną i starszych zdrowych mężczyzn wykazuje, że sen gru­
py eksperymentalnej różni się od snu każdej z grup kontrolnych. Liczba różnicują­
cych parametrów i kierunek ieh zmian jest inny w każdej z porównywanych grup. 
Najmniej różnic stwierdza się między grupami uzależnionych od alkoholu AA i AO. 
Dotyczą bowiem one tylko 5 parametrów. Siedem parametrów różnicowało wzorzec 
snu pacjentów z grup AA i D, natomiast aż 13 parametrów sen grupy AA w stosunku 
do grupy ZS. 

Gradacja ilości różniCluących parametrów wskazuje, że stosunkowo najbardziej 
zbliżony jest wzorzec snu osób uzależnionych od alkoholu, chociaż w grupie AO 
pacjenci byli obciążeni dodatkowo zespołem psychoorganicznyma, a dwóch z nich 
zaburzeniami obwodowego układu nerowego. Tylko nieco większa różnicajest mię­
dzy grupami AA i D. Należy podkreślić, że wśród chorych depresyjnych żaden z 
pacjentów nic miał w przeszłości problemów związanych z nadużywaniem alkoholu. 
Znaczne różnice między wzorcem EEG snu grupy AA i starszych zdrowych męż­
czyzn nasunęły przypuszczenie, że wpływ biologicznego czynnika starzenia się or­
ganizmu na sen jest wyraźnie odmienny w porównaniu z wpływem czynników pato­
logicznych bez względu na to, czy jest to czynnik endogenny, jak w przypadku depre­
sji, czy też egzogenny, jak alkohol wywołujący uzależnienie. Analiza różnic między 
grupą eksperymentalną a trzema grupami kontrolnymi wykazuje, że grupa AA ma 
krótszy czas rejestracji, natomiast ceclnue ją większa ilość stadium 4 NREM snu 
delta i większa liczba cykli snu. Skrócenie czasu rejestracji w grupie AA jest wyni­
kiem większej ilości ruchów ciała wc śnic (2). Jest to pośrednie potwierdzenie po­
wszechnie obserwowanego zwiększenia liczby przebudzell podezs snu w grupach 
alkoholików (13,14,24). Większą ilość stadium 4 NREM i snu delta, a także ilość 
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cykli snu w grupie AA można uznać za cechy uwarunkowane wiekiem. Pacjenci z 
grupy eksperymentalnej byli nąjmłodsi (średnia wieku 36,19). Ten sam czynnik wie­
ku wydaje się być przyczyną mniejszego odsetka snu stadium l NREM w grupie 
uzależnionych od alkoholu niż w grupach AO (śr. 50,78 lat) i ZS (śr. 68,27 lat), oraz 
mniejszą ilość snu stadium 2 NREM niż w grupach D (śr. 42,8 lat) i ZS. Natomiast 
prawdopodpobnie skutkiem wieloletniego nadużywania alkoholujest istotne wydlu­
żenie latcncji snu w grupie AA w porównaniu z grupami D i ZS oraz krótsze niż u 
zdrowych starszych mężczyzn okres snu i całkowity czas snu. W wielu badaniach 
ustalono, że latencja snu jest parametrem niczależnym od wieku, natomiast skracają 
się z wiekiem całkowity czas snu i okres snu (17, 18). Wiadomo, że u starszych 
zdrowych osób zwiększa się liczba śródsennych przebudzeń w porównaniu z ludź­
mi w młodym i średnim wiekn (3, 6). Natomiast w naszym materiale grupa AA o 
średnio najmłodszym wieku charakteryzuje się największą liczbą przebudzell w 
porównaniu z grupą depresyjnych i zdrowych starszych osób. Obserwacja ta, 
podobnie jak omówione poprzednio zmiejszenic czasu rejestracji w grupie AA 
są potwierdzeniem danych z piśmiennictwa, że alkoholicy cechują si" zwiększo­
ną liczbą przcbudzell (13,14,24). Niektórzy autorzy cechę tę uznają za jedyną 
charakterystyczną dla zaburzCll snu pacjentów z chorobą alkoholową w okresie 
abstynencji i to bez względu na wiek badanych (14). 

WNIOSKI 

l.Wzorzec EEG snu mężczyzn uzależnionych od alkoholu w okresie abstynencji 
(AA) różnił się istotnie, chociaż w różnym stopniu od trzech grup kontrolnych: naj­
mniej od pacjentów uzależnionych od alkoholu z zespołem otępiennym związanym z 
alkoholizmem (AO), a następnie od pacjentów z depresją endogenną (D), i zdrowych 
starszych mężczyzn (ZS). 

2. Uzyskane wyniki sugerująniejednorodny wpływ na sen cZylmika fizjologiczne­
go starzenia się i czynników patologicznych: endogennych (jak w grupie chorych 
depresyjnych) i egzogennych (jak w grupach alkoholików). 

3. Część korzystnych cech wzorca EEG snu pacjentów z grupy AA związana jest 
z ich młodszym w porównaniu z grupami kontrolnymi wiekiem. 

4. Istotnie zwiększona liczba przebudzeń śródsennych charakteryzowała wzorzec 
EEG snu wabu grupach (AA i AO) pacjentów uzależnionych od alkoholu. 

5. Grupy pacjentów uzależnionych od alkoholu (AA i AO) bez względu na ieh 
stan kliniczny i wiek wykazywały najbardziej zbliżony wzorzec EEG snu. 

STRESZCZENIE 

Wykonano badania polisomnograficzne snu nocnego czterem grupom mężczyzn: 
uzależnionym od alkoholu w okresie abstynencji, uzależnionym od alkoholu ze współ­
istniejącym zespołem otępiennym w okresie abstynencji, chorym na depresję endo­
gelmą i zdrowym starszym mężczyznom. Wykazano różnice wzorca EEG snu zależ-
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ne od czynników fizjologicznych, jak proces starzenia w odróżnienin od czynników 
patologicznych, jak alkohol i hipotetyczny czymlik endogenny. Ponadto stwierdzono 
podobieństwo wzorca EEG snu w grupach pacjentów uzależnionych od alkoholu bez 
względu na ich stan kliniczny i wiek. 

Slowa kluczowe: sen / polisomnografia / uzależnienie od alkoholu / depresja en­
dogeillla / starzenie 

Halina Ekiert, Wojciech Jernajezyk, Bohdan T. Woronowicz 
Differential effeets of aleohol dependellee, endogenous depression and 

physiologieal aging on EEG sleep pattern 

SUMMARY 

POlys01llilOgraphic examination of night sleep was performed in four groups of 
males: dry aleoholies, dry aleoholics with eoneunent dementi a, patients with endo­
genous depression, and healthy elderly men. Differenees in the EEG sleep pattem 
were found to be rclated to physiologieal (aging) and pathologieal variabIes, inc1u­
ding aleohol and a hypothetieal endogenous faetor. Moreovcr, the EEG sleep pattem 
turned out to be similar in both groups of aleohol dependent patients, irrespeetive of 
their dinieal status and age. 

Key words: sleep / polysomnography / aleohol dependenee / endogenous de­
pression / ag ing 
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