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Abstract - Abnormalities of cognitive functions are frequently found in alcohol dependence. There is
increasing evidence that cognitive deficits may reduce the effectiveness of psychotherapeutic treatment
interventions and impair everyday functioning of alcohol-dependent patients. Interaction between harm-
ful effects of alcohol on brain, variables related to alcohol dependence (course of alcohol dependence,
family history of alcoholism), and other factors such as age, sex, genetic variability, somatic condition or
psychiatric comorbidity affect cognitive functions in alcohol-dependent individuals. In the current paper,
the effects of above mentioned factors on cognitive performance in alcohol dependence are reviewed.
The impact of cognitive abnormalities on treatment is also discussed.
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Streszczenie — Zaburzenia funkcji poznawczych stanowig istotng sktadowa zespotu zaleznosci alkoho-
lowej. Coraz wiecej danych potwierdza, ze zaburzenia poznawcze mogg wplywaé na przebieg i lecze-
nie uzaleznienia od alkoholu i utrudnia¢ codzienne funkcjonowanie pacjentow. Obecnos¢ zaburzen
poznawczych wynika z dzialania alkoholu, a takze z oddziatywania innych czynnikdw, réwniez tych,
ktore bezposrednio nie dotycza uzaleznienia, np. wieku i pici. Do zmiennych zwigzanych z uzaleznie-
niem od alkoholu naleza: model picia, przebieg uzaleznienia, wystepowanie uzaleznienia w rodzinie.
Istotna role moga rowniez odgrywaé uwarunkowania genetyczne. Wptyw na funkcjonowanie poznawcze
ma takze stan somatyczny czy wspotwystepowanie innych zaburzen psychicznych. W prezentowanej
pracy dokonano przegladu badan dotyczacych wplywu wymienionych czynnikéw na funkcjonowanie
poznawcze 0s6b uzaleznionych od alkoholu. Omdéwiono réwniez wyniki badan na temat wplywu zabu-
rzen poznawczych na leczenie tej grupy pacjentow.

Slowa kluczowe: funkcje poznawcze, uzaleznienie od alkoholu, poprawa funkeji poznawczych,

dlugos¢ abstynencji
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WSTEP

Liczne czynniki majg wplyw na funkcjonowanie poznawcze pacjentéow uzalez-
nionych od alkoholu. Niektdre z nich zwigzane sg z uzaleznieniem od alkoholu (np.
model picia, przebieg uzaleznienia, wystepowanie uzaleznienia w rodzinie), inne
reprezentujg réznice indywidualne (np. wiek, ple¢, zmiennos¢ genetyczna) lub wyni-
kajg ze stanu somatycznego czy wspotwystepowania innych zaburzen psychicznych.
Uwzglednienie wplywu wymienionych zmiennych ma réwniez wartos¢ praktyczna.
Wryniki czeéci badan pokazuja, ze z funkcjonowaniem poznawczym moze by¢ zwig-
zany nawro6t picia (1-3), a obecnos¢ zaburzen poznawczych moze zmniejszac efek-
tywnos¢ leczenia (4). Uwzglednienie w procesie planowania terapii oddzialywania
wspomnianych czynnikéw na funkcjonowanie poznawcze oséb uzaleznionych
mogloby wspomdc wybdr adekwatnego programu rehabilitacji i poprawi¢ skutecz-
nos¢ leczenia os6b uzaleznionych od alkoholu.

CZYNNIKI WPLYWAJACE NA FUNKCJONOWANIE POZNAWCZE
OSOB UZALEZNIONYCH OD ALKOHOLU

1. Wiek

Jednym z najistotniejszych czynnikow wplywajacych na funkcjonowanie poznaw-
cze 0sOb uzaleznionych od alkoholu jest wiek. Zaobserwowano, ze zmiany behawio-
ralne i strukturalne u tych oséb przypominaja proces starzenia si¢ (5, 6). Zgodnie
z koncepcja przedwczesnego starzenia si¢ mozgu u oséb uzaleznionych, alkohol
przyspiesza wystepowanie zmian z tym zwigzanych (7). Fizjologiczne starzenie si¢
charakteryzuje pogorszenie koncentracji, selektywno$ci uwagi, pamieci wzrokowej
i funkcji wzrokowo-przestrzennych, spowolnienie tempa przetwarzania informaciji,
zmniejszenie gietkosci umystowej oraz zdolnosci planowania w sytuacji koniecznosci
rozwigzania nowego badz ztozonego problemu (8). Tak jak u 0séb uzaleznionych,
w procesie starzenia si¢ inteligencja skrystalizowana jest nienaruszona. Podobny jest
réwniez profil uposledzenia funkcji wykonawczych, takich jak rozwiazywanie pro-
bleméw oraz pamigc¢ krotkotrwata i zdolno$¢ uczenia sie (9). Nixon (10) sugeruje,
ze zaré6wno w uzaleznieniu od alkoholu, jak i w procesie starzenia si¢ najbardziej
nasilone zmiany dotycza kory czolowej i hipokampéw. Sa to obszary, w ktorych
w przebiegu starzenia si¢ dochodzi do najwigkszego ubytku neuronéw (8). Wydaje
sie, ze ilo$¢ istoty bialej i szarej w obrebie platéw czotowych jest szczegdlnie podatna
na interakcje wieku i uzaleznienia (11). Zwigzane z wiekiem zmniejszenie wielkosci
hipokampéw obserwowano jedynie u 0séb uzaleznionych od alkoholu (w wieku
21-70 lat), ale nie u os6b zdrowych (12). Zaobserwowano zmniejszenie wielkosci
plata oraz kolana ciala modzelowatego (13). Stwierdzono réwniez u oséb uzalez-
nionych powyzej 50 roku zycia gorsze wykonanie testu czasu reakcji, gdy test ten
wymaga sprawnego transferu danych miedzy obiema potkulami mézgu (14). Wyniki
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dotychczasowych badan potwierdzaja stusznos¢ hipotezy, zaktadajacej przedwczesne
starzenie si¢ mdzgu u osob uzaleznionych od alkoholu. Mechanizm tego zjawiska
pozostaje nadal niejasny, wydaje si¢ jednak, ze uszkodzenia powodowane przez alko-
hol dotyczg w wiekszym stopniu starzejacego si¢ mozgu (15).

2. Ple¢

Do réznic w obrazie uzaleznienia kobiet i mezczyzn przyczyniajg si¢ zaréwno
czynniki biologiczne (predyspozycje genetyczne), jak i psychospoteczne (sankeje spo-
teczne, oczekiwania wobec alkoholu). U uzaleznionych od alkoholu kobiet stwier-
dza si¢ szybsza niz u me¢zczyzn progresje niekorzystnych konsekwencji uzaleznienia
(16). Wskazuje sie na podobienstwo zaburzen poznawczych u uzaleznionych kobiet
i mezczyzn, w szczegoélnosci pamieci i uwagi, funkcji psychomotorycznych (17),
wzrokowo-przestrzennych (18, 19) oraz wykonawczych (20). Podobienstwo zaburzen
percepcyjno-motorycznych, wzrokowo-przestrzennych, planowania i rozwigzywania
probleméw u obu plci bylo obserwowane niezaleznie od diuzszego czasu trwania
uzaleznienia u mezczyzn (21). Mimo uwzglednienia historii uzaleznienia, w grupie
uzaleznionych kobiet stwierdzono gorsze funkcjonowanie pamiegci krétkotrwatej
oraz funkcji psychomotorycznych niz u mezczyzn (22). Flannery i wsp. (23) stwier-
dzili u nich po trzech tygodniach abstynencji wigksze nasilenie zaburzen funkcji
wzrokowo-przestrzennych, planowania, pamieci roboczej oraz kontroli motorycznej
w poréwnaniu z uzaleznionymi mezczyznami.

Pomimo dwukrotnie mniejszej sredniej ilosci spozytego w ciggu zycia alkoholu, jak
réwniez o potowe krotszego czasu uzaleznienia u kobiet, lewy hipokamp jest u nich
mniejszy niz w grupie uzaleznionych mezczyzn (24). Mimo mniejszych ilosci alkoholu
spozywanego przez kobiety w roku poprzedzajacym badanie, Mann i wsp. (25) stwier-
dzili - przy uzyciu metody tomografii komputerowej - podobne nasilenie uogol-
nionego zaniku tkanki mdzgowej u uzaleznionych kobiet i me¢zczyzn. Biorac pod
uwage mniej destrukcyjny model picia kobiet (mniejsze ilosci alkoholu), podobny pro-
til zaburzen poznawczych oraz zmian neuroanatomicznych u obu plci sugeruje mozli-
wos¢ zwiekszonej wrazliwosci mozgu kobiet na uszkadzajace dzialanie alkoholu (20).

3. Ogolny stan somatyczny oraz wspolwystepowanie zaburzen psychicznych

Z uzaleznieniem od alkoholu szczegolnie czgsto wspotwystepuja ogélnomedyczne
czynniki ryzyka, ktére w istotny sposéb moga wplywa¢ na funkcjonowanie poznaw-
cze. Wérod tych czynnikow najczesciej wymienia si¢: uszkodzenie watroby, uszko-
dzenia ukladu nerwowego zwigzane z naduzywaniem alkoholu, jak urazy glowy czy
napady drgawkowe, a takze choroby ukladu sercowo-naczyniowego i niedozywie-
nie (26). Adams i Grant (27) stwierdzili ujemny wplyw skumulowanych medycz-
nych czynnikéw ryzyka na wyniki testéw neuropsychologicznych (bateria testow
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Halsteada-Reitana — HRB, Skala Pamieci Wechslera — WAIS) u oséb uzaleznionych
zkrétkim czasem abstynencji. Istotne uposledzenie funkcji poznawczych obserwowano
u pacjentéow uzaleznionych z uszkodzeniem watroby (28, 29). W niektérych bada-
niach wskazano niekorzystny wplyw palenia tytoniu na funkcjonowanie poznawcze
0s6b uzaleznionych od alkoholu (30), w szczeg6lnosci na funkcje wykonawcze (31).
Nie stwierdzono natomiast gorszego wykonania WAIS oraz HRB w grupie pacjen-
tow z napadami drgawkowymi w trakcie zespotu abstynencyjnego, w poréwnaniu
z pacjentami, u ktorych napady drgawkowe nie wystepowaly (32).

Istotne znaczenie moze mie¢ wspotwystepowanie innych zaburzen psychicznych.
Najczesciej badany byl wplyw zaburzen lub objawow lekowych i depresyjnych. Zgod-
nie z danymi National Epidemiological Survey on Alcohol and Related Conditions
zaburzenia lekowe wystepuja u 23%, a depresyjne — u 27% pacjentéw uzaleznio-
nych od alkoholu (33). W niektorych badaniach stwierdzono wigksze nasilenie
zaburzen poznawczych woéwczas, gdy wspolwystepowaly objawy depresji (28, 34),
w innych za$ nie zaobserwowano zaleznosci miedzy liczba objawéw depresyjnych
a wystepowaniem zaburzen poznawczych (35, 36). Rosenbloom i wsp. (37) réwniez
nie wykryli spodziewanego pogorszenia funkcji poznawczych w zadnym z zasto-
sowanych testow u 0sob z dodatkowym rozpoznaniem zaburzen depresyjnych oraz
zaburzen lekowych.

4. Wywiad rodzinny dotyczacy uzaleznienia od alkoholu

Zbadan przeprowadzonych na bliznietach wynika, ze czynnik genetyczny w znacz-
nym stopniu (48-58% wyjasnianej zmiennosci) predysponuje do szkodliwego uzy-
wania i do uzaleznienia od alkoholu (38). W cze¢sci badan nad funkcjonowaniem
poznawczym dzieci z rodzin obcigzonych chorobg alkoholowa, wykryto zaburzenia
tunkcji wzrokowo-przestrzennych, pamieci i uwagi (39) oraz planowania, abstraho-
wania i innych funkcji wykonawczych (40, 41). W innych badaniach uposledzenia
wspomnianych funkeji nie obserwowano (42, 43).

U nieuzaleznionych dzieci, ktérych rodzice byli uzaleznieni od alkoholu obser-
wuje si¢ obnizenie amplitudy sktadowej P3, mogace $§wiadczy¢ o zaburzeniach pro-
cesOw kontroli i hamowania (44).

Badania nad wplywem uzaleznienia w rodzinie na funkcjonowanie poznawcze
0s0b uzaleznionych od alkoholu nie wykazujg wigkszego uposledzenia w tej grupie.
Uzaleznienie w rodzinie nie byto zwigzane z bardziej nasilonymi zaburzeniami funk-
cji wykonawczych, pamieci, uczenia si¢ oraz funkcji wzrokowo-przestrzennych (45),
szybkosci psychomotorycznej i uwagi w grupie oséb uzaleznionych (46). Takze Reed
i wsp. (47) nie stwierdzili, by duze obcigzenie rodzinne (jedno z rodzicéw oraz krewny
pierwszego stopnia), obcigzenie umiarkowane (tylko jedno z rodzicéw) i niewielkie
(tylko krewny pierwszego stopnia) miato wptyw na wykonanie testéw pamieci, uwagi,
funkcji psychomotorycznych i wykonawczych. Mozna przypuszczad, ze brak rdznic
w funkcjonowaniu poznawczym pacjentdéw z uzaleznieniem od alkoholu w rodzinie
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i pacjentéw bez takiego uzaleznienia jest zwigzany z naktadaniem si¢ dodatkowych
czynnikéw ryzyka uszkodzen poznawczych, np. urazéow glowy, choréb psychicznych
i somatycznych, ktdre to uszkodzenia maskujg réznice obserwowane przed powsta-
niem uzaleznienia (47).

5. Przebieg uzaleznienia

Trudno jest rzetelnie oceni¢ wplyw zmiennych charakteryzujacych przebieg uza-
leznienia od alkoholu - takich jak czas jego trwania, ilo§¢ spozywanego alkoholu
lub wiek, w ktérym doszto do uzaleznienia - na funkcje poznawcze i wykonawcze,
gdyz badania nad ich znaczeniem bazujg zwykle na retrospektywnej ocenie os6b
uzaleznionych.

Obserwowano istotny wplyw czasu trwania uzaleznienia na gietkos¢ umystowa
i zdolno$¢ tworzenia poje¢, mierzong za pomoca Testu Kategorii i Testu Sortowania
Kart Wisconsin, ale w innych badaniach wptywu takiego nie udokumentowano (48).
Wykazano réwniez zalezno$¢ miedzy czasem trwania uzaleznienia a pogorszeniem
funkcji wzrokowo-przestrzennych (49). Fama i wsp. (50) nie stwierdzili jednak, by ten
czas mial wpltyw na funkcje wykonawcze i uczenie si¢. W innym jeszcze badaniu nie
odnotowano wplywu czasu trwania uzaleznienia na funkcje pamieciowe, oceniane
za pomocg Skali Pamieci Wechslera (37).

Sugeruje sie, ze do powstania istotnych zmian neuropsychologicznych konieczny
jest okres co najmniej 10 lat naduzywania alkoholu (51). Inni badacze szkodliwy
wplyw spozywania alkoholu na funkcje poznawcze (szybkos¢ psychomotoryczna
i uwage) oraz funkcje wykonawcze obserwowali juz u 0s6b z krétszym (od 4 do 9 lat)
okresem uzaleznienia (46).

Wykazano zalezno$¢ miedzy iloscig spozywanego alkoholu a zdolnoscig do abstra-
howania (49). Fama i wsp. (50) stwierdzili korelacj¢ miedzy iloscig spozywanego alko-
holu a uczeniem si¢. W innym badaniu nie odnotowano wptywu ilosci spozywanego
alkoholu na funkcje pamigciowe, oceniane za pomocg Skali Pamieci Wechslera (37).

6. Czas utrzymywania abstynencji

Czas utrzymywania abstynencji jest jedng z podstawowych zmiennych uwzgled-
nianych podczas oceny funkcjonowania poznawczego osob uzaleznionych od alko-
holu. W pierwszych tygodniach abstynencji stwierdzano zalezng od czasu jej trwania
poprawe funkcji percepcyjno-motorycznych i wzrokowo-przestrzennych, pamieci,
uwagi i zdolnosci abstrahowania (52, 53). Poprawe te zwykle ttumaczy si¢ ustepo-
waniem objawow zespotu abstynencyjnego. Fein i wsp. (54) wyrdzniajg trzy okresy
normalizacji zaburzen poznawczych: po krétkim czasie abstynencji (do 2 tygodni),
umiarkowanym (do 2 miesiecy) oraz po dtugim (ponad 2 miesiace). W pierwszym
okresie rzetelna ocena funkcji poznawczych nie jest mozliwa ze wzgledu na objawy
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zespolu abstynencyjnego, takie jak drzenie, drazliwos$¢, pobudzenie i zaburzenia
snu. W trakcie drugiego okresu obserwowano utrzymywanie si¢ wiekszosci zabu-
rzen najczesciej opisywanych u pacjentéw uzaleznionych od alkoholu. Po dwéch
miesigcach odnotowano poprawe funkcjonowania w takich domenach, jak czas
reakcji, uwaga, uczenie si¢, zapamigtanie materialu werbalnego oraz utrzymywanie
sie uposledzenie funkcji wzrokowo-przestrzennych, pamieci krotkotrwalej, a takze
myslenia i rozwigzywania probleméw w sytuacji, gdy potrzebne jest wykorzystanie
materiatu niewerbalnego.

Czeg$¢ badan nie wykazalo poprawy pamieci po miesigcu (55), po kilku miesigcach
(18), a nawet po roku abstynencji (56), natomiast cz¢s¢ — umiarkowana poprawe
pamieci podczas powtdrnej oceny przeprowadzonej po szesciu tygodniach pobytu
w osrodku odwykowym (57).

Wyniki przeprowadzonych dotychczas badan sugeruja, ze roczna abstynencja
zazwyczaj wystarcza do normalizacji znacznej czesci funkcji poznawczych, choé
zaburzenia funkcji wzrokowo-przestrzennych (58) oraz pamigci roboczej i funkcji
wykonawczych (59) mogg si¢ utrzymywac znacznie dluzej.

W badaniach wlasnych (60) osoby uzaleznione z abstynencja dluzsza niz rok
mialy mniej uposledzona pamig¢ robocza, kontrole i przerzutnos¢ uwagi niz te
z abstynencjg krotszg niz rok. W innych badaniach stwierdzono, ze badani z absty-
nencjg dluzsza niz 4 lata nie r6znig sie od osob zdrowych (58, 61). Ztozone funkcje
percepcyjno-motoryczne, pamiec, uczenie sig, abstrahowanie i uwaga u 0séb utrzy-
mujacych abstynencje srednio ponad 4 lata (Srednia 4,3) nie sg gorsze niz u oséb
z grupy kontrolnej (62). Réwniez Reed i wsp. (63) stwierdzili, ze uzaleznieni z dfugim
czasem abstynencji ($rednio 7 lat) nie r6znig si¢ w testach pamieci i uczenia si¢ od
0s0b zdrowych.

Poprawa wynikajaca z utrzymywania abstynencji obserwowana jest réowniez na
poziomie anatomicznym. Juz po miesigcu mozna odnotowac zmniejszenie objeto-
$ci komor bocznych. Po uplywie kolejnych 2 do 7 miesigcy abstynencji zmniejsza
sie objetos¢ komory trzeciej. Wspomniane zmiany nie wystepuja u tych pacjentow,
u ktorych doszlo do nawrotu (64). Zaobserwowano tez zwiekszenie ilosci istoty bia-
tej w platach czotowych i zwiekszenie ilosci istoty szarej w biegunie czotowym oraz
zakrecie zasrodkowym u pacjentow z dlugim czasem abstynencji (Srednio 2 lata)
w poréwnaniu z pacjentami nadal pijacymi (65). U 0sdb uzaleznionych utrzymuja-
cych abstynencje przez dwa lata poprawa pamigci jest skorelowana ze zmniejszeniem
objetosci komor bocznych (37). Po miesigcu abstynencji wykazano cechy remielini-
zacji i naprawy blon aksonalnych istoty biatej, gtéwnie w korze ptata skroniowego, ale
réwniez ciemieniowego, czolowego i potylicznego u 0séb niepalacych uzaleznionych
od alkoholu. U tych uzaleznionych, ktérzy jednoczesnie uzywali nikotyny, podobnych
zmian mikrostrukturalnych nie zaobserwowano, stwierdzono natomiast zwigkszenie
objetosci istoty biatej w korze czotowej i skroniowej (66).

Zahamowanie neurogenezy w hipokampach u szczuréw, obserwowane w trakcie
czterech dni intensywnego podawania alkoholu, cofa si¢ wraz z utrzymywaniem
abstynencji (67). Wynik ten wskazuje na obecno$¢ procesu regeneracji neuro-
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nalnej w okolicach odgrywajacych znaczaca role w procesach uczenia si¢, pamieci
oraz przetwarzania emocji. Za obserwowane korzystne zmiany makrostrukturalne
oraz towarzyszacg im normalizacje niektérych funkcji poznawczych u pacjentow,
u ktérych nie dochodzi do nawrotu picia, moga odpowiadac¢ procesy neurogenezy,
zachodzace podczas utrzymywania abstynencji od alkoholu (68).

7. Polimorfizmy genetyczne zwigzane z funkcjonowaniem poznawczym
i czynnoscia mozgu osob uzaleznionych

Wiekszos¢ funkeji poznawczych podlega dziedziczeniu (69). Zaleznos¢ t¢ mozemy
zaobserwowac badajac udzial czynnikow genetycznych w ksztaltowaniu inteligencji
(70). Niestety wciaz niewiele wiadomo na temat gendw kandydujacych, zwigzanych
z poszczegolnymi funkcjami czy domenami poznawczymi. Badanie podloza gene-
tycznego proceséw poznawczych wigze si¢ ze znacznymi trudnosciami dotyczacymi
interpretacji wynikéw. Pojedynczy gen moze wplywaé na wiele funkeji poznawczych,
liczne geny moga oddziatywa¢ na jedng domeng poznawcza, a dodatkowo wigkszo$¢
funkcji poznawczych pozostaje ze sobg w $cislej zaleznosci. Jak dotychczas stwier-
dzono zwiazek miedzy funkcjonalnym polimorfizmem genu katepsyny D (CTSD)
a inteligencja ogolng (71), miedzy polimorfizmem genu katechol-0-metyltransferazy
(COMT) oraz czynnika wzrostu pochodzenia mézgowego (BDNF) a pamigcig robo-
cza (72, 73, 74). Wykazano zwigzek miedzy zmiennoscig genu receptora nikotyno-
wego a7 acetylocholiny (CHRNA?7) oraz receptora dopaminy DRD4 a procesami
uwagi, jak réwniez miedzy polimorfizmem genu BDNF oraz receptora serotoniny
5-HT2A (HTR2A) a pamigcig epizodyczng (przeglad 75). Wykazano, ze polimor-
fizm Val158Met COMT zwigzany jest z impulsywnoscig, procesem podejmowania
decyzji oraz z aktywnoscia neuronalnych sieci dopaminergicznych zwigzanych z tymi
procesami (76). Zwigzek polimorfizmu COMT z szeroko rozumianymi funkcjami
wykonawczymi czyni go szczegolnie ciekawym markerem w badaniach nad uzalez-
nieniem od alkoholu (np. 76, 77, 78, 79).

Badania przeprowadzone na populacji finskich bliznigt wykazaty istnienie wspol-
nego, poddajacego sie dziedziczeniu, podloza zaburzen funkeji jezykowych oraz uza-
leznienia od alkoholu (80). Korzystajac z danych Collaborative Study on the Genetics
of Alcoholism (COGA), Buyske i wsp. (81) badali za pomocg analizy sprzezen, czy
istnieje zwigzek miedzy wykonaniem wybranych testow WAIS-R (klocki, symbole
cyfr, powtarzanie cyfr), jak réwniez testu rysowania drogi a markerami genetycznymi.
Autorzy stwierdzili, Ze wykonanie testu symbole cyfr, oceniajacego uwage, funkcje
percepcyjno-motoryczne i wykonawcze, zwigzane byto z miejscami na chromosomie
14 (14q11.2 oraz 14q24.2). Wykonanie testu powtarzanie cyfr, miary pamieci krétko-
trwalej oraz gietkosci umystowej, zwigzane byto natomiast z miejscem na chromoso-
mie 11 (11q25). W innym badaniu, réwniez wykorzystujagcym dane COGA, autorzy
stwierdzili istotng zalezno$¢ miedzy ilorazem inteligencji (mierzonej za pomoca
WAIS-R) a genem dla neurotriminy (jednej z neurotrofin, ktérej gen zlokalizowany
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jest na 11q25) oraz genem NR3C2, kodujacym receptor aldosteronu i zlokalizowanym
na 4q31.1. Wykonane w obu badaniach analizy nie uwzglednialy, niestety, wptywu
uzaleznienia na opisane zaleznosci.

W niektorych badaniach nie stwierdzono zaleznosci migedzy wariantem €4 genu
apolipoproteiny E, stanowigcego czynnik ryzyka zmian neurodegeneracyjnych a funk-
cjonowaniem poznawczym osob uzaleznionych od alkoholu w trakcie zespolu absty-
nencyjnego (82) oraz os6b uzaleznionych z abstynencja trwajaca przynajmniej mie-
sigc (83). W innych badaniach wykazano zwigzek migdzy czgstoscig allelu €4 a nasi-
leniem zmian u pacjentéw z zespolem Wernickego-Korsakowa (84). W kolejnym
badaniu obecnos¢ wariantu €4 wigzala si¢ ze zmniejszeniem objetosci hipokampa
u uzaleznionych kobiet (85).

Kuzmin i wsp. (86) wykazali, ze u 0so6b uzaleznionych od alkoholu zmniejszona
jest ekspresja genow dla nocyceptyny oraz jej receptora (OPRL1) w hipokampie
i wjadrze migdalowatym. Uwaza si¢, ze wspomniany peptyd bierze udzial w modula-
cji proceséw pamieciowych, hamowania reakcji oraz uktadu nagrody. Autorzy pracy
sugeruja, ze zmniejszenie ekspresji genéw wspomnianego ukladu moze wptywac na
procesy poznawczej kontroli gtodu alkoholowego.

Coraz wigcej uwagi po$wigca si¢ badaniu zwigzkow specyficznych polimorfizméow
genetycznych z moca sygnalu EEG w poszczegdlnych pasmach. Rangaswamy i wsp.
(87), w obszernym przegladzie, zwracaja uwage na relacje zachodzace miedzy zmien-
noscia genetyczng a mozliwymi fenotypami w zakresie czynnosci bioelektrycznej
mozgu. Autorzy wykazali zwigzek miedzy polimorfizmem genu podjednostki alfa 2
receptora GABA , a mocg czynnodci beta (m.in. wigzanej z procesami integracji bodz-
cOw i ze wzbudzeniem) i theta (faczonej m.in. z procesami pamigciowymi). Przedsta-
wiajg réowniez wyniki wskazujace na zwigzek migdzy polimorfizmem genu receptora
muskarynowego M2 acetylocholiny (CHRM?2) a koherencja sygnatlu w zakresie
pasma theta w okolicy centralno-ciemieniowej. Aktualnie uwaza sie, Ze oba wspom-
niane polimorfizmy s3 zwigzane z ryzykiem rozwoju uzaleznienia od alkoholu (88).

WPLYW ZABURZEN POZNAWCZYCH NA LECZENIE
OSOB UZALEZNIONYCH OD ALKOHOLU

Uwaza sig, ze zaburzenia funkcji poznawczych u pacjentéw uzaleznionych od
alkoholu wplywaja niekorzystnie na skutecznos¢ leczenia. Uposledzenie pamigci
roboczej, kontroli i hamowania reakeji, planowania i rozwigzywania probleméw
- skladowych proceséw regulacji zachowania, podejmowania decyzji oraz dzialania
nastawionego na cel - moze zaburza¢ hamowanie automatycznego, nawykowego
siegania po alkohol. Od funkcjonowania neuropsychologicznego moze zaleze¢ nawr6t
picia (1, 2). Gorsza zdolno$¢ uczenia si¢ nowych informacji i przyswajania innych, niz
picie alkoholu, strategii radzenia sobie zmniejszajg efektywnos¢ leczenia (4). Zaburze-
nia funkcji wykonawczych, takich jak pamie¢ robocza, kontrola i hamowanie reakcji,
planowanie i rozwigzywanie zadan, regulacja zachowania, podejmowanie decyzji oraz
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dzialanie nastawione na cel, mogg uposledza¢ hamowanie automatycznego siggania
po alkohol. Zaburzenia pamieci roboczej i hamowania reakcji, wraz ze zmniejsze-
niem metabolizmu w obrebie zakretu czotowego srodkowego, zapowiadajg nawrét
w trakcie dwumiesiecznego okresu obserwacji (3). Giancola i Moss (89) podkreslaja,
ze zaburzenia funkcji wykonawczych prowadza do trudnosci w radzeniu sobie
z wewnetrznymi lub zewnetrznymi sygnalami prowokujacymi picie.

Wyniki innych badan sugeruja jednak, ze zalezno$¢ miedzy nasileniem zaburzen
poznawczych a wynikami leczenia jest raczej niewielka, a czasem nie obserwuje sie jej
wecale (90, 91). Morgenstern i Bates (92) badali, czy uposledzenie funkcji wykonaw-
czych wplywa na przebieg procesu zdrowienia osob bioracych udziat w Programie
Dwunastu Krokéw i stwierdzili, Ze uposledzenie takie nie przesadza o ztych wynikach
po szesciu miesigcach leczenia. Rozbieznos¢ wynikow dotychczasowych badan moze
by¢ skutkiem tego, ze wplyw zaburzen poznawczych na skutecznos¢ terapii nie jest
bezposredni. Istotng role odgrywaja czynniki takie, jak motywacja, wspotwystepowa-
nie innych zaburzen psychicznych, ogdlny stan zdrowia, system oparcia spolecznego
(4), wspolpraca podczas terapii oraz poczucie wlasnej skutecznosci (93).

Ocena zaburzen poznawczych moze jednak wplywac na wybor interwencji oraz
jej skutecznos¢ (94, 95). Zaréwno uswiadamianie pacjentom obecnosci zaburzen, jak
i trening funkcji poznawczych przyczyniaja si¢ do lepszej wspolpracy i wspomagaja
radzenie sobie z codziennymi problemami (96). Fals-Stewart i Lucente (94) wykazali,
ze poprawa szybkosci psychomotorycznej oraz funkcji wzrokowo-przestrzennych
i wykonawczych u pacjentéw uczestniczacych w programie usprawniajacym funkejo-
nowanie poznawcze, nastapila juz po dwoch i kolejno po czterech miesigcach pobytu.
Nie stwierdzano natomiast takiej poprawy u pacjentéw, ktorzy nie brali udziatu
w programie rehabilitacyjnym.

Podsumowanie

Obraz i nasilenie zaburzen funkcji poznawczych u pacjentow uzaleznionych od
alkoholu zalezy od interakcji takich zmiennych, jak wiek, pte¢, stan somatyczny
i wspotwystepowanie zaburzen psychicznych, czynnikéw zwigzanych z przebiegiem
uzaleZznienia, obecno$¢ uzaleznienia w rodzinie oraz czynniki genetyczne. Jak dotych-
czas jednoznacznie nie stwierdzono, by wspdtwystepowanie objawdéw zaburzen
depresyjnych czy lekowych pogarszato funkcjonowanie poznawcze oséb uzaleznio-
nych. Nie jest rowniez jasne, czy i w jakim stopniu obecnos¢ uzaleznienia w rodzi-
nie pogarsza funkcjonowanie poznawcze uzaleznionych. Wydaje sie, ze mozg kobiet
w poréwnaniu do mézgu mezczyzn, jest bardziej wrazliwy na zmiany zwigzane z uza-
leznieniem od alkoholu. Wigkszo$¢ badan potwierdza réwniez stuszno$¢ hipotezy
zakladajacej przyspieszone starzenie si¢ mozgu osob uzaleznionych od alkoholu.
Sposrod zmiennych charakteryzujacych przebieg uzaleznienia, dlugos¢ trwania abs-
tynencji jest czynnikiem w najwigkszym stopniu wplywajacym na funkcjonowanie
poznawcze. Stwierdzone zalezno$ci miedzy zmiennoscia genetyczna a funkcjonowa-
niem poznawczym, moga przyczynic sie do lepszego rozumienia etiopatogenezy oraz
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przebiegu uzaleznienia od alkoholu. Swiadomo$é¢ obecnosci specyficznych zaburzen
funkcji poznawczych oraz czynnikéw warunkujacych rodzaj i nasilenie tych zaburzen
moze wplywac na planowanie postgpowania terapeutycznego, jak réowniez na meto-
dyke badan neurobehawioralnych prowadzonych w tej grupie pacjentow.
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