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Opisywane czynniki ochraniajace i czynniki ryzyka dotycza biopsychospo-
tecznych probleméw wynikajacych z picia alkoholu. Jednym z gtéwnych czyn-
nikéw ryzyka dlugoterminowych probleméw wynikajacych z picia alkoholu
jest wystapienie u pijacego uszkodzenia mdzgu o charakterze pierwotnym
i wtornym. Badania sugeruja, ze im bardziej nasilone sa zmiany strukturalne
mozgu, tym wieksze ryzyko kontynuowania picia alkoholu i pogtebiania si¢
uzaleznienia od niego (Nowaczyk i in., 2023; Wojnar i in., 2007). W regulacji
funkcjonowania czlowieka, w tym zachowan alkoholowych, szczegdlna role
odgrywa plat czotowy (Crews i Boettiger, 2009), ktérego prawidtowa aktyw-
no$¢ neuronalna i objetos¢ wplywaja na zdolno$¢ do kontrolowania czyn-
nosci i ukierunkowania szeroko rozumianych dzialan psychospotecznych
czlowieka. Zmniejszona objeto$¢ przedniego obszaru plata czolowego lewej
potkuli stanowi istotny czynnik aktywujacy wigksze zaangazowanie w picie
alkoholu (Weiland i in., 2014).

Wplyw uszkodzenia mézgu na obraz kliniczny proceséw poznawczych
i wykonawczych wyjasnia si¢ na podstawie réznych koncepcji moézgowej
organizacji funkeji psychicznych, m.in. koncepcji dynamicznych uktadéw
funkcjonalnych Aleksandra R. Lurii, modelu gradientu korowego Elkhono-
na Goldberga, modeli sieci neuronalnych czy teorii mikrogenetycznej Jasona
Browna (Herzyk, 2015). Z uwagi na niejednoznaczny obraz méozgowej orga-
nizacji proceséw psychicznych profil neuropsychologiczny pacjenta opisywa-
ny i wyjasniany w ramach aktualnej wiedzy z zakresu psychologii klinicznej
(neuropsychologii) i neurologii jest tylko czesciowym odzwierciedleniem
funkcjonowania jednostki.

Aktualne badania oraz wiedza z zakresu psychologii uzaleznien akcen-
tuja znaczenie czynnikéw ochraniajacych i czynnikéw ryzyka predestynuja-
cych do pogtebiania sie¢ szkodliwego picia alkoholu oraz wynikajacych stad
konsekwencji w postaci réznych probleméw biopsychospolecznych. Wéréd
czynnikéw ryzyka i ochronnych wskazuje si¢ na czynniki indywidualne
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(np. dyspozycje genetyczne, temperamentalne, osobowosciowe) oraz $rodo-
wiskowe: rodzinne i pozarodzinne oraz ekonomiczno-kulturowo-polityczne
(Jedrzejko i in., 2013; Windle i Davies, 2003). Po stronie indywidualnych
czynnikéw ochraniajacych wyszczegolnia sie: cechy temperamentu, zdolno-
$ci poznawcze i wykonawcze, prawidlowa regulacje emocjonalng (Modrzyn-
ski, 2017), odpornos¢ psychiczng i radzenie sobie ze stresem, motywacje
i zainteresowanie nauka, rozwojem osobistym, umiejetnosci interpersonal-
ne i emocjonalne (Chodkiewicz, 2012; Niewiadomska i Stanistawczyk, 2004),
prawidtowe uksztaltowanie si¢ osobowosci i zasoby duchowe (Woronowicz,
2009). Po stronie $rodowiskowych czynnikow ochraniajacych wyrdznia-
my: stabilno$¢ rodziny, warunki ekonomiczne, relacje i atmosfere wewnatrz-
rodzinng, aktywizujace i edukujgce $rodowisko (Jedrzejko i in., 2013).

Jednym z gléwnych intrapsychicznych mechanizméw, ktore ulegajg znacz-
nym zaburzeniom w procesie szkodliwego i nalogowego picia, jest mecha-
nizm regulacji emocjonalnej, opisywany w psychoterapii uzaleznienia od
alkoholu, w podejéciu strategiczno-strukturalnym oraz integracyjnym (Mel-
libruda i Sobolewska-Mellibruda, 2007). W literaturze formutuje si¢ dwie
hipotezy: pierwsza wskazuje na znaczenie cech temperamentu i neurobe-
hawioralnego rozhamowania dla rozwijajacej si¢ dysregulacji emocjonalnej
w przebiegu picia; druga podkre$la wplyw uzywania alkoholu na odpornos¢
i radzenie sobie ze stresem, co zwrotnie przyczynia si¢ do trudnosci w kon-
trolowaniu i ukierunkowywaniu stanéw emocjonalnych (por. Cierpiatkow-
ska, 2012; Tarter i Vanyukov, 2001). Wplyw picia alkoholu na osrodkowy
ukfad nerwowy i zwigzany z tym obraz kliniczny zaburzen poznawczych nie
byt dotychczas tematem szeroko eksplorowanym. Wyniki badan miedzyna-
rodowych sugeruja wystepowanie zmian strukturalnych i funkcjonalnych
mobzgu w ostrej i przewleklej fazie picia alkoholu oraz ich istotny wplyw na
pogorszenie sie funkcjonowania poznawczego oséb z zaburzeniami uzywa-
nia alkoholu (Erickson, 2018).

Do gléwnych czynnikow ryzyka zaliczana jest podatno$¢ biologiczna
organizmu na uzaleznienia oraz czynniki psychologiczne obejmujace dys-
funkcjonalny rozwdj w rodzinie patologicznej/alkoholowej, nieadaptacyjne
sposoby radzenia sobie ze stresem (m.in. redukcja napiecia poprzez spozy-
wanie alkoholu), niewta$ciwe zaspokajanie potrzeb psychicznych (Cierpial-
kowska i Ziarko, 2010; Erickson, 2018; Woronowicz, 2009), az po formowanie
sie zaburzen osobowosci predysponujacych do regulowania wtasnych stanow
emocjonalnych poprzez spozywanie alkoholu. W projekcie badan wlasnych
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wskazano na inny zakres czynnikéw ryzyka i czynnikéw ochraniajacych przed
wystapieniem dalszych probleméw wynikajacych z zaburzen uzywania alko-
holu. Wyszczegolniono trzy gtéwne czynniki: (1) czas naduzywania alkoholu
i gteboko$¢ zaburzenia jego uzywania; (2) makrostruktura i mikrostruktu-
ra obszaréw czolowych o$rodkowego uktadu nerwowego; (3) obraz klinicz-
ny proceséw poznawczych. Zweryfikowano réwniez posredniczaca role cech
temperamentu w ksztaltowaniu si¢ obrazu klinicznego zaburzen poznaw-
czych w zalezno$ci od zmian strukturalnych w okolicach czotowych osrod-
kowego ukladu nerwowego. W raporcie koncowym z projektu finansowanego
ze $rodkéw Narodowego Programu Zdrowia na lata 2016-2020 przedstawio-
no pierwsze wyniki badan.






1 OBLICZA ZABURZEN UZYWANIA ALKOHOLU
A RYZYKO ZMIAN W MOZGU

1.1 WPROWADZENIE

Epizodyczne i przewlekle uzywanie alkoholu, jednej z najbardziej roz-
powszechnionych na §wiecie substancji psychoaktywnych, ma wplyw na
funkcjonowanie cztowieka, zaréwno na plaszczyznie fizycznej, spolecznej,
jak i psychicznej. O ile w wypadku okazjonalnego, epizodycznego picia bada-
cze koncentruja sie na opisaniu wptywu konkretnych dawek alkoholu na sto-
pien dysfunkcji réznych proceséw fizyczno-fizjologicznych, psychicznych
i spotecznych jednostki (czasami w upojeniach patologicznych), o tyle w przy-
padku przewleklego uzywania, zwlaszcza wigkszych dawek alkoholu, probuja
przede wszystkim wyjasni¢ jego konsekwencje dla zdrowia fizycznego i psy-
chicznego czlowieka. Do opisu niepatologicznego sposobu uzywania alko-
holu czgsto wykorzystuje si¢ okredlenie ,wzorzec picia/uzywania alkoholu”
(pattern of drinking/alcohol use), ktory szacuje sie w oparciu o rézne kryteria
i wskazniki picia. Najczesciej stosuje sie kryteria wskazujace na iloé¢ i czgsto-
tliwos¢ picia, rodzaj preferowanych napojow alkoholowych, okolicznosci spo-
teczne i miejsca picia. Pozwalaja one na opisanie indywidualnego stylu picia
jednostki, ktéry odnoszony jest albo do dominujgcego wzorca spoleczno-
-kulturowego, w jakim osoba Zyje, albo do norm picia, wskazujgcych na ryzy-
ko powstania réznych konsekwencji zdrowotnych, w tym uksztaltowania
sie nienormatywnego sposobu picia w postaci zaburzen uzywania alkoholu
(Anderson, 2012; Lindenmeyer, 2006).

W tym rozdziale koncentrujemy sie na prezentacji tych zagadnien, ktore
postuzyty do sformutowania niektorych zalozen projektu badan wlasnych oraz
zdefiniowania kryteriow wlaczenia vs. wylaczenia oséb z badan. Od czaséw
Elvina M. Jellinka (1960) po kolejne pokolenia badaczy przyjmuje sie, ze picie
alkoholu jest warunkiem koniecznym dla powstania szkodliwych wzorcow
jego uzywania. Osoba, ktora nie pije, nawet w wypadku znaczacej podatnosci
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biologicznej i transmisji miedzypokoleniowej nie stanie sie szkodliwie pijaca
czy uzalezniong od alkoholu. Populacje ludzi pijacych alkohol dzieli si¢ na
rézne grupy pod wzgledem wzorcdw picia, ktdre sa wyrdzniane przez takie
parametry jak: rodzaj wypijanego alkoholu (nisko- vs. wysokoprocentowy),
wielko$¢ dawki, czestos¢ picia. Przedstawiono takze analizy wynikéw badan na
temat zwigzkow miedzy wielko$cig spozywanej dziennej dawki alkoholu a jej
wplywem na zdrowie psychiczne i fizyczne czlowieka, w tym zmiany w funk-
cjonowaniu i strukturze mozgu. Szczegdlng uwage poswigcono wskazaniu na
ryzyko powstania zaburzen uzywania alkoholu przy spozywaniu okreslonych
jego dawek oraz opisano kryteria znaczace klinicznie stuzagce wyodrebnieniu
nienormatywnych wzorcéw picia we wspotczesnych klasyfikacjach medycz-
nych ICD-11 (WHO, 2024) i DSM-5 (APA, 2013; First i Galecki, 2018).

1.2 WZORCE PICIA ALKOHOLU
A RYZYKO ZABURZEN JEGO UZYWANIA

Alkohol etylowy (etanol; opisywany wzorem chemicznym C,H;OH)
wystepuje w organizmie ludzi i zwierzat (ssakow), bo pochodzi z przemiany
chemicznej skfadnikéw zawartych w codziennym pozywieniu i okresla sie go
mianem alkoholu endogennego lub fizjologicznego. Jego natezenie utrzymuje
sie w granicach 0,00035-0,0055%o (promila alkoholu we krwi). Obserwuje si¢
réznice intraindywidualne, jak i interindywidualne co do poziomu alkoholu
endogennego we krwi, ktore sg efektem m.in. rodzaju spozytego pokarmu,
przebiegu metabolizmu, stanu zdrowia czy gatunku i wielkosci drobnoustro-
jow we krwi (Erickson, 2010).

Ryzyko szkéd zdrowotnych spowodowanych alkoholem zalezy w znacz-
nej mierze od jego wypijanej iloéci, przy czym jak dotad nie udato sie okresli¢
dawki calkowicie bezpiecznej, ktéra gwarantowalaby brak negatywnych kon-
sekwencji dla zdrowia i nie wptywalaby na uksztattowanie si¢ zaleznoéci od
alkoholu. Wskazuje si¢ jednak na wzglednie bezpieczne dla kobiet i mezczyzn
jego dawki przeliczane na standardowe porcje. Standardowa porcja alkoho-
lu (SPA), inaczej standardowa jednostka alkoholu (SJA), w Polsce to okoto
10 g lub 12,5 ml czystego alkoholu etylowego, co stanowi 200 g piwa (zawar-
tos¢ alkoholu 5%), 100 g wina (10%), 25 g wodki (40%) albo 10 g czystego
spirytusu (100% alkoholu etylowego). Ponadto standardowa porcja alkoho-
lu (10 g czystego/100-procentowego alkoholu) zawarta jest w okoto 250 ml
piwa o mocy 5% (szklanka piwa), w okofo 100 ml wina o mocy 12% (lampka
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wina) oraz w okoto 30 ml wodki o mocy 40% (kieliszek wodki). Polski drink
jest prawie o 30% mniejszy od amerykanskiego, poniewaz w Stanach Zjed-
noczonych standardowa porcja wynosi 14 g czystego alkoholu etylowego,
co odpowiada okoto 350 ml piwa (5%), 150 ml wina (10%) lub 35 ml wodki
albo innego alkoholu (40%). W konsekwencji ,,norma trzezwosci” dla pol-
skiego kierowcy jest znacznie ostrzejsza niz dla kierowcy amerykanskiego
(Fudala, 2019; Vetulani, 2013).

Na rysunku 1 przedstawiono liczbe standardowych jednostek czystego
alkoholu etylowego zawartych w powszechnie stosowanych i dostepnych
napojach alkoholowych.

Rysunek 1

Liczba standardowych porcji czystego alkoholu etylowego lub standardowych
jednostek czystego alkoholu etylowego (tj. 10 g etanolu/EtOH o stezeniu
100%) na przyktadzie setki wodki (100 ml = 0,1 1), puszki piwa (0,5 1),
butelki wina (0,75 1) i butelki wédki o mocy 40% (0,5 1)

0y

!
33
poreji
EtOH

porcji

Zrédto: opracowano na podstawie Fudata, 2019.

Stezenie alkoholu we krwi jest wynikiem wielu czynnikéw, sposrod kto-
rych najwieksza role odgrywa dawka wypitego alkoholu i waga ciala. Przeja-
wy zwyklego upojenia rozpoznajemy na podstawie zaréwno subiektywnych
wskaznikéw zwigzanych z niepowtarzalnym, indywidualnym doswiadcze-
niem przez osobe, zmian nastroju i ostabienia krytycyzmu co do wtasnego
stanu psychofizycznego, jak i obiektywnych zmian oraz ich przejawéw psy-
chofizycznych, ktére mozna oceni¢ w oparciu o obserwacj¢ i inne pomiary.
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Ponizej przedstawiono krétki opis przejawdw upojenia przy réznych pozio-
mach stezenia alkoholu we krwi.

Stezenie 0,2-0,5%o — osoba do$wiadcza poprawy samopoczucia, czuje si¢
bardziej zrelaksowana i pewniejsza siebie. W relacjach spolecznych staje si¢
bardziej spontaniczna oraz bezkrytyczna, sprawia wrazenie osoby otwartej
i wylewnej. Przejawia nieznaczne zaburzenia sprawnosci ruchowej (niezau-
wazalne dla otoczenia ostabienie refleksu), nadmierng pobudliwo$¢ i gada-
tliwo$¢, obnizenie samokontroli oraz bledng ocene wlasnych mozliwosci,
ktdéra prowadzi do falszywej oceny sytuacji. Osoba podejmuje zachowania
ryzykowne, ktére moga wptyna¢ na jej bezpieczenstwo.

Stezenie 0,5-2,0%o — w relacjach spolecznych osoba staje sie bardziej hata-
sliwa, przejawia skrajne emocje, ma trudnosci z kontrolowaniem wtasnych
stanéw emocjonalno-motywacyjnych. Wykazuje wigkszga drazliwos¢ i zmien-
nos¢ nastrojow, obnizong tolerancje na zachowania innych, ktére sa niezgodne
z jej oczekiwaniami, co sprzyja zachowaniom agresywnym. U kobiet i mez-
czyzn pojawiaja si¢ oznaki pobudzenia i podniecenia seksualnego, przy jed-
noczesnym ostabieniu sprawnosci seksualnej u mezczyzn. Wzrasta cisnienie
krwi, nastepuje przyspieszenie akeji serca. Osoba przejawia opdznienie cza-
su reakcji na rézne bodzce, zaburzenia réwnowagi, sprawnosci i koordynacji
ruchowej oraz obnizony prog bélu. W miare narastania intoksykacji alko-
holowej obserwuje si¢ wyrazny spadek sprawnosci intelektualnej (np. bledy
w spostrzeganiu, zaburzenia pamieci i wnioskowania).

Stezenie 2,0-3,0%o — u osoby obserwuje sie zaburzenia mowy (niewyraz-
ne i betkotliwe wypowiadanie sie), znaczne spowolnienie ruchéw i zaburze-
nia réwnowagi (chdd na szerokiej podstawie, chwianie i przewracanie sig),
wzmozong sennosé, istotne obnizenie zdolnosci do kontroli wtasnych zacho-
wan (w wiekszo$ci przypadkow osoba nie jest w stanie samodzielnie wykona¢
dziatan i ruchéw wymagajacych koordynacji wzrokowo-ruchowej).

Stezenie 3,0-4,0%o0 — u osoby pojawiajg si¢ zaburzenia réwnowagi, jej
mowa staje si¢ niewyrazna i niezrozumiala, przestaje reagowa¢ na wiele bodz-
cow. Pod wzgledem fizjologicznym obserwuje si¢ spadek cisnienia krwi, obni-
zenie cieploty ciala, zanik odruchéw fizjologicznych oraz glebokie zaburzenia
$wiadomosci prowadzace do $pigczki. Kontakt werbalny z osobg jest bardzo
ograniczony, wykazuje ona objawy zdezorientowania, a jej zachowania sg nie-
spojne, zdezorganizowane.

Stezenie powyzej 4,0%o0 — powoduje u osoby gteboka $piaczke, ktora
przejawia sie w postaci powaznych zaburzen $wiadomos$ci spowodowanych
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dysfunkcja osrodkéw moézgu zawiadujacych procesami naczynioruchowymi
i oddechowymi. Taki poziom st¢zenia alkoholu zwigksza w istotnym stopniu
ryzyko porazenia tych o$rodkéw moézgowych, co moze prowadzi¢ do uszko-
dzenia mézgu (por. Cierpiatkowska i Ziarko, 2010; Woronowicz, 2009; Vetu-
lani, 2013).

Dwa ostatnie stopnie upojenia stanowia oczywiste zagrozenie dla zdro-
wia oraz zycia cztowieka. Smiertelno$é w ostrych zatruciach alkoholem etylo-
wym dochodzi niekiedy do 2,5% i znacznie wzrasta w przypadku tzw. zatru¢
mieszanych (np. alkohol i leki). W przypadkach zatru¢ alkoholem niekon-
sumpcyjnym $miertelnos¢ przekracza czesto 20% (por. Anderson i Baum-
berg, 2006).

Chociaz aktualnie okresla si¢ dawki alkoholu nieszkodliwe dla zdrowia
kobiet i mezczyzn, to jednocze$nie rozne organizacje oraz agendy zajmujace
sie polityka spoteczng i zdrowiem publicznym powotuja si¢ na dane, ktére
wskazuja, jakie grupy ludzi nie powinny w ogéle uzywac alkoholu. Zgodnie
z wytycznymi Departamentu Zdrowia i Opieki Spotecznej dla Amerykanéw
(HHS, 2018) niektdrzy ze wzgledu na wysoki poziom zagrozenia problema-
mi natury fizycznej i psychospotecznej nie powinni go spozywac. Catkowite
unikanie alkoholu jest wskazane dla 0sdb, ktére: (1) przyjmuja leki wcho-
dzace w interakeje z alkoholem; (2) majg mniej niz 21 lat (jest to minimal-
ny wiek, w ktérym alkohol moze by¢ w Stanach Zjednoczonych uzywany
legalnie); (3) sa w cigzy lub wystepuje prawdopodobienstwo bycia w ciazy;
(4) cierpia z powodu choréb, ktdrych przebieg badz leczenie moga by¢ powi-
ktane przez uzywanie alkoholu; (5) podjety leczenie i/lub utracity zdolnos¢
do kontrolowania picia.

Wielkos¢ codziennej dawki alkoholu wplywa na mniejsze vs. wieksze ryzy-
ko wystgpienia szkodliwych biopsychospolecznych konsekwenciji jego picia.
Aktualnie na stronach WHO (2024) podkresla sie, Ze nie ma nieszkodliwych
dawek alkoholu dla czlowieka, jednoczesnie wskazuje sie na trzy kryteria, kto-
re nalezy uwzglednia¢ w postepowaniu diagnostycznym, ktorego celem jest
ocena niskiego i/lub wysokiego ryzyka zaburzen nienormatywnego uzywania
alkoholu. Konieczne jest wzigcie pod uwage nastepujacych kryteriow: (1) ilos¢
czystego alkoholu spozywanego dziennie; (2) ilo$¢ czystego alkoholu spozy-
wanego tygodniowo oraz (3) liczba dni w tygodniu, w ktérych spozywa sie
alkohol, w kontekscie liczby dni niepicia. Osobom pijacym alkohol Swiatowa
Organizacja Zdrowia zaleca przerwe w piciu, ktéra powinna wynosi¢ przy-
najmniej dwa dni nastepujace po sobie w ciagu tygodnia (WHO, 2017, 2019).
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W tabeli 1 zestawiono ilo$¢ wypijanego alkoholu w ciggu dnia w odniesieniu
do czterech wzorcéw picia alkoholu, tj. picie o niskim ryzyku, picie ryzykow-
ne, picie szkodliwe, hipoteza o uzaleznieniu.

Tabela 1

llos¢ wypijanego alkoholu dziennie a ryzyko zaburzer jego uzywania
Wzorce picia alkoholu Ilo$¢ czystego alkoholu [g] Ilo$¢ czystego alkoholu [g]

a ryzyko zaburzen spozywana dziennie spozywana tygodniowo
jego uzywania K M K M

Picie o niskim ryzyku <20 <40 <140 <280
Picie ryzykowne 20-40 40-60 140-209 280-349
Picie szkodliwe >40 >60 2101 > 350>
Hipoteza o uzaleznieniu >40 >60 2101i> 350i>

Zrédto: opracowano na podstawie Glowik, 2022; Rehm, 2011.

Picie ryzykowne definiuje si¢ jako poziom spozycia alkoholu, ktory zwiek-
sza prawdopodobienstwo doznania réznych szkéd zdrowotnych. Styl ten
polega na tym, ze kobieta pije $rednio 20-40 g alkoholu przez pig¢ dni w tygo-
dniu, a me¢zczyzna 40-60 g. Spozywanie takiej ilosci alkoholu istotnie zwigk-
sza prawdopodobienstwo pojawienia sie u kobiet i mezczyzn réznych szkod
zdrowotnych, ale rowniez trudno$ci w wykonywaniu (adekwatnie do wyma-
gan sytuacji) zadan w ramach pelnionych rél rodzinnych, zawodowych czy
spolecznych (np. towarzyskich).

Picie szkodliwe wystepuje wowczas, gdy sposob picia powoduje szkody
zdrowotne na plaszczyznie fizycznej i psychospotecznej. Ten wzorzec rozpo-
znaje sie wtedy, kiedy $rednia regularnego spozywania alkoholu przekracza
porcje 40 g (cztery standardowe dawki) u kobiet oraz 60 g (szes¢ standar-
dowych dawek) dziennie u mezczyzn. Jesli wskazana dawka jest regular-
nie przekraczana przez kobiety czy mezczyzn, wowczas okreéla sie ten styl
spozywania alkoholu ,,piciem dla upicia si¢” (binge drinking) albo ryzykow-
nym upijaniem sie (hazardous alcohol use). Picie w celu upijania si¢ stano-
wi powazne zagrozenie wystapienia zaburzen uzywania alkoholu (Anderson
i Baumberg, 2006; Rehm i in., 2017). Wyniki badan prowadzonych w latach
2000, 2005 1 2010 na ogoélnej populacji Amerykanéw pokazaly istotne zwiaz-
ki miedzy dzienng dawka spozywanego alkoholu a ryzykiem zaburzen jego
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uzywania (uzaleznienia od alkoholu). Grupa mezczyzn i kobiet, ktérzy spo-
zywali §rednio <1 drinka dziennie, przy jednoczesnym braku intensywnego
picia w ciagu tygodnia, nie wykazywala znacznego ryzyka zaburzen uzywa-
nia alkoholu (<10%). Grupa mezczyzn pijaca srednio od jednego do dwoch
drinkéw dziennie, nigdy niepijaca wigcej niz pie¢ drinkdw, byta narazona
na 16-procentowe ryzyko wystapienia zaburzen uzywania alkoholu. Mez-
czyzni i kobiety, ktorzy wskazywali na wyzszy wskaznik picia wigkszych ilo-
$ci alkoholu dziennie i/lub deklarowali wypijanie o§miu lub wiecej drinkéw
w ciggu jednego dnia (a nawet 24 i wiecej drinkéw w przypadku mezczyzn),
wykazali znacznie wieksze ryzyko wystapienia calego spektrum zaburzen
uzywania alkoholu (Greenfield i in., 2014). Wnioski formufowane na pod-
stawie wynikow tych badan byty wielokrotnie potwierdzane przez badaczy
w kontekscie weryfikowania szkodliwosci wypijanych dawek alkoholu przez
kobiety i mezczyzn dla zdrowia fizycznego oraz psychicznego (Manthey i in.,
2018; Rehm i in., 2010).

Jedna z waznych konsekwencji picia duzych ilo$ci alkoholu jest powsta-
nie réznej glebokosci zaburzen jego uzywania, przez co czgsto wymagane
jest wieloletnie korzystanie z terapii. Obok tych zaburzen pojawia si¢ ryzy-
ko zachorowania na choroby somatyczne, np. choroby serca, rézne schorze-
nia ukladu krgzenia, nowotwory czy marsko$¢ watroby, ktdre nie pozostajg
bez znaczenia dla funkcjonowania i zmian w mézgu (Anderson, 2012; Man-
they i in., 2018).

1.3 DZIENNA DAWKA | CZAS NADUZYWANIA ALKOHOLU -
ICH BEZPOSREDNI | POSREDNI WPLYW NA ORGANIZM

Efekty dziatania alkoholu na funkcjonowanie oraz strukture mozgu
to zagadnienie bardzo zlozone, ze wzgledu na modyfikujacy wplyw wielu
czynnikéw moderujacych i mediujacych ostateczne jego nastepstwa. Wsrod
wielu czynnikéw moderujacych wskazuje si¢ najczedciej na wiek, ptec i stan
zdrowia osoby pijacej, natomiast wérdd czynnikéw mediujacych - na cho-
roby somatyczne, uzywane leki czy inne substancje psychoaktywne. W lite-
raturze odrdznia si¢ wplywy bezposrednie i posrednie stezenia alkoholu
we krwi na funkcjonowanie réznych organéw wewnetrznych cztowieka,
w tym madzgu.

Efekty bezposredniego wplywu alkoholu na funkcjonowanie mézgu,
a co za tym idzie, aktywowanie lub hamowanie réznych neuroprzekaznikéw
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w wielu regionach mézgu, mozna zaobserwowac¢ dzigki obrazowaniu mézgu
podczas jego aktywnosci badz na podstawie pomiaru réznych wskaznikéw
(markeréw) w zachowaniu cztowieka, np. oceny koordynacji wzrokowo-
-ruchowej, zdolnosci do koncentracji uwagi, pojemnosci pamieci krétkoter-
minowej czy reakcji emocjonalnych.

Bezposredni wptyw alkoholu na funkcjonowanie mézgu mozna zauwazy¢
w wypadku jednorazowego upicia si¢ i stanu po upiciu sie, zwanego kacem.
Przy niewielkiej dawce wypitego alkoholu w organizmie cztowieka dochodzi
do uaktywnienia si¢ mechanizmu dehydrogenazy alkoholowej (ALDA) oraz
dehydrogenazy aldehydowej (ALDH), dzieki ktorym alkohol ulega przemia-
nie w aldehyd octowy, na nastepnym etapie przemiany — w kwas octowy, a na
ostatnim etapie analizy chemicznej rozktada sie na wode i dwutlenek wegla
(McMurry, 2005). Po umiarkowanym spozyciu etanolu aktywnos¢ dehy-
drogenazy aldehydowej (ALDH) jest wystarczajaca, aby aldehyd nie spo-
wodowal zatrucia réznych organdw, w tym komorek nerwowych w méozgu
(McMurry, 2005). Jednak przy zwigkszonych stezeniach alkoholu we krwi
przebieg procesu metabolizmu alkoholu jest zaburzony, co powoduje prze-
nikniecie aldehydu octowego z watroby do krwi obwodowej i jako zwigzek
lipofilny (tj. tatwo przenikajacy przez btone) moze przenikna¢ przez barie-
re krew-mozg (po przekroczeniu stezenia 100 uM we krwi) (Dyr i Wyszo-
grodzka, 2018). Powtarzajace sie przenikniecia aldehydu octowego, substancji
bardziej toksycznej niz etanol, prowadzi do funkcjonalnego i strukturalne-
go uszkodzenia mézgu.

Warto podkresli¢, ze czeste picie alkoholu powoduje aktywacje trzech
obszaréw mdzgu i istniejacych w nich sieci neuronalnych, ktdre sg zaanga-
zowane w ksztaltowanie i utrzymanie si¢ zaburzen zwigzanych z uzywaniem
substancji psychoaktywnych, w tym alkoholu. Te trzy obszary to zwoje podsta-
wy, cialo migdatowate i kora przedczotowa. Zwoje podstawy kontroluja satys-
fakcjonujace lub przyjemne skutki uzywania substancji i s3 odpowiedzialne
za ksztaltowanie si¢ nawykowego i nalogowego uzywania substancji. Cialo
migdalowate zawiaduje réznymi procesami, w odpowiedzi na do$wiadczanie
stresu, poczucie niepokoju i drazliwo$¢ w przypadku odstawienia substan-
cji. Kora przedczotowa odpowiada za przebieg proceséw i funkcji wykonaw-
czych (m.in. zdolnosci do organizowania mysli i dziatan, ustalania priorytetéw
zadan, zarzadzania czasem i podejmowania decyzji), w tym w sprawowa-
niu kontroli nad podjetymi dziataniami. Wskazane obszary mézgu i powia-
zane z nimi sieci neuronalne nie sg wytacznie zaangazowane w zaburzenia
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wynikajgce z uzywania substancji psychoaktywnych. Maja one tez ogromny
wplyw na zdolnosci jednostki do adaptacji dzigki temu, ze sieci neuronalne
tych obszaréw mdzgu sg ze sobg zintegrowane, co nie tylko wplywa na oce-
ne poziomu zagrozenia, ale takze decyduje o wyborach oraz zachowaniach
ludzi i zwierzat (np. ,,uciekaj albo walcz”) w obliczu zagrozenia (HHS, 2016;
NIAAA, 2010; Warren i Hewitt, 2010; Wojnar i Brower, 2012).

W literaturze wskazuje si¢ na trzy gtéwne czynniki, ktére spetniaja funk-
cje zmiennych posredniczacych pomiedzy $rednig ilo$cig wypijanego alko-
holu, stylem picia a chorobami somatycznymi i zaburzeniami psychicznymi:
(1) toksyczne i/lub korzystne biologiczne dziatanie alkoholu na narzady i tkan-
ki; (2) wzorzec picia oraz (3) wzajemny wplyw obu grup czynnikéw. Ocenia-
jac wielkos¢ negatywnego wplywu, brano pod uwage ewentualny korzystny
wplyw umiarkowanych dawek alkoholu na choroby niedokrwienne i cukrzy-
ce (Baliunas i in., 2009). Ponadto jako$¢ napojow alkoholowych moze mie¢
wplyw na zdrowie i §miertelno$¢, np. wskutek zatrucia otowiem. Ta dru-
ga $ciezka z punktu widzenia zdrowia publicznego wydaje sie¢ mie¢ mniej-
sze znaczenie, poniewaz ich wplyw jest znacznie mniej udokumentowany
w poréwnaniu z wplywem wielko$ci dawki wypijanego alkoholu i wzorcoéw
picia (HHS, 2016; Rehm i in., 2010).

Analizy wykazaly, ogélnie rzecz biorac, ze kazdy wzrost spozycia alkoholu
powyzej jednego standardowego drinka dziennie wigze si¢ ze zwiekszonym
ryzykiem zachorowalnosci i $miertelno$ci w krajach o wysokich dochodach
(Rehm, 2011). Co wigcej, przy danym poziomie konsumpcji wzrost ryzyka
jest wiekszy w przypadku kobiet niz wéréd mezczyzn. National Institute on
Alcohol Abuse and Alcoholism przetozyl ustalenia epidemiologiczne na limi-
ty spozycia alkoholu niskiego ryzyka wynoszace nie wiecej niz 14 standardo-
wych drinkéw tygodniowo w przypadku mezczyzn i siedem standardowych
drinkéw tygodniowo wsrod kobiet (NIAAA, 2010).

Korzystajac z trzech zrodel danych (Emerging Risk Factors Collaboration,
EPIC-CVD, UK Biobank) pochodzacych z 19 krajéw o wysokich docho-
dach na osobe, grupa badaczy pod kierunkiem Angeli Wood (Wood i in.,
2018) probowata wskaza¢ zwigzki miedzy dawka wypijanego alkoholu a odpo-
wiedzig organizmu cztowieka. Zespot dokonal wielu metaanaliz wynikow
83 badan prospektywnych, ktore trwaly przynajmniej jeden rok. Do meta-
analiz wlgczono badania, w ktérych osoby deklarowaly, ze przed podjeciem
badania nie cierpialy z powodu przewleklych choréb, zwlaszcza choréb
ukladu krazenia, oraz okreslily status spozywania alkoholu (osoba pijaca vs.
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niepijaca), rejestrowaly przez okres jednego roku ilo$¢ spozywanego dziennie
alkoholu, podaly wiek, pte¢, historie i przebieg chorowania na cukrzyce oraz
wskazaly na palenie tytoniu. Gtéwne analizy skupiono na osobach pijacych,
ktore podzielono na osiem grup w zaleznosci od iloéci spozywanego alkoholu
w tygodniu (>0-<25, >25-<50, >50-<75, >75-<100, >100-<150, >150-<250,
>250-<3501>350 g w tygodniu). W grupach tych oceniono poziom $mier-
telnosci, bez wziecia pod uwage przyczyny oraz spektrum réznych choréb
uktadu krazenia i serca, z uwzglednieniem konsekwencji w postaci udaru
moézgu (odnotowywano udar $miertelny i niezakonczony zgonem, w tym
udar niedokrwienny, krwotoczny, podpajeczynéwkowy i niesklasyfikowane
podtypy udaru). Za wskaznik ryzyka chordb serca przyjeto 100 g wypijane-
go alkoholu tygodniowo.

Analiza wynikow badan wskazata, ze prog najnizszego ryzyka zgonu
z jakiejkolwiek przyczyny wynosil okoto 100 g alkoholu na tydzien. W przy-
padku grupy mezczyzn stwierdzono, ze wraz z uplywem czasu wystapito
zmniejszenie spozycia alkoholu ze 196 g tygodniowo (gérna granica zaleca-
na w amerykanskich wytycznych) do 100 g tygodniowo lub mniej, co wigzato
sie z dluzsza $rednig dtugoscia Zycia o okoto 1-2 lata w wieku 40 lat. Jedno-
cze$nie, poréwnujac osoby, ktdre deklarowaty picie >0-<100 g tygodniowo,
z osobami deklarujacymi picie >100-<200 g tygodniowo, >200-<350 g tygo-
dniowo lub >350 g tygodniowo, stwierdzono, ze mialy one krétsza $rednig
dtugos¢ zycia w wieku 40 lat — odpowiednio o okoto szesciu miesiecy, 1-2 lat
lub 4-5 lat (Wood i in., 2018). Rezultaty analiz eksploracyjnych pozwolity na
postawienie hipotezy, ze osoby pijace piwo lub napoje spirytusowe, a takze
osoby pijace alkohol w duzych iloéciach sg obarczone najwyzszym ryzykiem
$miertelnosci z powodu réznych przyczyn.

Kolejny raz badania potwierdzily teze, ze wystepuje kilka réznych, zto-
zonych mechanizméw wywierania wplywu spozytego alkoholu na uktad
sercowo-naczyniowy. Wykazano, ze zwigzek miedzy spozyciem alkoholu
a ryzykiem wystapienia chor6b sercowo-naczyniowych przyjmuje postaé
réznych krzywych, a nie jak dotad zakladano, ze ma ksztalt litery ,,J”. Stwier-
dzono, ze picie alkoholu bylo w przyblizeniu liniowo powigzane z wyzszym
ryzykiem wszystkich podtypéw udaru mézgu, chorobg wienicows (z wyla-
czeniem zawalu migénia sercowego), niewydolnoscia serca i niektérymi
podtypami chordéb ukladu krazenia. Natomiast zwiekszone spozycie alko-
holu byto liniowo powigzane z nizszym ryzykiem zawalu migénia sercowe-
go. WyniKki te s3 zgodne z najnowszymi danymi obserwacyjnymi i badaniami



1.3 Dzienna dawka i czas naduzywania alkoholu... 29

randomizacyjnymi metodg Mendla'. Dzieki zastosowaniu tej metody wyka-
zano, ze osoby z genetyczng predyspozycja do uzywania mniejszej ilosci
alkoholu byly obarczone nizszym, a nie wyzszym ryzykiem zachorowania
na chorobe niedokrwienng serca, niezaleznie od tego, ile dziennych dawek
alkoholu wypijaly (Holmes i in., 2014).

Rézne zmiany funkcjonalne i strukturalne moézgu moga by¢ skutkiem
wielu chordb somatycznych, ktére powstaly w nastepstwie szkodliwego picia
alkoholu. W ostatnim czasie wiele uwagi po$wieca si¢ sprawdzeniu hipotez
dotyczacych wptywu alkoholu na uszkodzenie nerek badz watroby i wyni-
kajacych z tego mechanizmoéw i konsekwencji dla funkcjonowania mézgu,
co w ostateczno$ci moze prowadzi¢ do zmian strukturalnych. W chorobach
nerek i marskosci watroby dochodzi do przenikniecia réznych substancji tok-
sycznych do krwi, ktére moga przekroczy¢ bariere krew-mozg, powodujac
trwale uszkodzenie mézgu (Shin i in., 2021; Yen i in., 2022).

Przytoczone badania pokazaly, ze wplyw alkoholu na choroby ukladu
krazenia ma zwigzek z wysokim ryzykiem wystapienia udaru mézgu, ktore-
go ostateczne konsekwencje sg bardzo rézne. U niektorych oséb nie pozosta-
wiaja wigkszego $ladu, u innych prowadza do uszkodzenia mézgu i niekiedy
do $mierci.

Uzywanie alkoholu i urazowe uszkodzenie mézgu (traumatic brain injury;
TBI) sa ze soba nierozigcznie i dwukierunkowo powiazane. Zatrucie alkoho-
lem jest jednym z istotnych czynnikéw prognostycznych uszkodzenia mézgu
ze wzgledu na do$wiadczenie traumy i odwrotnie, uszkodzenie mdzgu stano-
wi czynnik ryzyka zaburzen uzywania alkoholu (AUD) oraz moze modulo-
wac ich przebieg. Wystgpienie uszkodzenia mézgu na skutek wypadku moze
w rdznym stopniu wplywac na zmiany strukturalno-funkcjonalne mézgu oso-
by poszkodowanej i podatno$¢ osoby na rehabilitacje neuropsychologiczng
i inne formy leczenia.

Wiekszos¢ wynikow badan wskazuje, ze od okoto 30% do 50% pacjentéw
leczonych z powodu TBI byto w momencie urazu pod wplywem alkoholu,
przy czym szacunki dotyczace czestosci zatrucia sg jeszcze wieksze w przy-
padku pacjentéw poszkodowanych w wypadkach komunikacyjnych. W grupie
0s0b, ktore wypijaja w ciagu dnia wiecej niz pie¢ drinkéw, ryzyko pojawienia

! Randomizacja metodg Mendla polega na zastosowaniu badan genetycznych, ktore
opieraja si¢ na oznaczeniu alokacji losowe;j alleli, i umozliwia wnioskowanie przyczyno-
we z uzyciem danych obserwacyjnych.
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sie urazu jest ponad trzy razy wigcksze (Mcleod i in., 1999). Czesto$¢ wystepo-
wania TBI w ciagu calego zycia 0séb pijacych jest okoto czterokrotnie wigk-
sza w poréwnaniu z osobami, ktore nie uzywajg alkoholu (Weil i in., 2018).

Pomimo wielu obserwacji empiryczne potwierdzenie zaleznos$ci mig-
dzy zaburzeniami uzywania alkoholu a urazowym uszkodzeniem mézgu jest
z wielu powodoéw trudne, gdyz badana grupa jest bardzo heterogeniczna.
W przegladach badan w tym obszarze podkresla sig, ze zwigzek pomiedzy
TBI i AUD jest znacznie wyrazniejszy u osob, ktore doznaly urazéw w dzie-
cinstwie. Doswiadczenie urazowego uszkodzenia mézgu w dziecigcych latach
zwieksza prawdopodobienstwo pézniejszego rozwoju zaburzen uzywania
alkoholu. Jak sugeruje Zachary Weil (2018), zalezno$¢ te fatwiej weryfiko-
wa¢, poniewaz wplyw uszkodzenia na rozwijajacy sie uktad nerwowy jest
czesto oczywisty, a takze dlatego, ze na te grupe badanych w mniejszym stop-
niu wplywaja rézne czynniki zaktdcajace. Uwzgledniajac powyzsze zastrze-
zenia 1 uwagi metodologiczne badaczy, w badaniach wtasnych wykluczono
pacjentow, ktorzy w wywiadzie wskazywali na pourazowe uszkodzenie mozgu.

1.4 ZABURZENIA UZYWANIA ALKOHOLU W MODELACH
KATEGORIALNYM | DYMENSJONALNO-KATEGORIALNYM

W wiekszosci krajow $wiata diagnoza zdrowia psychicznego, w tym
zaburzen uzywania alkoholu, stawiana jest na podstawie zaakceptowanej
w 2018 roku przez WHO Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Cho-
réb i Probleméw Zdrowotnych (International Classification of Diseases and
Related Health Problems, ICD-11) lub wydanej niedawno przez Amerykan-
skie Towarzystwo Psychiatryczne (American Psychiatric Association, APA)
kolejnej wersji Diagnostycznego i Statystycznego Podrecznika Zaburzen Psy-
chicznych (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM-5).
W kolejnych rewizjach i wydaniach klasyfikacji ICD i DSM zastapiono ter-
miny np. choroba alkoholowa i narkomania okre$leniami uzaleznienie od sub-
stancji psychoaktywnych w ICD-11 (podobnie jak w ICD-10) oraz zaburzenia
uzywania substancji (APA, 2013; Galecki i in., 2018). Pomimo zapowiadanych
i spodziewanych przez wigkszos¢ badaczy podobienstw w sposobie podejscia
do zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych, utrzy-
mano wystepujace miedzy nimi réznice, ktore polegaja na tym, ze w kolej-
nych klasyfikacjach ICD nadal stosuje si¢ podejscie kategorialne, w DSM za$
dymensjonalno-kategorialne (First i in., 2021; Rehm i in., 2019).
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W Kklasyfikacji ICD-11 (WHO, 2024) i DSM-5 (APA, 2013; Galecki i in.,
2018) zaburzenia zwigzane z uzywaniem alkoholu podzielono na cztery gléwne
grupy: (1) zaburzenia epizodycznego lub powtarzajacego sie szkodliwego wzorca
uzywania alkoholu; (2) uzaleznienie od alkoholu - ciagle i epizodyczne oraz uza-
leznienie z réznymi postaciami remisji; (3) zaburzenia psychiczne i zachowania
bedace skutkiem epizodycznego lub dlugotrwatego picia oraz (4) ostre zatrucia.

W projekcie ICD-11 zdefiniowano zaburzenia uzywania alkoholu jako taki
schemat picia alkoholu, ktéry istotnie zwigksza ryzyko szkodliwych konse-
kwencji dla zdrowia fizycznego lub psychicznego u uzytkownika badz innych
0s6b w stopniu wymagajacym zainteresowania i porady ze strony pracow-
nikéw stuzby zdrowia. Zwigkszone ryzyko moze wynika¢ z czestotliwosci
spozywania alkoholu, ilosci wypitej przy danej okazji, ryzykownych zacho-
wan zwigzanych z piciem alkoholu lub kontekstem jego uzywania, badz tez
polaczenia tych czynnikéw. Ryzyko moze wigza¢ sie z krotkotrwatym wply-
wem alkoholu lub z dtugoterminowym skumulowanym wplywem na zdro-
wie fizyczne badz psychiczne. Jednakze ryzykowne uzywanie alkoholu nie
osiagnelo jeszcze poziomu powodujacego szkode dla zdrowia fizycznego lub
psychicznego uzytkownika badz innych osob w jego otoczeniu. Schemat spo-
zywania alkoholu czesto utrzymuje si¢ pomimo $wiadomosci lub zwiekszo-
nego ryzyka wyrzadzenia szkody pijacemu czy tez innym osobom (WHO,
2017, za: Sunders i in., 2018).

W ICD-11 przyjeto, ze podstawa dla rozpoznania uzaleznienia od alko-
holu jest pojawienie si¢ facznie trzech lub wiecej z ponizszych przejawdéw
przez co najmniej jeden miesiac lub - jezeli utrzymywaly sie krécej niz jeden
miesigc — wystepowanie ich w sposob powtarzajacy sie w okresie 12 miesiecy:
1. Silne pragnienie lub poczucie przymusu przyjmowania substancji.

2. Uposledzona zdolnoé¢ kontroli nad zachowaniem zwigzanym z przyjmo-
waniem substangji, tj. nad jego rozpoczynaniem, konczeniem oraz pozio-
mem uzycia, potwierdzona zazywaniem substancji w duzych ilo$ciach lub
przez czas dluzszy niz zamierzony albo uporczywym pragnieniem przyj-
mowania substancji, albo nieskutecznoscia wysitkéw zmniejszenia lub
kontrolowania jej uzywania.

3. Fizjologiczne objawy stanu abstynencyjnego pojawiajace si¢, gdy uzycie
substangji jest ograniczane lub przerywane, potwierdzone wystapieniem
charakterystycznego dla danej substancji zespotu abstynencyjnego albo
uzywaniem tej samej (badz blisko spokrewnionej) substancji w celu uwol-
nienia si¢ od objawdw odstawienia lub ich unikniecia.
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4. Potwierdzenie tolerancji na dzialanie substancji, tj. konieczno$¢ przyj-
mowania istotnie wzrastajacych jej iloéci w celu osiagniecia dzialania lub
pozadanego efektu, albo znacznie zmniejszonego efektu w przypadku dal-
szego przyjmowania dotychczasowych ilosci substancji.

5. Silne pochloniecie sprawg przyjmowania substancji przejawiajace sie istot-
ng zmiang dotychczasowych zamitowan i zainteresowan porzucanych lub
ograniczanych z powodu uzywania substancji, albo przeznaczeniem wiek-
szo$ci czasu na dziatania konieczne do uzyskania lub przyjecia substan-
cji, badz uwolnienia si¢ od nastepstw jej dzialania.

6. Uporczywe przyjmowanie substancji pomimo oczywistych dowodow
wystepowania szkodliwych nastepstw potwierdzone cigglym dalszym jej
uzywaniem, cho¢ charakter i rozmiar szkdd sa juz danej osobie znane lub
mozna oczekiwaé, ze sg znane.

Szkodliwe uzywanie alkoholu w ICD-11 (2022) scharakteryzowano jako
wzorzec powtarzajacego sie lub ciaglego uzywania substancji, ktory spowo-
dowat szkode na zdrowiu fizycznym (np. urazy spowodowane wypadkiem
na skutek prowadzenia pojazdu pod wptywem alkoholu) i/lub na zdrowiu
psychicznym danej osoby (np. rozwoj zespotu stresu pourazowego w nastep-
stwie wypadku samochodowego) lub spowodowal zachowanie prowadzace
do wyrzadzenia szkody innym (np. zastraszanie, maltretowanie cztonkow
rodziny). Szkody dla zdrowia pijacej osoby wystepuja w zwigzku z jednym
lub kilkoma przypadkami, takimi jak: zachowania zwigzane z zatruciem alko-
holem, bezposrednie lub posrednie toksyczne dziatanie alkoholu na organy
wewnetrzne badz cale uktady organizmu oraz szkody zwigzane ze sposobem
i okoliczno$ciami picia. Szkody na zdrowiu innych 0séb obejmuja przede
wszystkim wszelkie formy uszkodzenia ciala oraz urazy i zaburzenia psy-
chiczne spowodowane dzialaniem pijacego, ktére mozna przypisaé wzorcowi
szkodliwego picia. Podstawy do klinicznego rozpoznania tego wzorca wyste-
puja wowczas, gdy objawy utrzymuja sie przez okres co najmniej 12 miesiecy
w przypadku sporadycznego uzywania badz przez miesiac, jesli picie alkoho-
lu odbywato si¢ w sposob ciagly, codzienny.

Podkresla sie, cho¢ u wielu klinicystow twierdzenie to budzi sporo watpli-
wosci, ze oddzielenie tych dwdch jednostek klinicznych w zakresie uzywania
substancji psychoaktywnej ma na celu ulatwienie wczesnego rozpoznawania
i dopasowania interwencji w przypadku problemoéw zwigzanych z jej uzy-
waniem. Zaklada sie, ze dzigki rozréznieniu miedzy tymi dwoma wzorcami
zachowan zwigzanych z uzywaniem alkoholu klinicysci adekwatniej dopasuja
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rodzaj skutecznej i bardziej oplacalnej interwencji terapeutycznej. Dzigki
temu zyskuja podstawe do stosowania albo krotkich interwencji psychospo-
tecznych, albo dtuzszych i bardziej zréznicowanych oddziatywan psychote-
rapeutycznych (First i in., 2021).

Pozostale jednostki kliniczne zwigzane z epizodycznym lub dtugotrwa-
tym uzywaniem substancji psychoaktywnych opisane w klasyfikacji ICD-11
sg bardzo podobne do tych zamieszczonych w ICD-10 (1998). Poréwnanie
dwoch systemow klasyfikacyjnych wskazuje na nastepujace najwazniejsze
zmiany w ICD-11 w odniesieniu do ICD-10: (1) zaktualizowano i rozszerzo-
no zakres klas substancji; (2) uproszczono kryteria bedace podstawg diagno-
zowania uzaleznienia od substancji; (3) wprowadzono jednostke kliniczna
zwigzang ze stosowaniem niebezpiecznych substancji jako czynnik ryzy-
ka dla zdrowia (poza zaburzeniem wynikajacym z dziatania substancji);
(4) zwiekszono liczbe podtypdéw szkodliwego wzorca uzywania substancji
psychoaktywnych (ciagly, epizodyczny i niespecyficzny) oraz (5) zaburze-
nia neuropoznawcze zwigzane z alkoholem (np. zespoly otepienne, zespot
amnestyczny) umieszczono w klasie zaburzen neuropoznawczych (Poznyak,
2017; Poznyak i in., 2018).

Pigte wydanie klasyfikacji opracowanej przez Amerykanskie Towarzystwo
Psychiatryczne, tj. Diagnostyczny i Statystyczny Podrecznik Zaburzen Psy-
chicznych - DSM-5 (APA, 2013; Gafecki i in., 2018), zawiera najbardziej zna-
czgce, w stosunku do poprzednich wydan DSM, zmiany w klasie ,Zaburzenia
zwigzane z substancjami i uzaleznienia”. Przede wszystkim odstapiono od
dotychczasowego my$lenia kategorialnego na rzecz paradygmatu dymensjo-
nalnego, w ktérym zaburzenia uzywania alkoholu moga mie¢ rézny stopien,
tj. moga by¢ diagnozowane jako tagodne, umiarkowane i znaczne (ci¢zkie/
glebokie). Ponadto zrezygnowano z uzywania terminu uzaleznienie na rzecz
okreslenia zaburzenia uzywania substancji (alkoholu), uznajac je za mniej
naznaczajace negatywnie.

Zaburzenia uzywania substancji (substance use disorders; SUD), w tym
alkoholu, zdefiniowano jako nieprawidlowy wzorzec zachowan zwigzanych
ze spozywaniem substancji, ktory obejmuje pewne grupy objawow opisane jako
kryterium A zaburzenia. Nalezg do niego: uposledzenie kontroli (kryteria 1-4),
uposledzenie funkcjonowania spolecznego (kryteria 5-7), uzywanie ryzy-
kowne dla zdrowia (kryteria 8-9), objawy farmakologiczne (kryteria 10-11).

W DSM-5 zaburzenie uzywania alkoholu, czyli problematyczny wzo-
rzec jego uzywania, ktory prowadzi do klinicznie znaczacych zaburzen lub
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dysfunkeji, mozna rozpozna¢, gdy zachowanie jednostki odpowiada co naj-

mniej dwom kryteriom z wymienionych dalej, ktore utrzymuja sie przez

12 miesiecy:

1. Alkohol jest czesto spozywany w wiekszych iloéciach i przez dtuzszy okres
niz zamierzony (np. osoba wyznacza sobie dni tygodnia, w ktérych nie sie-
ga po alkohol, albo okregla czas niepicia, np. do 17.00, do czasu oddania
projektu, do przejscia na emeryture, lecz nie udaje si¢ jej go dotrzymac).

2. Wystepuje trwale pragnienie lub nieudane préby zaprzestania badz kon-
trolowania picia alkoholu (np. osoba zmienia rodzaj uzywanych alkoholi
z wysoko- na niskoprocentowe, wyznacza ilo$¢ jednorazowego spozycia).

3. Wigkszo$¢ czasu jest poswigecona na dzialania niezbedne do pozyskania
alkoholu, picia i odwracania jego skutkéw (w niektorych ciezkich przy-
padkach uzywaniu alkoholu podporzadkowana jest cala codzienna aktyw-
no$¢, obejmujaca poszukiwanie srodkéw na alkohol, picie, dochodzenie
do siebie po wypiciu itd.).

4. Silne pragnienie (gt6d), potrzeba lub przymus picia (manifestuje si¢
ogromng ochota i potrzeba picia, ktdra pojawia sie w réznym czasie i r6z-
norodnych okolicznosciach, zwlaszcza tych, w ktorych niegdy$ osoba
spozywata alkohol; osoba nie potrafi mysle¢ o czyms innym niz tylko
o zdobyciu i wypiciu alkoholu; gtéd alkoholu jest skutkiem warunko-
wania klasycznego oraz aktywacji swoistego uktadu nagrody w mézgu).

5. Powtarzajace si¢ picie alkoholu powoduje trudnoéci i zaniedbania pod-
stawowych obowiazkéw w pracy, w szkole lub w domu (np. stan po wypi-
ciu alkoholu wplywa na jakos¢ wykonywanych zadan zawodowych, zadan
zwiazanych z nauka i prac domowych).

6. Kontynuowanie picia alkoholu mimo $wiadomoséci utrwalonych lub
nawracajacych problemoéw spotecznych i interpersonalnych nim spowodo-
wanych badz w jego wyniku poglebianych (najczesciej problemy sa zwia-
zane albo z wycofywaniem sie z rél spotecznych, albo z nasilong tendencja
do wszczynania awantur, stosowania przemocy psychicznej i fizycznej).

7. Zaniechanie lub zmniejszenie czestosci wykonywania waznych czynno-
$ci spolecznych, zawodowych badz rekreacyjnych z powodu picia alko-
holu (np. przejawia sie w postaci braku zainteresowania podejmowaniem
aktywnosci hobbystycznej, sprawami zawodowymi czy rodzinnymi).

8. Powtarzajace sie picie alkoholu w sytuacjach zagrazajacych, ryzykownych
dla zdrowia i zycia (np. osoba kontynuuje picie alkoholu mimo jego wpty-
wu na pogorszenie stanu zdrowia z powodu choroby serca lub ukladu
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10.

11.

pokarmowego czy chordb neurologicznych albo zagrozenia pojawienia

sie zespolu urojeniowego czy depresji).

Kontynuowanie picia alkoholu mimo $wiadomosci istnienia trwatych lub

nawracajacych probleméw fizycznych badz psychicznych, spowodowa-

nych jego dziataniem i pogtebionych przez nie (ocenie podlega nie tyle

wystapienie probleméw w réznych dziedzinach zycia, ile nieudane pré-

by zaprzestania uzywania alkoholu).

Zmiana tolerancji definiowana jako: (1) potrzeba wyraznego zwiekszenia

iloéci spozywanego alkoholu w celu osiggniecia stanu upojenia lub poza-

danego efektu oraz (2) istotne zmniejszenie efektow dziatania alkoholu

po wypiciu tej samej dawki (podczas oceny nalezy pamieta¢ o ogromnym

zrdznicowaniu stopnia tolerancji w indywidualnych przypadkach na tle

calej populacji pijacych, ktora moze by¢ skutkiem interakcji czynnikéw

dystalnych, np. uwarunkowanych genetycznie, oraz proksymalnych, takich

jak kondycja fizyczna oraz stan zdrowia osoby).

Zespol odstawienia alkoholu, ktéry moze si¢ manifestowaé¢ w dwojaki

sposob:

(1) zespotem charakterystycznych objawow odstawienia alkoholu: kryte-

rium zespotu odstawienia A - spadek stezenia alkoholu we krwi lub jego

zawarto$ci w tkankach po dltugotrwalym okresie intensywnego picia —

oraz kryterium zespolu odstawienia B — wystapienie co najmniej dwoch

spo$réd wymienionych objawéw zespolu odstawienia:

o pobudzenie ukladu autonomicznego, np. nadmierne pocenie sig,
tachykardia;

 nasilone drzenie rak;

« bezsennos¢;

o nudnoéci lub wymioty;

« przemijajace omamy lub iluzje wzrokowe, czuciowe badz stuchowe;

« pobudzenie psychoruchowe;

o niepokoj;

» uogolnione napady kloniczno-toniczne;

(2) uzywaniem alkoholu lub innych substancji psychoaktywnych blisko

z nim spokrewnionych (np. benzodiazepinu), w celu zmniejszenia nasile-

nia lub unikniecia symptomoéw zespotu odstawienia (Galecki i in., 2018,

s. 593-594; przyklady i uzupetnienia: Cierpialkowska i Chodkiewicz, 2020).

Obecnos¢ dwoch lub trzech symptomoéw pozwala na rozpoznanie

tagodnego zaburzenia zwigzanego z uzywaniem alkoholu, czterech lub



36 1 Oblicza zaburzen uzywania alkoholu a ryzyko zmian w mézgu

pieciu — umiarkowanego, a szesciu i wigcej — glebokiego (znacznego/ciez-
kiego). Dla opisu przebiegu zaburzenia uzywania alkoholu, podobnie jak
w przypadku innych substancji psychoaktywnych, stosuje si¢ dodatkowe
uszczegolowienia, ktore sg powigzane ze stanem wezesnej lub diugotrwatej
remisji (APA, 2013; Galecki i in., 2018).

Obok istotnej rozbieznosci koncepcyjnej miedzy ICD-11 i DSM-5 istnie-
ja takze roznice w klasyfikacji zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji.
ICD-11 obejmuje kilka klas substancji, ktére nie s szczegélowo wymienio-
ne w DSM-5, tj.: syntetyczne kannabinoidy (ujete w DSM-5 w grupie konopi
indyjskich), kokaina (ujeta w klasie stymulantéw w DSM-5), syntetyczne katy-
nony (uwzglednione w klasie ,,Inne” lub ,,Nieznane” w DSM-5) i 3,4-Metyle-
nodioksymetamfetamina (MDMA) (ujeta w klasie halucynogenéw w DSM-5).
Klasy te zostaly dodane do ICD-11 ze wzgledu na ich coraz wigksze znacze-
nie, w celu ulatwienia gromadzenia danych na temat ich wplywu na zdro-
wie publiczne.

Nalezy podkresli¢, ze od dawna w klasyfikacjach zaburzen psychicznych
i zachowania ICD, jak i w kolejnych rewizjach klasyfikacji DSM nie stosuje
sie kryterium wielkosci dawki wypijanego alkoholu w ciggu dnia, tygodnia
czy miesigca. Wieksze znaczenie przypisuje si¢ nasileniu gtodu alkoholu i jego
konsekwencjom, zmianom w funkcjonowaniu w rolach spotecznych, brako-
wi zdolnosci do kontrolowania wtasnych stanéw psychicznych oraz choro-
bom somatycznym. W badaniach wlasnych przyjeto podejscie dymensjonalne
i szacowano u badanych nasilenie zaburzen uzywania alkoholu.



2 CZYNNIKI RYZYKA | CZYNNIKI OCHRANIAJACE
PRZED ZABURZENIAMI UZYWANIA ALKOHOLU

2.1 WPROWADZENIE

Pomimo wielu danych na temat czynnikéw ryzyka i czynnikéw ochrania-
jacych przed zaburzeniami uzywania alkoholu skoncentrujemy si¢ na wiedzy
z psychologii uzaleznien i neuropsychologii (mniej powszechna perspekty-
wa). Ujecie pierwsze wskazuje na psychiczne i psychospoteczne czynniki
ochraniajace i czynniki ryzyka w kontekscie teorii, badan i praktyki (specy-
ficznych wytacznie dla psychologii klinicznej). Ujecie drugie dotyczy psy-
chologii klinicznej i neuronauk, poniewaz neuropsychologia jest dziedzing
psychologii klinicznej powstata na pograniczu psychologii oraz neurologii,
a takze innych nauk o ukladzie nerwowym, co pozwala nada¢ psychologicz-
ne znaczenie zmianom neurochemicznym i neurobiologicznym, ktdre zacho-
dza w trakcie spozywania alkoholu etylowego przez czlowieka.

Integracja tych dwoch podej$¢ wpisuje sie w proces diagnostyczny, w kto-
rym wyrdznia si¢ poziom opisowy i poziom wyjasniajacy w ramach kom-
pleksowej diagnozy psychologicznej lub neuropsychologicznej. Zgodnie
z zalozeniami biomedycznych i psychologicznych koncepcji zdrowia i zabu-
rzen wyrézniamy trzy rodzaje diagnozy: diagnoze réznicowa (poziom opiso-
wy), diagnoze strukturalno-funkcjonalng (poziom wyjasniajacy) i diagnoze
genetyczna (poziom wyjasniajacy). W modelu salutogenetycznym diagno-
za roznicowa dotyczy wyodrebnienia wzorcow i cech zachowania, diagnoza
strukturalno-funkcjonalna wskazuje na intrapsychiczne mechanizmy zdro-
wia, a diagnoza genetyczna na biologiczne, psychiczne i spoleczne czynni-
ki zdrowia, z kolei w modelu patogenetycznym diagnoza réznicowa dotyczy
wyodrebnienia symptoméw (w tym objawéw neuropsychologicznych), dia-
gnoza strukturalno-funkcjonalna wskazuje na intrapsychiczne mechanizmy
zaburzen, a diagnoza genetyczna na biologiczne, psychiczne i spoteczne czyn-
niki zaburzen (Cierpiatkowska, 2012). W niniejszym rozdziale wyjasniono



38 2 Czynniki ryzyka i czynniki ochraniajace przed zaburzeniami uzywania alkoholu

czynniki ochraniajace i czynniki ryzyka wystepujace w populacji 0osdb uza-
leznionych od alkoholu.

2.2 CZYNNIKI OCHRANIAJACE - ZASOBY

Scharakteryzowanie czynnikdw ochraniajacych dotyczy poziomu opiso-
wego diagnozy. Jest to opis tych funkeji psychicznych, ktére sa zachowane,
prawidtowe, pozostaja w granicach lub powyzej normy wiekowej. Stanowig
zatem zasoby pacjenta uzaleznionego od alkoholu. Zgodnie z problemem
badawczym raportu opisane zostang wytgcznie funkcje poznawcze.

2.2.1 Zachowane funkcje poznawcze

Przebieg uzaleznienia od alkoholu ma zréznicowana dynamike, co ma
swoje odzwierciedlenie w formutowaniu si¢ objawéw neuropsychologicz-
nych, ktérych nasilenie moze by¢ tagodne, umiarkowane lub znaczne (ci¢z-
kie/glebokie). Obok zaburzen poznawczych obserwujemy zachowane funkcje
poznawcze, ktdre stanowia zasoby pacjenta i mogg stanowi¢ czynnik ochra-
niajacy przed wystapieniem powiklan, do ktérych moze prowadzi¢ dalsze
naduzywanie alkoholu. Zgodnie z teorig mikrogenetyczng Browna (2001,
2003; Brown i Pgchalska, 2003) wyrdézni¢ mozna takie funkcje poznawcze jak:
orientacja i percepcja, uwaga, pamiec i uczenie sie, praksja i funkcje wyko-
nawcze, my$lenie i komunikowanie sie.

Orientacja i percepcja

Warto podkredli¢, ze procesy orientacji w czasie i w miejscu (orientacja
allopsychiczna), orientacji co do wiasnej osoby (orientacja autopsychiczna),
jak i procesy orientacji wzrokowo-przestrzennej sa zachowane u wiekszosci
0s0b uzaleznionych od alkoholu. Podobnie jest z podstawowymi aspektami
percepcji wzrokowej, stuchowej i czuciowej. Wyjatek stanowia epizody ostre-
go zatrucia od alkoholu, pojawienie si¢ zespolu abstynencyjnego oraz okres
intensywnych ciaggéw alkoholowych (Puzynski i Wcidrka, 1999; Woronowicz,
2009), gdzie dochodzi do przejsciowego zaktdcenia podstawowego funkcjono-
wania poznawczego, w tym do wystapienia objawdw psychotycznych w posta-
ci omamoéw, halucynacji czy urojen. Po wiaczeniu farmakoterapii objawy
zazwyczaj szybko ustepuja, jednak dyskretne zmiany na poziomie neuronal-
nym czesto pozostaja, o czym moéwig dane z badai nad zmianami funkcjo-
nalnymi mézgu, m.in. badania QEEG (Quantitative Electroencephalography).
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Badania na grupie 35 0s6b (ze $rednim czasem uzaleznienia wynoszacym
okoto 12 lat) w poréwnaniu z grupg oséb zdrowych wykazaly zachowang zdol-
nos¢ percepcji wzrokowej i orientacji przestrzennej w zadaniu eksperymental-
nym nad przestrzenng i czasowa (sekwencyjna) rozdzielczoscia pokazywanych
bodzcéw wzrokowych, przy czym deficyty ujawnialy sie w sekwencyjnej eks-
pozycji bodzcdw, co raczej wskazuje na trudnosci w zakresie innych proce-
sOw poznawczych, tj. uwagi wzrokowej i hamowania reakeji (Creupelandt
iin., 2022). Starsze badania przeprowadzone na grupie mezczyzn i kobiet
uzaleznionych od alkoholu wskazuja na prawidtowa amplitude potencja-
tu P300 w zadaniach mierzacych percepcje stuchowa i wzrokows, ale tylko
wsrod mezezyzn uzaleznionych od alkoholu (Hill i in., 1999). Potencjat P300
jest kluczowym markerem zmian poznawczych, szczegolnie gdy wymagane
jest podejmowanie decyzji angazujace rdzne procesy, w tym percepcje (por.
Pachalska i Nowaczyk, 2021; Przybyla i in., 2006).

Pamiec i uczenie sie

Psychologowie poznawczy oraz neuropsycholodzy przez lata tworzyli
i weryfikowali rozne modele poznawcze pozwalajace na zbadanie proceséw
pamieci i uczenia sig, np. modele pamieci wzrokowo-przestrzennej lub stu-
chowo-werbalnej, ktére dotycza pamieci dlugoterminowej (deklaratywnej
i niedeklaratywnej), krétkoterminowej, roboczej (operacyjnej) oraz trzech faz
pamieci: zapamietywania (kodowania), przechowywania (magazynowania)
i przypominania (odtwarzania i rozpoznawania). Jednym z modeléw pamie-
ciiuczenia sie, ktory zostal zweryfikowany na grupie oséb uzaleznionych od
alkoholu, jest model integrujacy rézne rodzaje pamieci wraz z ich neuronal-
nymi korelatami, nazwany modelem MNESIS (Memory Neostructural Inter-
systemic Model; Eustache i Desgranges, 2008; Pitel i in., 2014).

Ich badania pokazuja, Ze procesy pamieci sensorycznej, semantycznej
i epizodycznej sa wzglednie zachowane u 0séb naduzywajacych alkoholu,
dopdki nie wystapi zespot amnestyczny Korsakowa, encefalopatia Wernic-
kego lub otepienie alkoholowe. Sposrdd tych trzech rodzajéw pamieci nale-
zy podkresli¢ role pamieci semantycznej. Jest to taki rodzaj pamieci, ktory
wymaga odtwarzania znanych stéw, pamietania ich znaczenia oraz umiejet-
nosci kategoryzowania. Badania na grupie 28 0sob uzaleznionych od alko-
holu wskazujg na brak trudnosci w zakresie pamigci semantycznej (Fama
iin., 2011). Badania wlasne przeprowadzone na 97 mezczyznach z zaburze-
niem uzywania alkoholu potwierdzajg zachowang sprawno$¢ trzeciej fazy
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pamieci stuchowo-werbalnej, czyli przypominania informacji w poszczegél-
nych kategoriach (Nowaczyk i in., 2023). Réwniez badania Cateriny Galandry
i wspdtpracownikow (2018) wskazujg na zachowane procesy przypominania
informacji werbalnych po odroczeniu u 0séb uzaleznionych od alkoholu.

Procesy uczenia sie (utrwalania informacji werbalnych w pamieci) prze-
biegaja w zroznicowany sposob w zaleznoéci od czasu naduzywania alkoholu,
intensywnosci picia (m.in. ilo§¢ ciagéw alkoholowych), choréb somatycz-
nych i naduzywania innych substancji psychoaktywnych. Zgodnie z podej-
$ciem neuropsychologicznym prawidlowy proces uczenia si¢ zachodzi, gdy:
(1) stosowane sg rozne strategie uczenia sie; (2) wraz z kazdg proba uczenia
sie osigga sie coraz lepsze rezultaty oraz (3) wiedza przeklada si¢ na umie-
jetnodci w pracy i w codziennosci. Osoby naduzywajace alkoholu potrafia
skojarzy¢ wiele zréznicowanych informacji, szczegdlnie jesli s one zwigza-
ne z ich aktywno$cia zawodows, rodzinng czy z zainteresowaniami. Pozo-
staja aktywne zawodowo, jednak jako$¢ pracy i tempo realizowania zadan
zfozonych maleje.

Procesy uwagi

Wyrdzniamy nastepujace procesy uwagi: (1) selektywnos¢ i intensyw-
nos¢ (van Zomeren i Spikman, 2003); (2) selektywnos$¢, przerzutnosé, aktyw-
ne przeszukiwanie, przetaczanie, czujnosé, podzielnos$é (Maruszewski, 2001)
oraz (3) selektywnos¢, przedluzona koncentracja, trwalos¢ i przerzutnosé
(Necka i in., 2020). Ponadto wyrdzniamy uwage wzrokowo-przestrzenng
(np. koncentracja podczas czytania) i uwage stuchowo-werbalng (np. koncen-
tracja podczas stuchania wyktadu) uwarunkowang zmianami neuronalnymi
(Grossberg, 2021; Katsuki i Constantinidis, 2014). Procesy uwagi stanowig
filtr pozwalajacy na nieustanne dokonywanie wyboru miedzy informacjami
niepotrzebnymi a najwazniejszymi. U 0sob uzaleznionych od alkoholu spraw-
no$¢ uwagi jest zréznicowana i trudno wskaza¢ na ogélna tendencje, kiedy
sprawnos$¢ uwagi utrzymuje sie na prawidtowym poziomie, a kiedy jest obni-
zona. Dane w tym zakresie sg niejednoznaczne. Wyniki badan nad osobami
z zaburzeniem uzywania alkoholu wskazujg na: (1) zachowane podstawo-
we aspekty uwagi, tj. tempo reagowania i orientowanie si¢ w sytuacji (Mau-
rage i in., 2014); (2) lepsza sprawno$¢ uwagi u oséb mlodszych, np. ponizej
53. roku zycia (Kurihara i in., 2023) oraz (3) prawidlowa selektywno$¢ wzro-
kowg u mezczyzn z zaburzeniem uzywania alkoholu, u ktérych nie ma catko-
witego zaniku spoidta wielkiego mézgu (Nowaczyk i in., 2023).
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Praksja i funkcje wykonawcze

Zgodnie z mdzgowa organizacjg aktywnosci ruchowej wyrézniamy naste-
pujace funkcje ruchowe (motoryczne). Najbardziej pierwotne sg odruchy
wrodzone uwarunkowane zmianami w rdzeniu przedluzonym, nastepnie
wyrdzniamy nawyki ruchowe, za ktére odpowiadaja moézdzek i jadra podsta-
wy, kolejne to ruchy dowolne (praksje), ktorych neuronalne korelaty obejmuja
obszary kory ruchowej i czuciowo-ruchowej, za najbardziej ztozona aktyw-
no$¢ ruchowg odpowiadaja funkcje wykonawcze uwarunkowane zmianami
w korze przedczotowej (Herzyk, 2015). W kontekscie zachowanych funkcji
neuropsychologicznych, jak i objawéw neuropsychologicznych skoncentruje-
my sie na aktywnosci ruchowej uwarunkowanej zmianami w korze mézgowe;.

U o0s6b naduzywajacych alkoholu nie wystepujg objawy neuropsycholo-
giczne w postaci apraksji, dopdki nie pojawi si¢ znaczne uszkodzenie struktur
mozgu. Praksja ideomotoryczna jest na 0got zachowana, co oznacza, ze nie
wystepuja trudnosci w zakresie nasladowania ruchéw zwigzanych z uzyciem
narzedzi (tzw. ruchy pantomimiczne). Réwniez praksja ideacyjna jest prawi-
dfowa, co $wiadczy o tym, ze osoby naduzywajace alkoholu majg zachowang
sekwencje zlozonych nawykow ruchowych, tj. przygotowywanie positkow,
nalewanie wody. W przebiegu uzaleznienia od alkoholu, na wczesnych eta-
pach, zachowana jest ruchowa praksja reki, w tym praksja pozy (Luria, 1976),
praksja naprzemienna, praksja przestrzenna i praksja dynamiczna (kinetycz-
na) (Lucki, 1995).

W zakresie funkcji wykonawczych wyrézniamy nastepujace komponenty:
(1) rozpoczynanie dzialania; (2) hamowanie dziatania (reakeji); (3) zmiana
trybu dziatania w toku (Pachalska i in., 2014) oraz (1) wola; (2) planowa-
nie; (3) zamierzone dzialanie i (4) efektywny rezultat (Lezak i in., 1995).
Na podstawie innych klasyfikacji do funkeji wykonawczych nalezg réwniez:
podejmowanie decyzji, my$lenie pojeciowe, elastycznos¢ poznawcza, ptyn-
nos¢ niewerbalna i werbalna (fonemiczna i semantyczna) (por. Jodzio, 2008).
Na roznych etapach uzaleznienia od alkoholu u pacjentow obserwujemy
zmienng sprawno$é¢ funkcji wykonawczych. Wiele zalezy od czasu naduzy-
wania alkoholu, gtebokosci zaburzenia jego uzywania, wspotwystepowania
choréb somatycznych, historii uzywania alkoholu oraz pierwotnych i wtér-
nych zmian w o§rodkowym uktadzie nerwowym.

Wisréd 29 mezezyzn uzaleznionych od alkoholu odnotowano prawi-
dtowe funkcjonowanie psychospoteczne, wtym pelnienie
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adaptacyjnych rdl spotecznych (mierzone skalag SAS-SR, Self-Reported Social
Adjustment Scale), 1 zachowane funkcje wykonawcze, tj. hamowanie
uwagi i reakgcji (nieistotna liczba btedéw perseweracyjnych w tescie Sorto-
wania Kart z Wisconsin i normatywne wskazniki interferencji w tescie Stro-
opa), plynnos¢ (fluencja) stowna fonemiczna i semantyczna (zdolnos$¢ do
generowania stéw na dana litere i z danej kategorii pod presja czasu) (Martelli
iin., 2017). Prawdopodobnie ze wzgledu na znaczng impulsywnosc¢ badanych,
zaobserwowano brak trudno$ci w podejmowaniu decyzji w warunkach nie-
pewnosci (Maurage i in., 2018) oraz umieje¢tne planowanie dziatan zgodnych
z wlasnymi zainteresowaniami, gdy jest motywacja i/lub kiedy uaktywnia-
ja sie mechanizmy obronne pod wptywem silnych emocji, np. racjonalizacja
i zaprzeczanie.

Myslenie i komunikowanie sie

Myslenie i komunikowanie si¢ to procesy $cisle ze sobg powigzane. O ich
jakosci wnioskujemy na podstawie informacji werbalnych (wypowiedzia-
nych stéw, zdan, zwrotéw, narracji na dany temat) i niewerbalnych (mimi-
ka i gesty). Neuropsycholodzy wnikliwie badajg zaburzenia mowy i jezyka
(gtéwnie u pacjentéw neurologicznych), psycholodzy i psychiatrzy koncen-
truja sie na zaburzeniach myslenia (gléwnie u pacjentéw psychiatrycznych).
Na weczesniejszych etapach uzaleznienia u pacjentéw nie wystepuje znaczny
zanik korowy mdzgu, a podstawowe umiejetnosci komunikowania sie (ptyn-
no$¢ mowy, rozumienie mowy, powtarzanie, nazywanie) sg zachowane. Tacy
pacjenci czedciej przebywaja na oddziatach psychiatrycznych (oddzialy lecze-
nia uzaleznien) niz na oddzialach neurologicznych.

Koncepcja zaburzen myslenia Blumy Zeigarnik (1983/2012) wyréznia
operacyjny i motywacyjny aspekt myslenia oraz dynamike myslenia. Moz-
na wnioskowa¢, ze osoby z fagodnym lub umiarkowanym uzaleznieniem od
alkoholu, aktywne zawodowo, czesciej z wyzszym wyksztalceniem i z har-
monijng regulacja emocjonalng maja zachowane myslenie abstrakcyjne, nie
przejawiaja trudnosci w zakresie operacyjnego aspektu myslenia (brak defi-
cytu uogolniania i znieksztalcenia myslenia), dynamiki myslenia (prawidtowy
tok, bez cech inercji lub labilnoéci) i motywacyjnego aspektu myslenia (utrzy-
mywanie kierunku wypowiedzi). Jak wykazaty badania, osoby naduzywajace
alkoholu nie r6znig si¢ od 0s6b zdrowych w zakresie myslenia o swojej prze-
sztosci i przyszlosci, chociaz w grupie uzaleznionych od alkoholu odnotowano
znaczace negatywne korelacje miedzy depresjg a analizowaniem przesztoéci
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lub przysztosci (El Haj i in., 2019). Ponadto w grupie osob uzaleznionych od
alkoholu zaobserwowano lepsze umiejetno$ci myslenia abstrakcyjnego, gdy
tre$¢ zastyszanych lub przeczytanych informacji si¢ powtarza, nie ma nowych
informacji (Grynberg i in., 2016). Moze mie¢ to zwigzek z ostabiona kontro-
la emocjonalna.

2.2.2 Neuronalne korelaty zasobéw poznawczych

Mimo iz badania naukowe i kliniczne koncentruja si¢ na rodzaju uszko-
dzen moézgu i zweryfikowaniu, jakie objawy neuropsychologiczne sg ich prze-
jawem, w niniejszym podrozdziale opiszemy, ktore obszary mdzgu pozostaja
nieuszkodzone i odpowiadaja za prawidlowe funkcje poznawcze u 0séb uza-
leznionych od alkoholu. Takie podejécie jest zgodne z drugim etapem diagno-
zy neuropsychologicznej, ktory dotyczy poziomu wyjasniajacego.

2.2.2.1 Brak zmian makrostrukturalnych mézgu

Zmiany makrostrukturalne mézgu to zmiany dotyczace uszkodzenia
poszczegdlnych struktur mézgu, zanik korowy/podkorowy, zmiany demie-
linizacyjne, neurozwyrodnieniowe, o ktérych wnioskujemy na podstawie
zmniejszonej objetosci, masy lub gestosci istoty szarej i/lub istoty biatej. Zmia-
ny makrostrukturalne mézgu nastepuja stopniowo wraz z procesem starzenia
sie, jak i pod wplywem réznych czynnikéw patologicznych, w tym substan-
cji psychoaktywnych. U 0sdb naduzywajacych alkoholu w stopniu fagodnym
badz umiarkowanym uszkodzenia mézgu zwykle nie sg znaczne. Oznacza
to, Ze moga nie wystepowac rozlegte zmiany makrostrukturalne w obsza-
rach czotowych, skroniowych, ciemieniowych i potylicznych oraz w struk-
turach podkorowych.

Ptaty czotowe

Nadmierne spozywanie alkoholu doprowadza do wielu zmian struktu-
ralnych w platach czotowych, szczegdlnie w obszarze kory przedczotowej
i przedruchowej, rzadziej wystepuja rozlegle i znaczne zmiany makrostruktu-
ralne we wszystkich regionach platéw czotowych obu pétkul mézgu (Durazzo
i Meyerhoft, 2020; Fama i in., 2019; Pandey i in., 2018). Hipoteza ta znalazla
potwierdzenie w badaniu na grupie 91 0s6b z zaburzeniem uzywania alkoholu
(w tym sporadycznie przyjmujacych narkotyki), ktérych wyniki MRI glowy
poréwnano z wynikami oséb zdrowych. U 0séb uzaleznionych od alkoho-
lu stwierdzono brak zmian makrostrukturalnych w nastepujacych obszarach
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czotowych mozgu: orbitalnym, $srodkowym, przysrodkowym, gérnym, dol-
nym i w dodatkowej korze ruchowej, chociaz odnotowano mniejsza objetos¢
dodatkowej kory ruchowej wérdd osob naduzywajacych alkoholu i narkoty-
kéw w poréwnaniu z osobami, ktére nie naduzywaty narkotykéw (Fama i in.,
2021). Ten nieréwnomierny proces zmian neurodegeneracyjnych skutkuje
zroznicowanym obrazem klinicznym funkcji neuropsychologicznych, w kto-
rym mozemy wyszczegdlnic¢ zasoby i deficyty poznawcze. Zgodnie z zasada
podwdjnej dysocjacji zmniejszenie objetosci przedniej czesci zakretu orbital-
nego skutkowalo zaburzeniami pamieci werbalnej, przy zachowanej pamieci
wzrokowej, natomiast zmiany w zakrecie czolowym dolnym przyczynialy sie
do zaburzen pamieci wzrokowej, a nie werbalnej (Fama i in., 2021). Wyniki
metaanalizy dotyczgce zmian w istocie szarej moézgu u 0sob uzaleznionych od
alkoholu wskazuja na liczne uszkodzenia w obrebie zakretu obreczy, wyspy
i zakretu zasrodkowego, a w przypadku ptatéw czotowych obejmuja przy-
srodkowy zakret czolowy, lewy gorny zakret czotowy i zakret przedsrodkowy
(Spindler i in., 2021). To moze sugerowac, ze inne okolice ptatéw czolowych,
w tym prawy gorny zakret czolowy, moga by¢ nieuszkodzone.

W zwigzku z powyzszym, pomimo obecnosci objawdéw neuropsy-
chologicznych u 0s6b uzaleznionych od alkoholu mozemy wnioskowa¢
0 wystepowaniu u 0s6b zmagajacych sie z nalogiem alkoholowym zasobdw
poznawczych (np. zachowana jest pamiec stuchowa pomimo zaburzen pamie-
ci wzrokowej), umozliwiajacych podjecie nowej aktywnoséci zawodowej czy
uczestniczenie w dlugotrwatej terapii grupowej i indywidualnej, stymuluja-
cej kontrole emocjonalna, motywacje i procesy uczenia sie.

Ptaty skroniowe

Platy skroniowe sg wazna struktura mdzgowej organizacji percepcji stu-
chowej i pamieci stuchowej. Neuroanatomicznie sktadajg sie z zakretu skro-
niowego goérnego, srodkowego i dolnego oraz z czesci przysrodkowej, w ktorej
znajduje sie formacja hipokampa. W przebiegu tagodnego i umiarkowanego
uzaleznienia od alkoholu zazwyczaj nie wystepujg zmiany makrostruktural-
ne w tylnej czesci zakretu skroniowego goérnego lewej potkuli mézgu (u oséb
praworecznych) tam, gdzie jest osrodek Wernickego (pole Brodmanna 22),
w zwigzku z czym zazwyczaj nie pojawiaja si¢ objawy neuropsychologiczne
w postaci deficytu stuchu fonemowego, afazji czuciowej lub transkorowej czu-
ciowej (por. Pachalska, 1999). Wyniki badan prowadzonych na grupie 40 mez-
czyzn uzaleznionych od alkoholu sugeruja mniejsza objeto$¢ istoty szarej
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w obustronnym zakrecie skroniowym gérnym oraz zanik lewego hipokam-
pa, co ma zwigzek z obnizonym podstawowym funkcjonowaniem poznaw-
czym mierzonym skalg MoCA (Dai i in., 2021). Jednak u 0s6b z tagodnym lub
umiarkowanym uzaleznieniem od alkoholu ogdlne funkcjonowanie poznaw-
cze w duzej mierze jest zachowane, co moze sugerowa¢ mniejsze uszkodze-
nie tych okolic mézgu na poczatkowych etapach uzaleznienia.

Ptaty ciemieniowe

Platy ciemieniowe stanowig kor¢ somatosensoryczng i petnia kluczows
role w mdzgowej organizacji percepcji czuciowej, ktéra u oséb naduzywaja-
cych alkoholu zazwyczaj jest zachowana lub nieznacznie obnizona. Zaburze-
nia percepcji czuciowej w postaci amorfognozji (zaburzenie rozpoznawania
ksztaltu przedmiotéw) lub ahylognozji (zaburzenie rozpoznawania tempe-
ratury/faktury), w przebiegu tagodnego, umiarkowanego, a nawet ci¢zkiego
uzaleznienia od alkoholu, praktycznie nie wystepuja. Obserwacje klinicz-
ne i badania neuropsychologiczne pozwalaja wysnué wniosek, ze procesy
orientacji wzrokowo-przestrzennej (Ritz i in., 2014; Walsh i Darby, 2005)
oraz umiejetnosci arytmetyczne (silnie skorelowane ze zmianami w bruz-
dzie $rédciemieniowej) réwniez moga pozosta¢ zachowane. Obnizenie tych
funkcji obserwuje si¢ w specyficznej grupie oséb naduzywajacych alkoholu,
np. wéréd osob dorostych ze zdiagnozowanym alkoholowym zespolem plo-
dowym (fetal alcohol syndrome) (Miles i in., 2021).

Ptaty potyliczne

Platy potyliczne stanowia kluczowa strukture mézgowej organizacji per-
cepcji wzrokowej, a ich uszkodzenie nie jest specyficzne dla zaburzen uzywania
alkoholu. Oznacza to, ze obszary pierwszorzedowej, drugorzedowej i trzecio-
rzedowej kory wzrokowej w pewnym zakresie moga pozosta¢ nieuszkodzone.
Interesujacych wnioskéw dostarczajg badania Timothyego C. Durazzo i wspét-
pracownikéw (2017), w ktdrych poréwnano obecno$¢ zmian makrostruktu-
ralnych mézgu u 0s6b zdrowych, u 0séb uzaleznionych od alkoholu, ktére
wznowily spozywanie alkoholu w ciggu 12 miesiecy od zakonczonego lecze-
nia, oraz u 0s6b uzaleznionych od alkoholu, ktdre utrzymywaly abstynencje
ponad rok od zakonczonego leczenia (badanie MRI glowy bylo realizowane
w pierwszym i czwartym tygodniu abstynencji). Mimo iz zaobserwowa-
no zmniejszone objetosci ptatéw czolowych, ciemieniowych i skroniowych
w dwdch grupach o0séb uzaleznionych od alkoholu w poréwnaniu z grupa
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0s6b zdrowych (po pierwszym i czwartym tygodniu abstynencji), nie odnoto-
wano zaniku istoty szarej prawego plata potylicznego oraz istoty bialej prawej
ilewej czesci ptatow potylicznych w grupach oséb uzaleznionych od alkoho-
lu. Podobnie, dwie grupy oséb uzaleznionych od alkoholu (osoby z nawrotem
i abstynenci) nie roznily sie miedzy soba pod wzgledem zmian makrostruk-
turalnych w ptatach potylicznych i skroniowych. Inne badania wskazuja na
cze$ciowo zmniejszong istote szarg w obrebie klinka (struktura platéw poty-
licznych) u mezczyzn uzaleznionych od alkoholu w poréwnaniu z grupa oséb
zdrowych (Wang i in., 2018). Nieprawidlowosci w obrebie istoty szarej pta-
tow potylicznych s wyjasniane zmieniong asymetrig strukturalng pierwotnej
kory wzrokowej u 0séb uzaleznionych od alkoholu w poréwnaniu z osoba-
mi zdrowymi (Zhu i in., 2018). Wyniki przytoczonych badan, jak i rezul-
taty badan neuropsychologicznych (m.in. wykluczajacych wystepowanie
Slepoty korowej, zespotu Antona, wzrokowej agnozji przedmiotéw, agnozji
barw czy prozopagnozji) wskazuja na brak uogélnionych i znacznych zmian
makrostrukturalnych w platach potylicznych w uzaleznieniu od alkoholu.

Ciato modzelowate

Cialo modzelowate sklada sie z siedmiu segmentéw obejmujacych kolej-
no: cze$¢ oczodotowo-czotows, przedczotows, przedruchows, ruchowa, czesé
tylng platéw ciemieniowych, cze¢$¢ przedniag platéw skroniowych i obszar
przy platach potylicznych. Wyniki badan wtasnych wskazujg na wzglednie
zachowane $rodkowe i tylne cze$ci ciala modzelowatego, przy czym zmiany
strukturalne sg zalezne od czasu naduzywania alkoholu i wieku mezczyzn
uzaleznionych od alkoholu (Nowaczyk i in., 2023).

Uktad limbiczny

Struktury uktadu limbicznego to przede wszystkim: hipokamp, cialo mig-
dalowate, niektdre jadra wzgorza i podwzgorza, przegroda i brzuszny obszar
nakrywki (ventral tegmental area; VTA), ktore odpowiadaja za regulacje pobu-
dzenia, konsolidacje sladéw pamieciowych, uczenie si¢ i motywacje (Herzyk,
2015). Jedno z wielu badan wskazuje na zwigkszong objeto$¢ prawego i lewego
ciala migdalowatego u 0sob naduzywajacych alkoholu w poréwnaniu z grupa
0s0b zdrowych, co moze by¢ zwigzane z wystepowaniem epizoddw depresji
w przebiegu uzaleznienia od alkoholu (Senatorov i in., 2015). Ponadto mniej-
sze prawdopodobienstwo uszkodzenia strukur ukladu limbiczngo wyste-
puje u 0s6b naduzywajacych alkoholu, ktdre nie sg narazone na dzialanie
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czynnikow kryzysowych, potrafia lepiej radzi¢ sobie ze stresem, cechuja sie
wyzszym wskaznikiem odpornoéci psychicznej i funkcjonowania refleksyjne-
go (maja wglad w aktualny stan zdrowia i dostrzegaja konsekwencje wlasnego
zachowania).

2.2.2.2 Brak zmian mikrostrukturalnych mézgu

Zmiany mikrostrukturalne moézgu dotycza zmian dyfuzyjnosci molekut
w obrebie widkien istoty bialej okreslanych za pomocg parametréw obrazo-
wania tensora dyfuzji, tj. (1) rzeczywisty wspotczynnik dyfuzyjnosci (apparent
diffusion coefficient; ADC) uwzgledniajacy minimum dwa wspdtczynniki
dyfuzji i pozwalajacy na wizualizacje tkanek o malej i duzej dyfuzji; (2) $red-
nia miara dyfuzyjnosci (mean diffusivity; MD) bedaca wielko$cia skalarna,
gdzie wartosci bliskie zeru oznaczajg niewielkie uszkodzenie wtodkien istoty
bialej, a wartosci bliskie jednosci sugeruja ich uszkodzenie oraz (3) anizotro-
pia frakcjonowana (fractional anisotropy; FA) bedaca miarg odchylenia dyfu-
zji od wzorca izotropowego, gdzie obnizone wartosci wskazujg na zmiany
patologiczne, a wartosci na poziomie 0,4 odzwierciedlajg brak zmian mikro-
strukturalnych, czyli prawidlowa dyfuzyjnos¢ w obrebie widkien istoty bialej
(Walecki i in., 2014; Walecki i Kluczewska, 2014).

Do gléwnych wildkien istoty bialej nalezg m.in.: peczek podluzny gérny
(czotowo-ciemieniowo-skroniowo-potyliczny), peczek podiuzny dolny (skro-
niowo-potyliczny), peczek hakowy (skroniowo-czotowy) oraz peczek czotowo-
-potyliczny dolny (Orrison i Walecki, 2018). Pozostalym peczkom wiékien
istoty bialej, w tym peczkom korowo-podkorowym, korowo-rdzeniowym
i podkorowym, po$wiecono mniej uwagi, poniewaz ich analiza nie zostata
uwzgledniona w problemie badawczym raportu. Badania mtodych dorostych
naduzywajacych alkoholu wykazaty brak zmian mikrostrukturalnych w obre-
bie istoty bialej wiekszosci peczkéw korowych, m.in. w zakresie peczka czo-
fowo-potylicznego dolnego, gérnego i dolnego peczka podluznego. Wartosci
anizotropii frakcjonowanej peczkéw korowych mézgu byly wyzsze u os6b
naduzywajacych alkoholu w poréwnaniu z grupg oséb zdrowych, co sugeru-
je wzrost integralnosci korowych widkien isoty bialej, tym bardziej ze zmia-
ny patologiczne obejmowaly mézdzek i okolice prawej wyspy (Chumin i in.,
2019). Z kolei wérdd 30 os6b uzaleznionych od alkoholu, u ktérych wyste-
puja zmiany makrostrukturalne moézgu i zaburzenia funkcji poznawczych,
zaobserwowano brak uszkodzen istoty biatej w obrebie prawej i lewej skoru-
py, bedacej jedna ze struktur podkorowych odpowiadajacych za sprawnos¢
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funkcji ruchowych i czuciowych (Pandey i in., 2018). Neuronalne korelaty
zasobow poznawczych czedciej s3 widoczne u 0s6b z fagodnym zaburzeniem
uzywania alkoholu. Badania wykazaty prawidlowa sprawno$¢ pamieci epi-
zodycznej i brak uszkodzen widkien istoty biatej w okolicach zakretu obre-
czy i sklepienia u 0s6b zdrowych i z fagodnym uzaleznieniem od alkoholu
(Segobin i in., 2015). Zaréwno zakret obreczy (cingulate gyrus), jak i sklepienie
(fornix) sa waznym elementem kragu Papeza (obwdd Papeza; Papez circuit)
stanowiacego sie¢ polaczonych struktur ukladu limbicznego moézgu, dzieki
ktérym zachowana jest kontrola emocjonalna, pamie¢ epizodyczna, a takze
uczenie si¢ nowych informacji (werbalnych i niewerbalnych).

2.2.3 Zharmonizowany profil temperamentu

Temperament to formalne (pozatresciowe) cechy zachowania, ktére sta-
nowia podioze réznic indywidualnych i sa zwigzane z pobudzeniem ukladu
nerwowego, gdzie silny uklad nerwowy sprawnie thumi i selekcjonuje bodzce,
a stabszy uklad nerwowy w mniejszym stopniu pozwala na odréznianie bodz-
cow/informacji istotnych od nieistotnych. Idac dalej, warto przytoczy¢ model
neuropsychologiczny Jeftfreya Graya (1991), w ramach ktorego wyrézniono
behawioralny uklad hamujacy (Behavioral Inhibition System; BIS) odpowie-
dzialny za reakcje na kare i brak nagrody oraz behawioralny ukfad aktywujacy
(Behavioral Approach System; BAS) dzialajacy w sytuacji pojawienia si¢ nagro-
dy. Zharmonizowany profil temperamentu to taki uktad cech temperamentu,
dzieki ktéremu procesy hamowania i aktywnosci pozostajg ze sobg w réwno-
wadze. Mozliwa jest wowczas adaptacyjna reakcja w sytuacji odnoszenia sukce-
su (otrzymania nagrody), jak i efektywne poradzenie sobie w sytuacji porazki.

Zréwnowazony temperament moze stanowi¢ czynnik ochraniajacy przed
nasilaniem sie objawdw zwigzanych z dalszym spozywaniem alkoholu, a tak-
ze w zakresie radzenia sobie z uzaleznieniem od alkoholu wraz ze wszystki-
mi tego konsekwencjami zdrowotnymi, psychicznymi i spotecznymi (Wojnar
iin., 2007). Zgodnie z Regulacyjna Teorig Temperamentu Jana Strelaua (2014)
wyodrebniono siedem cech temperamentu: zwawo$¢, perseweratywnosé,
wytrzymato$¢, reaktywnos¢ emocjonalna, rytmiczno$é, wrazliwos¢ sensorycz-
na i aktywnos$¢. Najbardziej zharmonizowana struktura temperamentu jest
wowczas, gdy uktad cech pozwala na efektywna regulacje pobudzenia i spraw-
ne przetwarzanie stymulacji (informacji z réznych zrédet). Osoby o takiej
strukturze to osoby wytrzymale, malo reaktywne emocjonalnie oraz bar-
dzo aktywne. Wykazuja umiarkowang rytmiczno$¢, wrazliwo$¢ sensoryczna,
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zwawo$¢ oraz niska perseweratywnos¢ (niewielka sklonnos¢ do analizowa-
nia minionych zdarzen). Osobowo$¢ ta charakteryzuje si¢ wysokimi zdolno-
$ciami przystosowawczymi i efektywna regulacjg stymulacji, przy duzym na
nig zapotrzebowaniu. Wyniki badan sugeruja kliniczne znaczenie bardziej
zharmonizowanego profilu temperamentu w podejmowaniu zachowan zdro-
wotnych. Z jednej strony, osoby naduzywajace alkoholu charakteryzuje wyz-
sza zdolno$¢ do reagowania na bodzce dlugotrwate i/lub silnie stymulujace
w poréwnaniu z osobami cierpigcymi na chorobe afektywna dwubiegunowg
(Dragan i in., 2014), z drugiej strony, osoby uzaleznione od alkoholu, roz-
poczynajace terapie i cechujace sie umiarkowanym poziomem réznych cech
osobowosci i niskim neurotyzmem, maja wieksza szanse na ukonczenie tera-
pii i leczenia (Betkowska-Korpata i in., 2012).

Mozna stwierdzi¢, ze temperament (jako wazny czynnik regulacji emo-
cjonalnej) istotnie wplywa na sprawnos¢ funkeji poznawczych (Jodzio, 2008)
u pacjentow zaréwno neurologicznych, jak i psychiatrycznych. Szczegdtowe
badania na grupie 0séb zdrowych pozwolily na zweryfikowanie bezposred-
nich i posrednich zwigzkéw miedzy cechami temperamentu (zgodnie z Regu-
lacyjng Teoria Temperamentu Strelaua) a sprawnoscia funkcji poznawczych,
metapoznawczych oraz inteligencji wrodzonej, skrystalizowanej i emocjonal-
nej (Ledzinska i in., 2013).

2.3 CZYNNIKI RYZYKA - DEFICYTY

Podobnie jak w przypadku czynnikéw ochraniajacych, wyodrebnienie
i scharakteryzowanie czynnikow ryzyka dotyczy poziomu opisowego diagno-
zy psychologicznej. Tym razem jest to opis objawdw neuropsychologicznych,
czyli deficytow, funkeji obnizonych, zaburzonych, pozostajacych ponizej nor-
my wiekowej, wynikajacych z uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowe-
go. W kontekscie problemu badawczego zostang opisane i wyjasnione tylko
te czynniki ryzyka, ktore dotycza zaburzen poznawczych.

2.3.1 Zaburzenia poznawcze

Profil neuropsychologiczny os6b uzaleznionych od alkoholu w kontek-
$cie zmian strukturalnych mézgu obejmuje m.in. zaburzenie pamieci stu-
chowo-werbalnej, kontroli poznawczej, hamowania reakcji, abstrahowania,
funkcji wzrokowo-przestrzennych (pamieci wzrokowej, percepcji wzroko-
wej, orientacji przestrzennej).
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Zaburzenia orientacji przestrzennej i zaburzenia percepcji

Mimo iz spozywanie alkoholu nie przyczynia sie do szybkiego i wyraznego
uszkodzenia struktur mézgu odpowiedzialnych za przetwarzanie informacji
wzrokowych, stuchowych i czuciowych (nie obserwuje sie u tych pacjentow
znacznych zaburzen percepcji wzrokowej, stuchowej i czuciowej), to docho-
dzi do dyskretnych zmian w percepcji wzrokowej widocznych w specjali-
stycznych badaniach, np. QEEG (quantitative electroencephalography), ERP
(event-related potential) (Pachalska i in., 2014). Badania metoda EEG (electro-
encephalography) i ERP na kilkunastu zdrowych osobach spozywajacych alko-
hol wykazaly ostabione automatyczne przeduwazne przetwarzanie lokaliza-
cji bodzcow wzrokowych i dluzszy czas ich spostrzegania (He i in., 2014).
Znieksztalcenia spostrzegania w postaci omamow i halucynacji wzrokowych
lub stuchowych wystepuja w zaburzeniach psychotycznych w halucynozie
alkoholowej, ostrym zatruciu alkoholem czy majaczeniu alkoholowym. Oso-
by uzaleznione od alkoholu, u ktérych wystepuja zaburzenia psychotyczne,
cechuja sie obnizong sprawnoscig pamieci i myslenia abstrakcyjnego (Hen-
dricksiin., 2017).

Zaburzenia pamieci i uczenia sie

Obraz kliniczny pamigci i uczenia sig¢ jest zréznicowany w zaleznosci od
czasu naduzywania alkoholu, historii jego uzywania, chordb i zaburzen wspot-
wystepujacych w przebiegu uzaleznienia od alkoholu. Jest bardzo wiele badan
wskazujacych na trudnosci i deficyty w zakresie réznych rodzajow pamie-
ci oraz umiejetnosci uczenia si¢ werbalnego/niewerbalnego u 0séb z tagod-
nym, umiarkowanym lub ciezkim uzaleznieniem od alkoholu.

Na podstawie licznych metaanaliz, raportéw badawczych, artykutéw
pogladowych oraz praktyki klinicznej mozna stwierdzi¢, ze granica miedzy
tagodnym a umiarkowanym nasileniem objawoéw klinicznych, jak réwniez
miedzy umiarkowanym a ci¢zkim nasileniem objawéw neuropsychologicz-
nych jest niekiedy trudna do ustalenia. Wynika to ze znacznej zmienno$ci
objawdw w czasie, a takze z fluktuacji zasobow i deficytéw uwarunkowa-
nych sposobem spozywania alkoholu (np. liczba ciagéw, rodzaj alkoholu),
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czynnikami spolecznymi (np. wsparcie rodzinne vs. brak wsparcia rodzinne-
g0), psychofizjologicznymi (np. wspolwystepowanie choréb somatycznych,
farmakoterapia) czy strategiami radzenia sobie ze stresem (adaptacyjnymi
vs. nieadaptacyjnymi). Najbardziej jednoznaczne wyniki dotycza zaburzen
pamieci w zespotach na tle uszkodzenia mézgu (specyficznych dla ciezkie-
go uzaleznienia od alkoholu), takich jak: zespét amnestyczny Korsakowa,
encefalopatia Wernickego, otepienie alkoholowe. Najmniej jednoznaczne
dane na temat proceséw pamieci u 0s6b uzaleznionych od alkoholu odnoto-
wano w grupie badanych z depresja alkoholowg lub ze wspolwystepujacymi
zaburzeniami psychotycznymi (por. Cierpiatkowska i Ziarko, 2010; Worono-
wicz, 2009). W przebiegu fagodnego, umiarkowanego badz cigzkiego zabu-
rzenia uzywania alkoholu moga wystapic¢ epizody depresji, jak i psychozy, co
przeklada sie na sprawno$¢ zapamietywania, przechowywania i przypomi-
nania informacji wzrokowo-przestrzennych i stuchowo-werbalnych. Rezul-
taty badan nad procesami pamieci i uczenia sie¢ w przebiegu uzaleznienia od
alkoholu zaprezentowano w tabeli 2.

Tabela 2
Zaburzenia pamieci i uczenia sie w uzaleznieniu od alkoholu

Jednostka kliniczna Objawy neuropsychologiczne

Zaburzenie uzywania
alkoholu (uzaleznienie Zaburzenia pamieci
od alkoholu)

Zaburzenia procesu
uczenia si¢

Nieadaptacyjne uczenie si¢
z powodu nadmiernego
kojarzenia spozywania
alkoholu z nagroda
(Galandra i in., 2020).

Obnizona pamie¢ werbalna
Lagodne lub i pamiec robocza u 0s6b
umiarkowane powyzej 53. roku Zycia
(Kurihara i in., 2023).

Badania kliniczne wskazujg

Zaburzenia pamieci na zaburzenia utrwalania
Cieikie lub prospektywnej, szczegdlnie informacji werbalnych
umiarkowane w zakresie pamietania w pamieci, tzw. efekt plateau

o terminach wydarzen (Platt (brak postepéw w uczeniu

iin., 2016). sie) (por. Walsh i Darby,

2005).
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Jednostka kliniczna

Objawy neuropsychologiczne

Zaburzenie uzywania
alkoholu (uzaleznienie
od alkoholu)

Zaburzenia pamieci

Zaburzenia procesu
uczenia si¢

Ciezkie zaburzenie
uzywania alkoholu -
zesp6l amnestyczny
Korsakowa

Zaburzenia pamieci
deklaratywnej (epizodycznej
i semantycznej) oraz
zaburzenia pamieci
proceduralnej i jako$ciowe
zaburzenia pamieci —
konfabulacje (por. Arts i in.,
2017).

Wybidreze trudnosci

w zakresie uczenia si¢

w odniesieniu do pamieci
proceduralnej (por. Arts
iin., 2017) oraz zaburzenie
uczenia si¢ opartego na
kojarzeniu informacji

i konsolidacji $ladow
pamieciowych, szczegdlnie
gdy zadanie jest zlozone
(Ulasoglu-Yildiz i in., 2023).

Ciezkie zaburzenie
uzywania alkoholu
- encefalopatia
Wernickego

Czgste epizody amnezji
nastepczej (anterograda)

i wstecznej (retrograda)
oraz jakosciowe

zaburzenia pamieci —
konfabulacje (spontaniczne
i prowokowane) (por. Vasan
i Kumar, 2023).

Obnizona zdolnos¢ uczenia
si¢ nowych informacji

ze wzgledu na trudnosci

w konsolidacji §ladow
pamigciowych (Nahum i in.,
2015; Vasan i Kumar, 2023).

Ciezkie zaburzenie
uzywania alkoholu -
otepienie alkoholowe

Uogolnione zaburzenia pamigci wzrokowe;j i stuchowej oraz
uczenia sie niewerbalnego i werbalnego (Mateus i Wick, 2021;

Rehmiin., 2019).

Lagodne/
umiarkowane/ciezkie
zaburzenie uzywania
alkoholu - depresja

Spowolnienie psychoruchowe przyczyniajace si¢ do trudnosci
w zapamietywaniu, przechowywaniu i przypominaniu
informacji stuchowo-werbalnych i wzrokowo-przestrzennych
(por. Puzynski i Wcidrka, 1999); deficyty w zakresie pamieci

alkoholowa wzrokowej (por. Hunt i in., 2015).

Uwarunkowane

zaburzeniami uwagi

- . . stuchowej lub wzrokowej;
Trudnosci w zapamietywaniu P .
Lagodne/ . . trudnosci w uczeniu
. nowych informacji, . . .

umiarkowane/ si¢ (deficyt kojarzenia

ciezkie zaburzenie
uzywania alkoholu -
obecnos¢ zaburzen
psychotycznych

obnizona odpornos¢ na
dystraktory i problemy

z przypominaniem

po odroczeniu czasowym
(Hendricks i in., 2017).

informacji) u kobiet
uzaleznionych od alkoholu
ze zdiagnozowang
schizofrenig lub

z zaburzeniem
schizoafektywnym
(Mazumder i in., 2021).

Zrédto: opracowanie wiasne (N. Nowaczyk).
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Z jednej strony mozna stwierdzié, ze zaburzenia pamiegci i uczenia si¢
w uzaleznieniu od alkoholu wynikajg z mikrostrukturalnych zmian w obre-
bie sieci czotowo-médzdzkowej, jak i z dysfunkcji obwodu Papeza ze wzgledu
na uszkodzenie sklepienia, formacji hipokampa, zakretu obreczy, ciala sutecz-
kowatego i wzgoérza (Segobin i in., 2015). Z drugiej strony makro- i mikro-
uszkodzenia mdzgu moga by¢ zréznicowane, a zaburzenia pamieci mniej lub
bardziej specyficzne, co staje si¢ wyzwaniem nie tylko dla neuropsycholo-
ga przeprowadzajacego diagnozg, ale i dla samego pacjenta, ktory zmaga sie
z wieloma trudnos$ciami w zakresie ogélnego funkcjonowania. Te trudnosci
wynikaja ze wspdétwystepowania innych zaburzen poznawczych, tj. anozo-
gnozji (obnizonej swiadomosci wlasnych trudnosci) i ostabionej metapamie-
ci (probleméw z kontrolowaniem wiasnego procesu uczenia si¢). Wsrod oséb
uzaleznionych od alkoholu, szczegdlnie na poczatku abstynencji, obserwuje
sie ostabiong metapamie¢, mniejsza $wiadomos¢ uczenia sie nowych infor-
macji oraz przecenianie wlasnych mozliwoséci co do pamietania wydarzen
ze swojego zycia (Le Berre i Sullivan, 2016).

Zaburzenia uwagi

Zaburzenia uwagi wzrokowej i stuchowej w uzaleznieniu od alkoholu
moga obejmowac nastepujace aspekty: zaburzenia selektywnosci uwagi, wol-
niejsze tempo spostrzegania wzrokowego (tzw. problem z aktywnym przeszu-
kiwaniem wzrokowym), ostabiong trwato$¢ (zdolno$¢ utrzymywania uwagi
przez dtuzszy czas), jak i trudno$ci w zakresie przerzutnosci uwagi. Profil
tych zaburzen jest odmienny w zaleznosci od rodzaju i nasilenia czynnikéw
biopsychospotecznych. Biorgc pod uwage wnioski z praktyki klinicznej (neu-
ropsychologicznej), mozna stwierdzié, ze niektdre osoby naduzywajace alko-
holu zmagaja sie¢ z zespotem deficytéw uwagi (np. wystepuje u nich obnizona
przerzutno$é, trwalosé i selektywnos$¢ uwagi), inne z kolei majg zaburzenia
jednego aspektu uwagi, np. zaburzenia selektywnosci uwagi stuchowej (trud-
nosci z wyborem informacji kluczowych w trakcie rozmowy, stuchania wypo-
wiedzi innych 0s6b), lub cechuje je obnizona selektywnos¢ uwagi wzrokowej
i stuchowej facznie, natomiast u pacjentéw z encefalopatia Wernickego domi-
nuja zaburzenia trwalosci (czujnosci) uwagi.

Zaréwno praktyka kliniczna, jak i badania naukowe wskazuja na wspoét-
wystepowanie obu jednostek klinicznych: zespolu nadpobudliwosci psy-
choruchowej z deficytem uwagi (ADHD) i zespolu zaleznosci alkoholowej.
Dane przedstawiajg si¢ nastepujaco: w grupie do 43% oséb z ADHD rozwija



54 2 Czynniki ryzyka i czynniki ochraniajace przed zaburzeniami uzywania alkoholu

sie zaburzenie uzywania alkoholu, a u okoto 20% dorostych uzaleznionych
od alkoholu zdiagnozowano petnoobjawowe ADHD (Luderer i in., 2021).
Odnoszac si¢ do teorii mikrogenetycznej objawu, zgodnie z ktora procesy
uwagi stanowig filtr, przez ktory przechodza inne procesy poznawcze (Pachal-
ska, 2008), nalezy stwierdzi¢, ze sprawno$¢ wszystkich pozostatych funkeji
poznawczych jest zalezna od zdolnosci do selekcji informacji, stopnia koncen-
tracji, trwalosci i przetaczania uwagi miedzy podobnymi i réznymi zadaniami.

Apraksja i zaburzenia funkcji wykonawczych

Zgodnie z mdzgowa organizacja funkeji ruchowych (motorycznych)
wyrézniamy (1) odruchy rdzeniowe; (2) nawyki ruchowe wrodzone i naby-
te; (3) praksje — ruchy dowolne oraz (4) zlozong aktywnos¢ ruchowsy jako
integralng cze$¢ funkcji wykonawczych. W przebiegu uzaleznienia od alko-
holu mozna wyrézni¢ nastepujace zaburzenia funkeji ruchowych:

(1) Wzglednie zachowane odruchy rdzeniowe sa obecne u oséb
z fagodnym i umiarkowanym nasileniem uzaleznienia od alkoholu, natomiast
u 0s6b z ciezkim zaburzeniem uzywania alkoholu, na skutek znacznego
uszkodzenia struktur w obrebie pnia mézgu, dochodzi do pojawienia si¢
objawdéw neurologicznych, w tym do zaniku odruchéw rdzeniowych.

(2) Zaburzenia nawykéw ruchowych (objawy moézdzkowe) uwidacz-
niajg si¢ w umiarkowanym i cigzkim uzaleznieniu od alkoholu oraz w sta-
nach upojenia alkoholowego, ostrego zatrucia czy w zespole abstynencyjnym.
W umiarkowanym lub ci¢zkim uzaleznieniu od alkoholu objawy kliniczne
sg utrwalone, np. obecna jest ataksja (niezborno$¢ ruchowa) w encefalopatii
Wernickego (Sinha i in., 2019). W innym przypadku zaburzenia nawykéow
ruchowych widoczne sg w czasie trwania upojenia/zatrucia/zespotu absty-
nencyjnego, jak i przez kilka dni po danym stanie (Puzynski i Wciorka, 1999).

(3) Obserwacje kliniczne i rezultaty diagnozy neuropsychologicznej
wskazuja na oslabienie praksji dynamicznej, mierzonej za pomoca préb kli-
nicznych Wlodzimierza Luckiego (1995), juz na poczatkowych etapach uzalez-
nienia o umiarkowanym nasileniu. Zaburzenie praksji dynamicznej w prawej
i lewej rece obserwuje sie zwykle w cigzkim uzaleznieniu od alkoholu, gdy
wystepuja zespoly na tle uszkodzenia moézgu, tj. syndrom Wernickego-Korsa-
kowa, otepienie alkoholowe czy choroba Marchiafavy-Bignamiego cechujaca
sie zanikiem ciala modzelowatego (por. Cierpiatkowska i Ziarko, 2010). Bada-
nie neuropsychologiczne pacjenta ze zdiagnozowang chorobg Marchiafavy-
Bignamiego wykazalo szereg objawéw neuropsychologicznych, m.in. apraksje
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ideomotoryczng lewej reki, czyli problemy z postugiwaniem si¢ danym przed-
miotem na polecenie werbalne przy zachowanej zdolnosci do postugiwania
sie tym przedmiotem w warunkach spontanicznych (Kobayashi i in., 2021).

(4) Zaburzenia funkcji wykonawczych sa powszechne w uzaleznieniu
od alkoholu (Maharjan i in., 2022; Stephan i in., 2017; Wilcox i in., 2014),
jednak rodzaj ostabionych funkcji wykonawczych zmienia si¢ w zaleznosci
od czasu naduzywania alkoholu, czasu abstynencji, choréb wspoétwystepu-
jacych, rodzaju alkoholu, dziennej iloéci spozywanego alkoholu, dostepne-
go wsparcia spolecznego, ogdlnej sprawnosci intelektualnej i wielu innych
czynnikéw biopsychospotecznych. Jak wykazaly badania (Powell i in., 2021),
funkcje wykonawcze moga pelni¢ posredniczaca role miedzy spozywaniem
alkoholu a problemami zwigzanymi z naduzywaniem alkoholu, ze wzgledu
na pojawianie sie zmian strukturalno-funkcjonalnych w korze przedczotowej
mozgu, co zwieksza ryzyko rozwoju uzaleznienia od alkoholu. U niektérych
0s0b z zaburzeniem uzywania alkoholu dochodzi do dysfunkeji sieci czotowo-
-prazkowiowej, co przektada si¢ na ostabiona kontrole poznawcza i trudno-
$ci w radzeniu sobie z zadaniami wymagajacymi refleksji i przemyslanego
dzialania (Galandra i in., 2020). Badania na grupie ponad 90 oséb uzalez-
nionych od alkoholu wykazaly zwiazek miedzy réznymi aspektami funkcji
wykonawczych tacznie (uwzgledniono: planowanie na materiale wzrokowo-
-przestrzennym, hamowanie reakcji, zmiane strategii dzialania) a wiekiem
i ilo$cig spozywanego alkoholu w ciggu calego zycia. Okazalo sie, ze im wiek-
sza ilo§¢ spozywanego alkoholu, tym gorsza sprawno$¢ funkcji wykonaw-
czych i pamieci epizodycznej (Fama i in., 2019).

Warto przytoczy¢ wyniki badan przeprowadzonych przez Marcantonia
M. Spady i wspotpracownikéw (2006, 2007, 2009, 2013), ktére wskazuja na
istotng role zaburzen metapoznania (definiowanego przez Edwarda Neckie-
go jako zdolnos¢ do poznania samego siebie, swoich zasobéw i ograniczen
poznawczych) w nasilaniu si¢ deficytéw neuropoznawczych w uzaleznieniu
od alkoholu. U 0séb z zespotem Wernickego—Korsakowa, u ktérych dominu-
ja zmiany strukturalne w platach czotowych, przewazaja trudnosci w hamo-
waniu reakgji, planowaniu, a takze monitorowaniu przebiegu wykonywanych
czynnosci (Fortier i in., 2011; Matsui i in., 2012). Zaréwno objawy zespo-
tu amnestycznego, jak i zaburzenia funkcji wykonawczych (mierzone skalg
BADS, Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome) przyczynia-
ja sie do obnizonej sprawnosci poznawczej 0sob z zespotem amnestycznym
Korsakowa (Van Oort i Kessels, 2009).
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Zaburzenia myslenia i komunikowania sie

Podazajac za koncepcjg Zeigarnik (1983/2012), zgodnie z ktdérg wyrdznia-
my zaburzenia myslenia typu operacyjnego, motywacyjnego i dynamiki mysle-
nia, wérdd osob uzaleznionych od alkoholu trudno$ci dotycza operacyjnego
aspektu myslenia w zakresie znieksztalcenia myslenia definiowanego jako
ostabiona zdolnos¢ do interpretowania informacji zgodnie z rzeczywisto$cig.
Mozna réwniez zaobserwowac trudnosci w zakresie uogélniania informacji
(abstrahowania/myslenia abstrakcyjnego), dynamiki myslenia (inercja, labil-
nos¢ lub przyspieszony/spowolniony tok myslenia), rzadziej w zakresie wielo-
poziomowosci my$lenia i rezonerstwa (bezplodne medrkowanie) — zaburzen
specyficznych dla schizofrenii. Rodzaj zaburzen myslenia u 0séb naduzywa-
jacych alkoholu wynika¢ moze nie tylko z postepujacych zmian strukturalno-
-funkcjonalnych moézgu, ale takze z niedojrzatych mechanizméw obronnych,
ktdére uaktywniajg si¢ w nieprawidlowo rozwijajacej sie¢ osobowosci (Cier-
piatkowska i Chodkiewicz, 2020). W zaawansowanej fazie uzaleznienia, gdy
wystepuja zespoly na tle uszkodzenia moézgu, tj. encefalopatia Wernickego-
Korsakowa i/lub otepienie alkoholowe, zaburzenia myslenia sg czestsze i moga
obejmowa¢ deficyty w zakresie (1) dynamiki mys$lenia — spowolniony tok
myslenia i inercja (znaczne trudnoéci z rozpoczeciem nowego watku wypo-
wiedzi) - czy (2) operacyjnego aspektu myslenia w postaci zaburzen uogdl-
niania — deficyty myslenia abstrakcyjnego (problemy z wnioskowaniem).

Zgodnie z klasyfikacja zaproponowang przez Lidie Cierpialkowska (2012)
wyrdzniamy zaburzenia tre$ci myslenia (urojenia, automatyzmy psychiczne,
mygli natretne i mysli nadwartosciowe) oraz zaburzenia dynamiki i struktury
mys$lenia, ktore ulegaja znacznemu zubozeniu u 0séb cierpigcych z powodu
przewleklych zaburzen psychicznych, np. uzaleznienia od alkoholu, zaburzen
afektywnych dwubiegunowych czy schizofrenii. Zaburzenia tresci myslenia
moga ujawni¢ sie¢ w zespole abstynencyjnym, ostrym zatruciu alkoholem,
majaczeniu alkoholowym czy halucynozie alkoholowej. Do zaburzen tresci
myslenia w uzaleznieniu substancjalnym zaliczamy urojenia (np. ksobne,
przesladowcze) wspotwystepujace z zaburzeniami spostrzegania, np. oma-
mami stuchowymi, wzrokowymi, czuciowymi. U niektorych oséb z ciezkim
zaburzeniem uzywania alkoholu odnotowano zesp6t Otella charakteryzuja-
cy sie urojeniami niewiary malzenskiej (Abid i in., 2024). Mniej danych jest
na temat mysli nadwarto$ciowych i automatyzmoéw psychicznych w grupie
0s6b naduzywajacych alkoholu (trudno okresli¢, czy w ogdle wystepuja),
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natomiast badania oraz obserwacje kliniczne wskazuja na wystepowanie mysli
natretnych (obsesji) i ruminacji w postaci dlugotrwalego i natretnego ana-
lizowania problemu, roztrzgsania watpliwosci (Mollaahmetoglu i in., 2021;
Wolitzky-Taylor i in., 2021).

Ograniczenia zdolnos$ci do wielopoziomowosci i wieloaspektowosci
myslenia (zdolnos$ci do przyjmowania réznych perspektyw) moga wyni-
ka¢ ze zréznicowanych potrzeb oséb zmagajacych si¢ z problemem alkoho-
lowym. Zdaniem Cierpiatkowskiej potrzeba picia petni coraz wieksza role,
bo nabiera charakteru nie tylko psychologicznego (zaleznos$¢ psychiczna od
alkoholu), ale takze biologicznego (zalezno$é¢ fizyczna od niego), co przeja-
wia sie w postaci gtodu alkoholu. Psychiczna i fizyczna zalezno$¢ od alkoholu
powoduje w okresach ograniczenia picia i abstynencji poczucie znaczne-
go dyskomfortu, ktéry moze by¢ zniesiony przez alkohol i/lub inne $rod-
ki o podobnym dziataniu farmakodynamicznym. Wigksze nasilenie glodu
alkoholu sprawia, Ze zajmuje on coraz wyzszg pozycje w strukturze potrzeb,
a pozostale potrzeby, np. wigzi, akceptacji czy osiagnie¢ (nawet biologiczne),
zaczynajg mie¢ stabszg moc regulacyjna. Wieloletnie picie wptywa na zna-
czace osfabienie mocy regulacyjnej potrzeb, ktére dotad wyznaczaty funk-
cjonowanie psychospoteczne jednostki. Potrzeba picia alkoholu zajmuje
najwyzsza pozycje, co wigze sie¢ z ograniczeniem spostrzegania i myslenia
o rzeczywistoéci. My$lenie osoby uzaleznionej staje si¢ ,,tunelowe”, jest na
tyle ograniczone, ze koncentruje sie na zaspokojeniu potrzeby alkoholu. Stan
taki wplywa na znieksztalcenie i zubozenie wielu proceséw poznawczych,
zwlaszcza uwagi, zdolnoséci do wielowatkowego myslenia o sobie i innych
ludziach, jak réwniez na wolniejsze przetwarzanie informacji oraz proble-
my z wnioskowaniem.

W przebiegu uzaleznienia od alkoholu nie wystepujg zaburzenia komu-
nikacji jezykowej pod postacig afazji, poniewaz nie dochodzi do uszkodze-
nia specyficznych obszaréw w moézgu, np. o$rodka Broca (Broki) w czesci
trojkatnej i wieczkowej lewego zakretu czotowego dolnego (u 0s6b prawo-
recznych). Czeéciej mozna zaobserwowac pragnozje (zaburzenia pragmatycz-
nego aspektu jezyka, co jest specyficzne dla uszkodzen prawopdtkulowych)
lub uogoélnione zaburzenia komunikowania sie, ktére sg zwigzane z pro-
zodig emocjonalng (rozpoznawaniem intonacji) i rozumieniem komuni-
katow niewerbalnych w réznych sytuacjach spotecznych. Wyniki badania
przeprowadzonego na grupie 35 0séb uzaleznionych od alkoholu, u ktérych
moga wystapi¢ zaburzenia depresyjne (wyzszy poziom leku i negatywnych
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emocji), sugeruja pojawienie si¢ trudnosci w percepcji jezyka niewerbalne-
go (Kornreich i in., 2016).

2.3.2 Zmiany strukturalne mézgu

Zgodnie z wynikami badan bezposrednie, krotkotrwale dzialanie alkoholu
na mozg oraz diugotrwale i powtarzajace sie picie alkoholu moze doprowa-
dzi¢ do dysfunkcji w platach czotowych (Brion i in., 2014; Virag i in., 2015)
oraz w innych strukturach mézgu, a poziom i rodzaj zmian mozna przed-
stawi¢ na dymensji od zmian mikrostrukturalnych do makrostrukturalnych
o$rodkowego ukladu nerwowego (Zahr, 2014). Czas i glebokos¢ uzaleznie-
nia przyczyniaja si¢ do wystgpienia zaréwno dysfunkcji moézgu, jak i zmian
w obrazie klinicznym (Miiller-Oehring i in., 2015).

2.3.2.1 Zmiany makrostrukturalne mézgu?

Zmiany makrostrukturalne w ptatach czolowych powstaja przede wszyst-
kim w wyniku przewleklego spozywania alkoholu (dtugotrwatego i intensyw-
nego) i sg predyktorem obrazu klinicznego (poznawczego i emocjonalnego)
charakterystycznego dla zespoléw na tle uszkodzenia mézgu (tj. syndrom
Wernickego-Korsakowa, otepienie alkoholowe, depresja alkoholowa). Wyni-
ki badan Sandry Chanraud i wspdtpracownikéw (2007) pokazaly, ze u oséb,
ktorych czas uzaleznienia wynosi okofo o$miu lat, a czas abstynencji okoto
sze$ciu miesiecy, dochodzi do zmniejszenia objetoéci istoty szarej w grzbie-
towo-bocznej czgsci plata czolowego (powyzej 20%), objetosci istoty bialej
w korze przedczotowej prawej i lewej potkuli oraz w zakretach czotowych
lewej potkuli mézgu. Badania potwierdzaja mézdzkowo-wzgorzowo-korowy
model zaburzen funkcji wykonawczych u 0s6b uzaleznionych od alkoho-
lu. Rezultaty innych badan potwierdzily teze o wystepowaniu zaleznosci
miedzy niskimi wynikami w testach badajacych pamie¢ roboczg a zmiana-
mi strukturalno-funkcjonalnymi w mézdzkowo-korowym systemie u oséb
uzaleznionych od alkoholu, u ktérych czas uzaleznienia wynosi okofo 20 lat
(Chanraud i in., 2010). Evangelos Zois i wspotpracownicy (2017) zaobserwo-
wali, ze w grupie 0séb uzaleznionych od alkoholu (czas uzaleznienia wynosi
okoto 11 lat, czas abstynencji okoto 11 dni) wystepuje zmniejszenie objetosci

2 Wyjasnienie poszczegolnych zmian makrostrukturalnych mézgu opisat mgr Vlady-
slav Bal — psycholog, absolwent psychologii na Uniwersytecie im. Adama Mickiewicza
w Poznaniu (praca magisterska obroniona w 2024 r.). Nadzor merytoryczny — dr Nata-
lia Nowaczyk.
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istoty szarej (w korze przedczotowej, przednim zakrecie obreczy, wyspie)
i istoty bialej oraz wzrost objetosci plynu mézgowo-rdzeniowego.

Atrofia mdézgu

Atrofia mézgu (zanik korowy/podkorowy) jest najglebszym przejawem
nadmiernego i dlugotrwalego spozywania alkoholu na poziomie zmian
makrostrukturalnych, przejawia sie utratg masy i objetosci tkanki mézgo-
wej. Najbardziej dotknietymi obszarami atrofii mézgu sa hipokamp oraz plat
czolowy. Postepujacy zanik platoéw czolowych u pacjentéw moze by¢ zrédlem
zaburzen poznawczych, takich jak dekoncentracja, zaktdcenia w planowaniu,
podejmowaniu decyzji i kontrolowaniu impulséw az po uogdlnione zaburze-
nia psychiczne typowe dla otepienia alkoholowego (Crowe i in., 2020; Kozub-
ski, 2004; Szajewski, 2006). Wedlug pewnej hipotezy atrofia kory mézgowej
oraz zmniejszenie objetosci istoty bialej mézgu moga by¢ wynikiem neuro-
toksycznych efektow alkoholu (Lishman, 1990). Nowsze badania podkresla-
ja, ze tylko duza ilo$¢ spozywanego alkoholu prowadzi do podobnych zmian
(Daviet i in., 2022). Kolejna hipoteza zaklada, ze u 0s6b z zaburzeniem uzy-
wania alkoholu, podatnych na jego toksyczno$¢, moga rozwijac sie trwate lub
przejéciowe deficyty poznawcze zwigzane z kurczeniem si¢ mézgu. Pacjen-
ci z podwojng podatnoscia, czyli z kombinacja neurotoksycznosci alkoholu
i niedoboru tiaminy (witaminy B1), beda mieli rozlegte uszkodzenia makro-
strukturalne od struktur uktadu limbicznego po kore mézgows, co przyczynia
sie do zaburzen mnestycznych (Oscar-Berman, 2000). Wyniki innego bada-
nia sugeruja utrate tkanki mdzgowej u pacjentéw w przewleklym stadium
naduzywania alkoholu. Badanie wykazalo, ze czes¢ kurczenia si¢ mozgu jest
odwracalna po dtugotrwalym powstrzymywaniu sie od spozywania alkoholu
(de la Monte i Kril, 2014).

Kora przedczotowa

Kora przedczolowa odpowiada za sprawnos¢ funkcji wykonawczych
w zakresie hamowania reakcji, czyli powstrzymywania si¢ od niepotrzeb-
nych lub niechcianych zachowan, i wiadome wybieranie adaptacyjnych
strategii rozwiazania zfozonych problemow. Znaczny zanik kory przed-
czolowej (szczegdlnie w czesci oczodotowo-czolowej, tzw. zespol orbitalny)
moze doprowadzi¢ do organicznego zaburzenia osobowosci charaktery-
zujacego sie rozhamowaniem, impulsywnoécig i nieadekwatnymi do sytuacji
reakcjami (por. Gropper i in., 2016; Wu i in., 2022). Oprocz rozproszonych
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uszkodzen w korze mézgowej obu potkul mézgu, badania neuropatologiczne
post mortem oraz wyniki badan neuroobrazowania in vivo wskazuja na zwiek-
szong podatnos¢ kory przedczotowej na uszkodzenia z powodu picia alkoho-
lu (Moselhy i in., 2001; Oscar-Berman, 2012; Sullivan i in., 2000; Zhao i in.,
2022). Zmiany stajg si¢ bardziej widoczne wraz z uptywem czasu (Oscar-Ber-
man, 2000; Oscar-Berman i Marinkovic, 2003; Sullivan i in., 2018, 2000).
Badania z wykorzystaniem pozytonowej tomografii emisyjnej (PET) wskazuja
na korelacje miedzy objawami neuropsychologicznymi, takimi jak obnizenie
kontroli wykonawczej, a zmniejszonym przeptywem krwi lub metabolizmem
w platach czotowych mézgu (Adams i in., 1998; Erdogan i in., 2018). Zmiany
w korze przedczolowej prowadza do negatywnego afektu i motywacji w zabu-
rzeniach uzywania alkoholu (Pahng i in., 2017).

Hipokamp

Hipokamp jest strukturg mézgu, znajdujaca sie w obrebie ukladu limbicz-
nego. Odpowiada za konsolidacje sladéw pamigciowych, organizacje wzro-
kowo-przestrzenng, a takze za przetwarzanie emocji oraz regulacje zachowan
zwigzanych z pamigcig emocjonalna. Diugotrwate spozywanie alkoholu cze¢-
sto przyczynia si¢ do zmniejszenia objetosci hipokampa (Beresford i in., 2006;
Nardone i in., 2013; Wilhelm i in., 2008; Wilson i in., 2017), szczegolnie u 0sdb
starszych (Lee i in., 2016; Sullivan, 2000; Zahr i in., 2019), co moze skutko-
wa¢ deficytami pamieciowymi np. w zakresie zapamietywania nowych infor-
macji stuchowo-werbalnych i wzrokowo-przestrzennych. Wystepuje zwigzek
miedzy uszkodzeniem hipokampa a labilnoscig emocjonalng oraz zwiek-
szong podatnoécig na depresje u 0s6b uzaleznionych od alkoholu (McHugh
i Weiss, 2019). Przewlekle spozywanie alkoholu zwigksza liczbe receptoréw
glutamatergicznych NMDA (kwasu N-metylo-D-asparginowego) w hipo-
kampie, a podczas odstawienia alkoholu nadmierna aktywnos¢ tych recep-
torow, ktdre przystosowaly sie do obecnosci alkoholu, moze prowadzi¢ do
uszkodzenia neuronéw, co skutkuje udarem moézgu lub napadami padaczko-
wymi (Alasmari i in., 2018; Crews, 2000; Napiorkowska-Pawlak i in., 1998).

Inne zmiany w ukfadzie limbicznym

Inne obszary podkorowe podatne na uszkodzenia zwigzane z uzaleznie-
niem od alkoholu to wzgérze i podwzgorze (zaangazowane w podstawowe
funkcje behawioralne i fizjologiczne) oraz jadra podstawy moézgu (zaanga-
zowane w procesy emocjonalne, uczenia sie i pamieci) (de la Monte i Kril,
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2014; Oscar-Berman, 2000; Oscar-Berman i Marinkovic, 2003; Segobin i Pitel,
2021; Shim i in., 2019; Sullivan i in., 2018). Patologiczne zmiany w podwzgo-
rzu s3 zwigzane z uszkodzeniem ciat suteczkowatych (de la Monte i Kril, 2014;
Harper, 1983; Reed i in., 2003), co skutkuje zaburzeniami pamigci oraz apatia.

Alkoholowe zespoty na tle uszkodzenia mézgu

Syndrom Wernickego-Korsakowa. Jest jednym z najbardziej
znanych zespotéw alkoholowych. Zmiany makrostrukturalne mézgu w tym
syndromie to: zanik cial suteczkowatych, czesto w wyniku niedoboru witami-
ny B1 (tiaminy), ktéra moze by¢ predyktorem ich uszkodzenia (Harper, 1983;
Popaiin., 2021), objetosciowo zwigkszona przestrzen podpajeczyndwkowa
i poszerzenie ukladu komorowego moézgu. Zmiany neurodegeneracyjne
charakteryzuja si¢ zwigkszeniem objetosci wody i zmniejszeniem zawarto-
$ci lipidéw, odwracajac tym samym wzor obserwowany podczas dojrzewa-
nia mézgu (Barata i in., 2020; Sullivan i Pfefferbaum, 2009; Zubaran i in.,
1997). W obrazie klinicznym syndromu Wernickego-Korsakowa domi-
nuja (1) objawy neuropsychologiczne, tj. jakosciowe i ilo§ciowe zaburze-
nia pamieci krétkoterminowej, deficyty uwagi, urojenia i halucynacje, oraz
(2) objawy neurologiczne, tj. ataksja (trudnosci w ptynnym i doktadnym
wykonywaniu ruchéw) i oczoplas.

Zwyrodnienie moézdzku. Przejawia si¢ ataksjg chodu, moze by¢
nastepstwem syndromu Wernickego-Korsakowa albo stanowi¢ odrebna jed-
nostke chorobowa. Charakteryzuje si¢ zmianami we wszystkich typach komo-
rek kory mozdzku, szczegdlnie w komorkach Purkinjego (Mitoma i in., 2021).

Mielinoliza §rodkowa mostu. Uszkodzenie polega na demielini-
zacji (zanik mieliny), obserwuje si¢ degeneracj¢ oligodendrocytéw. Przejawia
sie ostabieniem mie$ni opuszkowych oraz niedowtadem czterokonczynowym.
Wraz z postepem choroby wystepuja objawy gatkoruchowe, pogarsza si¢ stan
$wiadomosci (Chatterjee i in., 2015).

Demielinizacja ciala modzelowatego (choroba Mar-
chiafavy-Bignamiego). Obrazkliniczny obejmuje zaburzenia osobowo-
$ci z objawami uszkodzenia platéw czotowych, prowadzac do $mierci w ciagu
kilku tygodni (Hillbom i in., 2014; Nowaczyk i in., 2023; Singh i Wagh, 2022).

2.3.2.2 Zmiany mikrostrukturalne mézgu

W zakresie zmian mikrostrukturalnych osrodkowego uktadu nerwowego
zaobserwowano nizsze warto$ci wspolczynnikow anizotropii frakcjonowane;j
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m.in. w ciele modzelowatym i zakrecie obreczy wérdd osob, ktore spozywaty
alkohol w sposdb intensywny przez kilkadziesigt lat (Monnig i in., 2015; Pfef-
ferbaum i in., 2014). U 0s6b o dluzszym czasie abstynencji (okolo 27 miesie-
cy) zauwazono wyzsze wartosci dyfuzyjnosci istoty bialej w obrebie obszaréw
czotowych, ciemieniowych i skroniowych (brak istotnej réznicy w zakresie
anizotropii frakcjonowanej) w poréwnaniu z grupa oséb zdrowych (Zorlu
iin., 2014).

Wyniki obrazowania dyfuzyjnego wskazuja na wystepowanie nizszych
wartosci wspotczynnika anizotropii frakcjonowanej w ptatach czolowych pra-
wej potkuli mézgu i korze oczodolowo-czotowej mézgu (Harris i in., 2008).
W przebiegu uzaleznienia od alkoholu wnioskuje si¢ o uszkodzeniu polaczen
czotowo-skroniowych (Brun i Andersson, 2001), czolowo-médzdzkowych
(Cardenas i in., 2007) i czolowo-podkorowych (Yeh i in., 2009). W przypad-
ku sieci czolowo-mdzdzkowej istotne zmiany w dyfuzyjnosci zaobserwo-
wano wérod osob z umiarkowanym i ciezkim uzaleznieniem od alkoholu,
o czym $wiadczg nizsze warto$ci wspotczynnika anizotropii frakcjonowanej
w dwoch obszarach moézgu - gornej i srodkowej szyputce mézdzku (Sego-
biniin., 2015). W tych samych badaniach wykazano obecnos¢ zmian mikro-
strukturalnych w obrebie obwodu Papeza (neuronalnej sieci emocji i pamieci)
oraz nizsze warto$ci wspotczynnika anizotropii frakcjonowanej w sklepieniu
i zakrecie obreczy u 0s6b z umiarkowanym zaburzeniem uzywania alkoholu
iu 0s6b z zespotem Korsakowa. Innych danych dostarczajg badania przepro-
wadzone na 22 osobach uzaleznionych od alkoholu, u ktérych zaobserwowa-
no zaburzenia funkgji wykonawczych i zmiany w przedczolowych szlakach
istoty bialej (Crespi i in., 2020). O uszkodzeniu gléwnych peczkéw korowych
istoty biatej i ciala modzelowatego $wiadcza nizsze warto$ci wspdtczynnika
anizotropii frakcjonowanej i wyzsze wartosci dyfuzyjnoséci u osob uzaleznio-
nych od alkoholu w poréwnaniu z grupg oséb zdrowych (Pandey i in., 2018).

Uszkodzenie wldkien istoty bialej jest czestsze u 0séb, u ktorych zacho-
dza zmiany makrostrukturalne moézgu, czyli zanik korowy lub korowo-pod-
korowy, zmiany demielinizacyjne albo stopniowe zmniejszanie si¢ objetosci
poszczegolnych struktur moézgu - od mézdzku i pnia moézgu poprzez struk-
tury podkorowe, ukladu limbicznego az po kore mézgu. Wyniki metaanalizy
przeprowadzonej w grupie osob uzaleznionych od alkoholu, u ktérych wyste-
puja zaburzenia pamieci epizodycznej, funkeji wzrokowo-przestrzennych czy
trudnosci w podejmowaniu decyzji, wskazujg na uszkodzenie wiokien istoty
bialej w obrebie ciala modzelowatego (gtownie czgéci przedniej i srodkowej),
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zakrecie obreczy, a takze innych struktur platéw czolowych (Nowaczyk, 2019;
Spindler i in., 2021). Mniej jednoznaczne dane dotycza gléwnych korowych
peczkow istoty bialej, co zostalo zweryfikowane w niniejszym badaniu.

2.3.3 Niezharmonizowany profil temperamentu

Uszkodzenie ptatow czotowych mézgu doprowadza do zaburzen poznaw-
czych, takich jak zaburzenia abstrahowania, deficyty pamieci operacyjnej,
dysfunkcje wykonawcze oraz do zaburzen sfery emocjonalnej o charakte-
rze rozhamowania/apatii, utraty kontroli emocjonalnej (Brion i in., 2014;
Nowakowska i in., 2007; Walsh i Darby, 2005; Virag i in., 2015). Oprdcz oso-
bowosciowych czynnikéw ochraniajacych przed dalszymi konsekwencjami
uzaleznienia od alkoholu wystepuja takze temperamentalne czynniki ryzyka
poglebiania si¢ zaburzen neuropsychicznych (Ostaszewski, 2008). Tak zwa-
ny trudny, czyli niezharmonizowany temperament (szczegdlnie z przewaga
impulsywnosci) moze stanowi¢ predyktor szkodliwego uzywania alkoholu,
jak i czynnik ryzyka poglebiania si¢ zaburzen psychicznych i behawioralnych
(Ide i in., 2017; Poprawa, 2014; Tarter i Vanyukov, 2001; Tarter i in., 1990;
Westman i in., 2017). Zgodnie z Regulacyjna Teorig Temperamentu Strelaua
mozemy wyodrebni¢ niezharmonizowany profil temperamentu, gdy wyso-
kiej reaktywnosci emocjonalnej towarzyszy nadmierna che¢ podejmowania
aktywnosci lub gdy niska reaktywno$¢ emocjonalna wystepuje u oséb nie-
chetnych do podejmowania jakiejkolwiek aktywnosci. Taki uklad cech tem-
peramentu odpowiada jednej z najbardziej znanych typologii alkoholizmu
autorstwa Claude’a R. Cloningera®, w ramach ktérej wyodrebniono alkoholi-
kéw typu I (cechy uwarunkowane srodowiskowo, dominuje biernosé, pasyw-
nos$¢) i alkoholikéw typu II (cechy uwarunkowane biologicznie, dominuje
poszukiwanie nowosci i silna potrzeba otrzymywania nagrody) (Cierpial-
kowska i Chodkiewicz, 2020; Cloninger, 1987; Cloninger i in., 1981). Typ II
czedciej wystepuje u mezczyzn (Woronowicz, 2009).

Trudno$ci w regulacji emocji w uzaleznieniu od alkoholu wynikaja nie
tylko z uszkodzenia mézgu, ale takze z podatnosci biologiczno-psychicz-
nej przejawiajacej si¢ w cechach temperamentu (Katwa, 2013; Miklewska

* Mimo iz nie jest zalecane stosowanie terminéw alkoholik i alkoholizm ze wzgledu
na ich stygmatyzujace znaczenie (Cierpiatkowska i Chodkiewicz, 2020), w tym frag-
mencie ksigzki zdecydowano o uzyciu tych poje¢ wytacznie w kontekscie opisywa-
nych typologii, dbajac o spdéjnos¢ nazw stosowanych w przytoczonych typologiach.
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i Miklewska, 2000). Struktura temperamentu odnosi si¢ do specyficzne-
go poziomu regulacji emocji, ktory odpowiada za regulacje czynnosci
autonomicznego ukladu nerwowego (Herzyk, 2003). Wyszczegolniane
sg trzy poziomy mézgowych systemow emocjonalnych, ktére wspolpra-
cuja ze soba poprzez sieci polaczen obszaréw korowych ze strukturami
podkorowymi: (1) poziom struktur pnia mézgu; (2) poziom struktur ukta-
du limbicznego oraz (3) poziom kory nowej (Herzyk, 2003). W niniejszej
publikacji zostana przedstawione wyniki dotyczace posredniczacej roli tem-
peramentu w pojawieniu sie zaburzen poznawczych w zaleznosci od uszko-
dzenia mézgu.



3 ZALOZENIA MODELU BADAWCZEGO
| METODOLOGIA BADAN

3.1 PROBLEMY | CELE BADAWCZE

W czeéci teoretycznej przedstawiono wzorce uzywania alkoholu, jego
wplyw na organizm oraz wyniki badan naukowych, jak i doswiadczenia
z praktyki klinicznej wskazujace na rodzaj i zakres czynnikéw ryzyka i czyn-
nikéw ochraniajacych przed pojawieniem si¢ dalszych probleméw wynikaja-
cych z uzaleznienia od alkoholu. Zgodnie z literatura (por. Alfonso-Loeches
iin., 2013; Momenan i in., 2012; Nair i in., 2017) do badania zakwalifikowa-
no wylacznie mezczyzn uzaleznionych od alkoholu (spetniajacych kryteria
wiaczajace do badan i wylaczajace z nich).

Celem badan byto stwierdzenie: 1) czy wystepuja zwiazki miedzy obra-
zem klinicznym poznawczych zaburzen u os6b uzaleznionych od alkoholu
a zmianami strukturalnymi i mikrostrukturalnymi w ptatach czotowych
z uwzglednieniem czasu i glebokosci uzaleznienia, 2) jaka jest rola cech
temperamentu jako zmiennej posredniczacej modyfikujacej zwigzki miedzy
zaburzeniami poznawczymi a zmianami strukturalnymi i mikrostruktural-
nymi w platach czotowych oraz 3) czy miedzy pacjentami z uszkodzeniem
osrodkowego ukltadu nerwowego (w platach czotowych) a pacjentami bez
takich zmian lub ze zmianami nieznacznymi zachodzi réznica w zakresie
nasilenia i konfiguracji zaburzen poznawczych oraz gotowosci do uczestni-
czenia w rehabilitacji neuropsychologiczne;j.

3.1.1 Pytania i hipotezy badawcze
Wyszczegdlniono najwazniejsze pytania i hipotezy badawcze:
Pytanie 1. Czy wystepuja zwiazki miedzy glebokoscig i czasem uzaleznie-

nia a strukturalnymi i mikrostrukturalnymi zmianami o§rodkowego uktla-
du nerwowego oraz obrazem klinicznym zaburzen poznawczych?
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Hipoteza 1.1. Wystepuje zwiazek miedzy gltebokoscig i czasem uzalez-
nienia a strukturalnymi i mikrostrukturalnymi zmianami osrodkowe-
go uktadu nerwowego.
Hipoteza 1.2. Wystepuje zwigzek miedzy glebokoscig i czasem uzaleznie-
nia a konfiguracja i nasileniem zaburzen poznawczych.
Pytanie 2. Czy wystepuja zwigzki miedzy zmianami strukturalnymi i mikro-
strukturalnymi o§rodkowego uktadu nerwowego a obrazem klinicznym
zaburzen poznawczych?
Hipoteza 2.1. Wystepuje zwigzek miedzy strukturalnymi i mikrostruk-
turalnymi zmianami w platach czolowych a konfiguracjg i nasileniem
zaburzen poznawczych.
Hipoteza 2.2. Wystepuje zwigzek miedzy strukturalnymi i mikrostruktu-
ralnymi zmianami w innych strukturach niz w ptatach czotowych a kon-
figuracja i nasileniem zaburzen poznawczych.
Pytanie 3. Czy wystepuje posredniczacy wplyw cech temperamentu na nasi-
lenie i konfiguracj¢ zaburzen poznawczych w zaleznosci od strukturalnych
i mikrostrukturalnych zmian w platach czotowych u mezczyzn uzaleznio-
nych od alkoholu?
Hipoteza 3.1. Wystepuje posredniczacy wplyw cech temperamentu na
nasilenie i konfiguracje zaburzen poznawczych w zalezno$ci od struktu-
ralnych i mikrostrukturalnych zmian w platach czotowych u mezczyzn
uzaleznionych od alkoholu.
Pytanie 4. Czy wystepuje roznica miedzy mezczyznami uzaleznionymi od
alkoholu, u ktérych sa obecne patologiczne zmiany strukturalne w platach
czolowych (I grupa), a osobami uzaleznionymi od alkoholu, u ktorych brak
patologicznych zmian strukturalnych w ptatach czolowych (sa obecne jedy-
nie drobne zmiany strukturalne; II grupa)?
Hipoteza 4.1. Wystepuje réznica miedzy mezczyznami uzaleznionymi
od alkoholu pod wzgledem charakteru zmian strukturalnych w platach
czotowych.
Hipoteza 4.2. Wystepuje réznica miedzy mezczyznami uzaleznionymi od
alkoholu o réznym charakterze zmian strukturalnych w platach czolowych
w zakresie konfiguracji i nasilenia zaburze# poznawczych.
Hipoteza 4.3. Wystepuje réznica miedzy mezczyznami uzaleznionymi od
alkoholu o réznym charakterze zmian strukturalnych w platach czotowych
w zakresie posredniczgcej roli temperamentu.
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Hipoteza 4.4. Wystepuje réznica miedzy mezczyznami uzaleznionymi od
alkoholu o réznym charakterze zmian strukturalnych w platach czotowych
w zakresie gotowosci do uczestniczenia w rehabilitacji neuropsychologiczne;j.

3.1.2 Model opisowy i wyjasniajacy

Zgodnie z postawionymi hipotezami zaprojektowano model badawczy
uwzgledniajacy poziom opisowy i wyjasniajacy (rysunek 2).

Rysunek 2
Model struktury zmiennych — poziom opisowy i wyjasniajqcy

Zmienna posredniczaca

Cecha temperamentu

| Zmienna niezalezna . Zmienna niezalezna ".“ .'/ Zmienna zalezna Zmienna zalezna \:
. I stopnia N II stopnia " ! I stopnia II stopnia I
/ : - . Obraz kliniczny Gotowosc¢ .
| Glgbokosé zaburzenia uzywania | Makrostrukturalne zmiany i\ }f _ Funkcje |$ do uczestniczenia |
| alkoholu ) |$: mozgu ::|$. wykonawcze w rehabilitacji |\
\| Czas naduzywania alkoholu ' 1| - Pamig¢ i uwaga neuro- i
/ Czas abstynencji ! Mlkrostruktgzr?lne zmiany fo Bazowe . psychologicznej |;
) | mozgu v 1| funkcjonowanie H
'\ * K Xpoznawcze

Zmienna uboczna kontrolowana

Wiek, stan cywilny, wyksztalcenie, inne substancje psychoaktywne (w tym dopalacze), brak obecnoéci innych zaburzen
psychicznych i zachowania (w tym depresji), brak obecnosci choréb somatycznych niewynikajacych z zaburzen uzywania
alkoholu, brak obecnosci zmian powypadkowych mézgu

Zrédto: opracowanie wiasne (N. Nowaczyk).

Zalozono, ze obraz kliniczny zaburzen poznawczych wéréd mezczyzn uza-
leznionych od alkoholu wynika ze zmian makrostrukturalnych i mikrostruk-
turalnych mézgu w zalezno$ci od glebokosci zaburzenia uzywania alkoholu
i czasu jego naduzywania. W modelu tym przyjeto, ze cechy temperamen-
tu mogg zmienia¢ obraz kliniczny zaburzen poznawczych badanych oséb,
u ktorych wystepuje dysfunkcja mézgu. W konsekwencji utworzono taki
model wyjasniajacy, w ktdrym zawarto posredniczaca role cech temperamen-
tu w wystapieniu zmian poznawczych u badanych oséb, przy uwzglednieniu
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z jednej strony zmian mozgu, a z drugiej strony gleboko$ci zaburzenia uzy-
wania alkoholu i czasu jego naduzywania. Przedstawione zmienne stanowia
czynniki ryzyka lub czynniki chronigce przed wystapieniem dalszych pro-
bleméw w funkcjonowaniu wynikajacych z picia alkoholu w zaleznosci od
charakteru uszkodzenia mozgu, nasilenia zaburzen poznawczych, gteboko-
$ci zaburzenia uzywania alkoholu i czasu jego naduzywania oraz obecnosci
profilu cech temperamentu.

3.2 DEFINICJE ZMIENNYCH WRAZ Z OPERACJONALIZACIA

3.2.1 Zmienne niezalezne | stopnia: czas uzaleznienia, czas abstynencji
i gtebokos¢ zaburzenia uzywania alkoholu

W nowej klasyfikacji zaburzen psychicznych Amerykanskiego Towarzy-
stwa Psychiatrycznego DSM-5 zamiast podejscia kategorialnego zastosowano
podejscie kategorialno-dymensjonalne, pozwalajace na wyrdznienie glebo-
kosci zaburzenia uzywania alkoholu. Okazuje sig¢, Ze podejscie dymensjo-
nalne w diagnozowaniu uzywania alkoholu nie tylko pozwala na trafniejsze
oszacowanie calego spektrum glebokosci zaburzenia, ale dzigki temu uni-
ka si¢ takze btedéw w wyodrebnianiu uzaleznienia od szkodliwego uzywa-
nia alkoholu. Zgodnie z Miedzynarodowg Klasyfikacja Chordb i Probleméow
Zdrowotnych ICD-10 (Puzynski i Wcidrka, 1999) zesp6t uzaleznienia poja-
wia sie, gdy przynajmniej trzy objawy uzaleznienia utrzymujg sie przez mie-
siac lub wystepuja w sposob powtarzajacy sie przez rok. Jednym z gtéwnych
objawdw jest silne pragnienie/poczucie przymusu przyjmowania alkoholu,
ktore we wspdtczesnych klasyfikacjach ICD-11 i DSM-5 nazwano gtodem
alkoholu. Bioragc pod uwage kryteria diagnostyczne ICD-10 i DSM-5, zwe-
ryfikowano czas naduzywania alkoholu oraz oszacowano okres abstynencji
na podstawie informacji od pacjentow i lekarzy.

Drugim kryterium jest gleboko$¢ uzaleznienia (gleboko$¢ zaburzenia
uzywania alkoholu) definiowana jako nasilenie probleméw alkoholowych.
Zgodnie z Miedzynarodowg Klasyfikacja Choréb i Probleméw Zdrowotnych
ICD-10 (Puzynski i Wcidrka, 1999) problemy alkoholowe powinny dotyczy¢
minimum trzech kryteriéw sposrdd sze$ciu, m.in: silnego pragnienia przyj-
mowania alkoholu, uposledzonej zdolnosci kontroli nad zachowaniem oraz
wystepowania fizjologicznych objawdw abstynencyjnych. Alternatywe i uzu-
pelnienie stanowig Kryteria Diagnostyczne Zaburzen Psychicznych DSM-5
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dotyczace zaburzen uzywania substancji psychoaktywnych, zaklasyfikowane
i opisane zgodnie z podejsciem kategorialno-dymensjonalnym (First i Gatec-
ki, 2018). Glebokos¢ uzaleznienia (gleboko$¢ zaburzenia uzywania alkoholu)
zmierzono za pomocg MAST (Michigan Alcoholism Screening Test) autorstwa
Melvina L. Selzera (1971) z polska adaptacja wykonang przez Zdzistawa Falic-
kiego i wspotpracownikow (1986). Kwestionariusz stuzy do pomiaru nasilenia
symptomow zaburzenia uzywania alkoholu (Chodkiewicz, 2013; Nowakow-
ska iin., 2007). Szacuje si¢, ze wystepowanie minimum pieciu problemdw
alkoholowych jest wystarczajace, aby podejrzewac uzaleznienie od alkoholu
(Chodkiewicz, 2013; Falicki i in., 1986).

3.2.2 Zmienne niezalezne Il stopnia:
zmiany strukturalne w ptatach czotowych

Zmiany strukturalne (makrostrukturalne) odnoszg sie do ksztattu, wiel-
kosci i liczby polaczen synaptycznych w danych strukturach moézgu i przyj-
mujg patologiczny obraz w przypadku pojawienia sie ognisk martwicy,
zanikow, defektéw pooperacyjnych lub pourazowych (Pachalska i in., 2014).
Wyszczegélniane parametry oceny zmian strukturalnych dotyczyty objeto-
$ci istoty biatej (white matter; WM), istoty szarej (gray matter; GM), plynu
moézgowo-rdzeniowego (cerebrospinal fluid; CSF) oraz objetosci poszcze-
golnych struktur ptatéw czotowych. Na podstawie uzyskanych parametréow
obliczono wskaznik objeto$ci przestrzeni wewnatrzczaszkowej (intracranial
volume; ICV) zgodnie ze wzorem: Viy + Vi + Vese = Viey, gdzie V ozna-
cza objetosé.

Uszkodzenia mikrostrukturalne dotycza biomechanicznego powstawania
mikroporéw w btonach komérkowych neurondéw, co doprowadza do wycieku
jonéw potasu na zewnatrz komorki, wplywu jonéw sodu i wapnia do wnetrza
i jest zwigzane z niekontrolowanym wyrzutem neuroprzekaznikéw do prze-
strzeni miedzykomorkowej. Mikrouszkodzeniom ulegaja przede wszystkim
delikatne elementy cytoszkieletu neuronéw i komoérek glejowych, doprowa-
dzajac tym samym do nieodwracalnej utraty ich funkcji. Jedng z metod ana-
lizujacych zakres i rodzaj zmian mikrostrukturalnych w obszarach mézgu
jest obrazowanie dyfuzyjne.

W badaniu wyszczegdlniono dwa wskazniki zmian mikrostrukturalnych
mozgu:

- anizotropia frakcjonowana (FA): stopien anizotropii istoty biatej beda-
cy wielko$cig skalarna, gdzie warto$¢ 0 odpowiada strukturze izotropowej,
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a warto$¢ 1 strukturze, gdy dyfuzja jest mozliwa wylacznie w jednym kierun-
ku (Walecki i in., 2014);

- $rednia dyfuzyjno$¢ (MD): $rednia wartos¢ dyfuzji w danym miejscu
w przestrzeni, bez informacji o jej ukierunkowaniu (Walecki i in., 2014).

Z uwagi na stopien organizacji istoty biatej wysoka warto$¢ FA i niska
warto$¢ MD zazwyczaj jest widoczna w ciele modzelowatym i drogach pira-
midowych. Istote szarg i ptyn mézgowo-rdzeniowy cechuja niskie wartosci
FA i wysokie warto$ci MD (Walecki i in., 2014).

3.2.3 Zmienna posredniczaca: cechy temperamentu

Wedlug Strelaua (2008) temperament dotyczy wzglednie stalych czasowo
cech osobowosci, ktore uwidaczniajg si¢ w formalnej charakterystyce zacho-
wania (w parametrach energetycznych i czasowych). Temperament wpisuje si¢
w strukture osobowosci oraz istotnie wplywa na jej ksztalt. W pracy badaw-
czej odwotano si¢ do Regulacyjnej Teorii Temperamentu Strelaua, zgodnie
z ktdra niektore cechy temperamentu (zwawos¢, perseweratywno$¢) dotycza
wylacznie czasowych wlasnosci zachowania, a inne (wrazliwos¢ sensoryczna,
reaktywno$¢ emocjonalna, aktywnos¢ i wytrzymalo$¢) odnoszg sie do ener-
getycznych wlasno$ci zachowania. Temperament jest rozumiany jako jeden
z czynnikéw odpowiadajacych za regulacje zachowania. Wyrézniono siedem
cech temperamentu (Cyniak-Cieciura i in., 2016):

- zZwawos$¢: tendencja do szybkiego lub wolnego reagowania i utrzymy-
wania tempa wykonywanych czynnosci, sktonnos¢ do energicznego lub spo-
kojniejszego dziatania;

- perseweratywnos¢: tendencja do kontynuowania i powtarzania zacho-
wan po zaprzestaniu dzialania bodzca, ktéry to zachowanie wywolal, skton-
nos$¢ do analizy minionych zdarzen, koncentracja na wlasnych problemach
i dolegliwosciach;

- rytmicznos¢: tendencja do utrzymywania regularnego lub nieregular-
nego trybu zycia (m.in. zwigzanego z naturalnym cyklem snu i czuwania);

- wrazliwo$¢ sensoryczna: zdolnos¢ do reagowania na bodzce sensorycz-
ne o niskiej lub wysokiej wartoéci stymulacyjnej, spostrzegawczo$¢ i czuj-
no$¢, otwarto$¢ na otoczenie;

- reaktywnos¢ emocjonalna: tendencja do reagowania na bodzce emocjo-
nalne, wyrazajaca si¢ w zréznicowanej odpornosci i wrazliwosci emocjonalnej;
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- wytrzymalo$¢: zdolnos¢ do reagowania na sytuacje wymagajace dlu-
gotrwatego i intensywnego wysitku, odporno$¢ na trudy i niewygody zycia
codziennego;

- nos¢: tendencja do podejmowania réznych dziatan (zawodowych/
spotecznych/fizycznych) lub sktonno$¢ do unikania réznorodnych zadan
i dziatan ryzykownych.

Na podstawie uzyskanego profilu cech temperamentu wyodrebniono
strukture temperamentu - zharmonizowang i niezharmonizowang. Szcze-
gotowe wyniki przedstawiono w dysertacji doktorskiej (Nowaczyk, 2021).

3.2.4 Zmienna zalezna | stopnia: procesy poznawcze

W badaniu uwzgledniono szczegdtowq analize proceséw uwagi, pamie-
ci i funkeji wykonawczych. Na rysunku 3 przedstawiono schemat zalezno-
$ci poszczegdlnych proceséw poznawczych wraz z wyszczeg6lnieniem ich
skltadowych.

Rysunek 3
Schemat analizowanych proceséw poznawczych

|
: WZROKOWA |

SLUCHOWA

koncentracja
selektywnos¢
przeszukiwanie
zakres / czas reakcji
przerzutnos¢ / przelgczanie

koncentracja
efekt interferencji

" mm

kodowanie | kodowanie
pojemnosc / zakres | | pojemnosc / zakres
proces uczenia si¢ | proces uczenia si¢
| | epizodyczna
| semantyczna

FUNKCJE WYKONAWCZE

zmiana strategii dziatania / przelaczanie

hamowanie reakcji
planowanie

Zrédto: opracowanie wiasne (N. Nowaczyk).
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U pacjentéw zbadano przede wszystkim sprawnos¢ uwagi wzrokowej,
szczegolnie takie aspekty jak: przeszukiwanie wzrokowe, koncentracja, selek-
tywno$¢ i czas reakcji (tfempo spostrzegania wzrokowego/zakres
uwagi wzrokowej). Posrednio oszacowano parametry uwagi stuchowo-wer-
balnej, czyli koncentracje na uslyszanych informacjach oraz efekt inter-
ferencji ($cisle zwiazany z pamiecia, poniewaz oznacza wplyw wyuczonych
weczesniej informacji na przyswajanie nowych). Niektore analizowane pro-
cesy uwagi sa zwiazane z funkcjami wykonawczymi (czyli z funkcjami doty-
czacymi dzialania celowego/intencjonalnego, swiadomego)*. Naleza do nich:
przerzutno$¢ uwagi, zmiana strategii dzialania oraz hamowanie reakcji
(zdolnos¢ do hamowania dominujacej reakeji, gdy wymagane jest zrealizo-
wanie innego, ale bardzo podobnego zadania). W zakresie funkeji wyko-
nawczych zbadano réwniez planowanie. Analizowane parametry pamieci
wzrokowej (wzrokowo-przestrzennej) i stuchowej (stuchowo-
-werbalnej) to: (1) kodowanie (czyli zapamietywanie nowych informacji,
co jest $cisle zwigzane z uwaga); (2) zakres (pojemno$¢) pamieci krotkoter-
minowej oraz (3) zdolno$¢ do utrwalania informacji w pamieci (tzw. proces
uczenia si¢). Wyrézniamyuczenie si¢ materiatu wzrokowego, czy-
li uczenie si¢ informacji, ktére czytamy lub przegladamy (np. zapamietywanie
tresci, grafik, symboli), oraz uczenie si¢ materiatu stuchowego,
czyli uczenie si¢ informacji, ktére styszymy (np. zapamietywanie informa-
cji przekazywanych w formie komunikatéw, wypowiedzi, w trakcie rozmo-
wy). Ponadto w celu dokladnej oceny pamigci stuchowo-werbalnej zbadano
réwniez sprawno$¢ pamieci epizodycznej i semantycznej (aspekty pamieci
dlugoterminowej lub pamieci trwatej). Pamie¢ epizodyczna to pamigé zda-
rzen, zalezna od kontekstu, miejsca i sposobu pozyskiwania wiedzy, natomiast
pamie¢ semantyczna to rodzaj pamieci dlugoterminowej, ktdra zawiera wie-
dz¢ o symbolach werbalnych, ich relacjach, odniesieniach, regutach i zna-
czeniu (Necka i in., 2020).

Zgodnie z zalozeniami modelu eksperymentalno-klinicznego (Jodzio,
2008) zbadano sprawno$¢ praksji dynamicznej w prawej i lewej rece oraz
fluencje sfowna (fonemiczng i semantyczng). Badanie praksji dynamicznej
(kinetycznej) odnosi si¢ do programowania sekwencji ruchowych (uczenie sie

* Wyroznia si¢ bardzo wiele koncepcji i parametréw funkcji wykonawczych, ktore
m.in. zostaly szczegétowo opisane w ksigzce prof. Krzysztofa Jodzio pt. Neuropsychologia
intencjonalnego dziatania.
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sekwencji motorycznej) zawartych w skali Frontal Assessment Battery (FAB)
opracowanej przez Emilie Sitek i zaadaptowanej do polskich warunkéw. Na
poziomie podstawowym kontrolowano dynamike myslenia badanych oraz
ich orientacje w czasie, miejscu i przestrzeni. Zgodnie z klasyfikacja zabu-
rzen my$lenia Zeigarnik, w zakresie dynamiki myslenia oszacowano: tok,
labilno$¢ i inercje (lepkoé¢). U pacjentéw nie stwierdzono zaburzen dyna-
miki i toku my$lenia. Wszystkich badanych cechowata prawidtowa orienta-
cja allopsychiczna (w czasie i miejscu) oraz zachowana zdolno$¢ do orientacji
W przestrzeni.

3.2.5 Zmienna zalezna Il stopnia: gotowos¢ do uczestniczenia
w rehabilitacji neuropsychologicznej

Rehabilitacja neuropsychologiczna jest waznym etapem procesu leczenia
pacjentéw neurologicznych (np. po udarze niedokrwiennym moézgu czy z cho-
robami neurodegeneracyjnymi). Badania i praktyka kliniczna wskazujg na
konieczno$¢ wdrozenia tego rodzaju oddziatywan terapeutycznych réwniez
wirod pacjentéw oddzialdéw psychiatrycznych, w tym osob uzaleznionych od
substancji psychoaktywnych. W tym celu postanowiono zweryfikowa¢ goto-
wo$¢ 0sob badanych do uczestniczenia w rehabilitacji neuropsychologicznej
poprzez wypelnienie ankiety zawierajacej dwa pytania i udzielenie na nie
odpowiedzi ,,tak” (wyrazajacej gotowo$¢) i ,nie” (wyrazajacej brak gotowosci).



74

3 Zatozenia modelu badawczego i metodologia badan

3.2.6 Operacjonalizacja zmiennych - tabela zbiorcza

Operacjonalizacje zmiennych zaprezentowano w tabeli 3.

Tabela 3

Operacjonalizacja zmiennych - tabela zbiorcza

Nazwa zmiennej

Wskaznik

Obszar zmiennej

Metoda badawcza

Zmienna uboczna kontrolowana I - dane demograficzne

Wiek badanego
. Tlosciowy: odpowiedzi | w okresie
Wiek j . :
na pytania ankiety przeprowadzenia
badania
Stan cywilny
. Tlosciowy: odpowiedzi | badanego w okresie
Stan cywilny na pytania ankiety przeprowadzenia
badania
Wyksztatcenie (liczba lat | Ilo$ciowy: odpowiedzi Wyksztalcenie

edukaciji)

na pytania ankiety

Ankieta uwzgledniajaca
dane demograficzne,
czas naduzywania
alkoholu oraz
informacje o przebytych
chorobach, urazach

i przyjmowanych
narkotykach

Zmienna uboczna kontrolowana I - wspolwystepowanie dysfunkcji
(zaburzenia somatyczne i psychiczne oraz historia uzywania alkoholu)

Padaczka

Jakosciowy: odpowiedzi
na pytania podczas
prowadzenia wywiadu

Informacja o postawionej
w przeszloéci diagnozie
padaczki

Inne choroby
somatyczne

Jakosciowy: odpowiedzi
na pytania podczas
prowadzenia wywiadu

Informacja o przeszlych
i aktualnych chorobach
somatycznych

Inne substancje

Tlosciowy: odpowiedzi

Uzywanie w przeszlosci
niewielkich ilosci

Ankieta uwzgledniajaca
dane demograficzne,
czas naduzywania
alkoholu oraz
informacje o przebytych
chorobach, urazach

psychoaktywne na pytania ankiety innych substancji i przyjmowanych
psychoaktywnych
- narkotykach
Informacja o przesztych
Inne zaburzenia ]akosc10wy: odpowiedzi |i e'iktualnych' zaburze- Wywiad dotyczacy
. na pytania podczas niach psychicznych P .
psychiczne : ) ) historii uzywania
prowadzenia wywiadu | (zdiagnozowanych przez
. alkoholu
lekarza psychiatre)
Wystepowanie urazéw | Ilosciowy: odpowiedzi | Obecnosé¢ urazu glowy
glowy na pytania ankiety w przeszlo$ci
Informacja o rodzaju
uzywanego alkoholu
SR . ... | wciggu zycia, . .
Historia uzywania ]akQSCIOW' odpowiedzi wystepowaniu Wngd CAlOtyCZ?cy
na pytania podczas S . historii uzywania
alkoholu : . zaburzenia uzywania
prowadzenia wywiadu alkoholu

alkoholu w rodzinie oraz
przebiegu zaburzenia
uzywania alkoholu
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Nazwa zmiennej

Wskaznik

Obszar zmiennej

Metoda badawcza

Zmienna uboczna kontrolowana II - rodzaj skanera mri

Skaner rezonansu
magnetycznego

Rodzaj zastosowanej
aparatury

Rodzaj skanera
rezonansu
magnetycznego
dostepnego w centrum
medycznym

Zmienna niezalezna I stopnia — wskazniki uzywania alkoholu

Glebokos¢ zaburzenia
uzywania alkoholu

Tlo$ciowy: odpowiedzi na
pytania kwestionariusza

Gleboko$¢ zaburzenia
uzywania alkoholu

Test glebokosci
uzaleznienia — MAST
(Falicki i in., 1986; Selzer,
1971)

Czas naduzywania
alkoholu

Tlo$ciowy: odpowiedzi
na pytania ankiety

Czas naduzywania
alkoholu

Tlo$ciowy: odpowiedzi

Ankieta uwzgledniajaca
dane demograficzne,
czas naduzywania
alkoholu oraz informacje

pytania kwestionariusza

ji ji bytych chorobach,
Czas abstynencji na pytania ankiety Czas abstynencji 3 r[:ZZ:C hyf);cz yfv a(;ryoC hac
narkotykach
Zmienna niezalezna II stopnia — zmiany strukturalne w platach czotowych
Tlo$ciowy: warto$ci
. objetosci poszczegdlnych | Makrostruktura platéw | Analiza danych,
Zmiany ki taté " h K h
Kkrostrukturalne struktur ptatow czotowyc uzyskanych za pomocg
ma czotowych 1.5T i 3T skanera MRI,
— — w specjalistycznych
HO_SClOWYf'Warmsa programach do analizy
) anizotropii danych MRI (ANTS,
Zr‘nklraﬂY Ctural frakcjonowanej (FA), Mikrostruktura peczkow | ps1 — EMRIB Software
mikrostrukturalne $redniej dyfuzyjnosci korowych Library)
(MD) widkien istoty
bialej
Zmienna posredniczaca - cechy temperamentu
Formalna
charakterystyka
- o zachowania - kwestionariusz
Tlo$ciowy: odpowiedzi na .
temperament Cechy temperamentu temperamentu: wersja

zrewidowana, FCZ-KT
(R) (Cyniak-Cieciura
iin., 2016)
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Nazwa zmiennej

Wskaznik

Obszar zmiennej

Metoda badawcza

Zmienna zalezna I stopnia - Obraz kliniczny funkcji poznawczych

Funkcje poznawcze

Tlo$ciowy: warto$¢
poszczegdlnych
wskaznikéw mierzonych
za pomocy testu
neuropsychologicznego

Pamiec i uczenie
stuchowo-werbalne

Kalifornijski test uczenia
si¢ jezykowego, CVLT
(Delis i in., 1983/1987;
Lojek i Stanczak, 2010)

Tlo$ciowy: warto$¢
poszczegodlnych
wskaznikéw mierzonych
za pomocy testu
neuropsychologicznego

Pamiec i uczenie
wzrokowo-przestrzenne

Diagnozowanie
uszkodzen mézgu,
DUM (Weidlich

i Lamberti, 1997; Dajek,
2012)

Tlo$ciowy: warto$¢
poszczegolnych
wskaznikéw mierzonych
za pomocy testu
neuropsychologicznego

Uwaga wzrokowa

Test badania uwagi d2
(Brickenkamp, 1962,
2012; Dajek, 2012)

Tlo$ciowy: ocena
wykonania podtestow

Podstawowa sprawnos¢
poznawcza’

Skala funkcjonowania
poznawczego,
ACE-III (Senderecka
iin.,, 2015)

Tlo$ciowy: warto$¢
poszczegolnych
wskaznikéw mierzonych
za pomocg testu
neuropsychologicznego
oraz ocena wykonania
prob plynnosci werbalnej
i planowania

Monitorowanie

Plynnos¢ niewerbalna

Przeszukiwanie
wzrokowe (oraz
hamowanie reakji)

Plynnos¢ werbalna

Planowanie

Test sortowania kart
z Wisconsin, WCST
(Heaton i in., 1997;
Jaworowska, 2002)

Test ptynnoéci figuralnej
Ronalda M. Ruffa, RFFT
(Lojek i Stariczak, 2005;
Ruff, 1996)

Kolorowy test polaczen
dla dorostych, CTT
(D’Elia i in.,1996; Lojek
i Stanczak, 2012)

Proby ptynnosci
werbalnej w skali
ACE-III (Senderecka
iin., 2015)

Labirynty Porteusa
(Porteus, 1950)

Tlo$ciowy: ocena
wykonania préb
klinicznych

Praksja dynamiczna

Badanie praksji
dynamicznej (Rucki,
1995)

Jakosciowy: ocena
recznoéci na podstawie
rozmowy i obserwacji
badanego

Recznos¢ (lateralizacja)

Rozmowa i obserwacja
badanego podczas
pisania

® Inaczej: bazowe funkcjonowanie poznawcze.




3.3 Przebieg badan i opis grupy badanej 77

Nazwa zmiennej Wskaznik Obszar zmiennej Metoda badawcza

Zmienna zalezna II stopnia - Gotowo$¢ do uczestniczenia w rehabilitacji neuropsychologicznej

Ankieta dotyczaca
Gotowo$¢ do Tlo$ciowy: odpowiedzi gotowosci do
uczestniczenia pacjentéw na dwa i1 uczestniczenia
e . - Gotowo$¢ e
w rehabilitacji pytania — odpowiedzi w rehabilitacji
neuropsychologicznej tak/nie neuropsychologicznej
(Nowaczyk, 2021)

Zrédto: opracowanie wiasne (N. Nowaczyk).

3.3 PRZEBIEG BADAN | OPIS GRUPY BADANE)J

Badanie naukowe, ktdrego pierwotny tytut brzmiat Zmiany strukturalne
i funkcjonalne w obrebie ptata czotowego a obraz kliniczny zaburzes poznaw-
czych u mezezyzn uzaleznionych od alkoholu, zostalo zrealizowane po otrzy-
maniu pozytywnej opinii Komisji Etyki ds. Projektéw Badawczych dziatajacej
przy Instytucie Psychologii Uniwersytetu im. Adama Mickiewicza w Pozna-
niu (opinia nr 8/03/072018).

3.3.1 Opis grupy badanej

Zbadano 122 mezczyzn uzaleznionych od alkoholu, przy czym 103 bada-
nych uczestniczyto w obu pelnych badaniach: neuropsychologicznym i neuro-
obrazowym (N srypr = 24, Napyr: = 79). Wszyscy badani spetniali kryterium
wlaczajace do badan: diagnoze zaburzenia uzywania alkoholu (uzaleznienia
od alkoholu) zgodnie z kryteriami ICD-10 i DSM-5. Wiek 103 badanych mie-
$cil sie w granicach od 26 do 59 lat (M = 43,35; SD = 8,27).

Dane demograficzne wskazuja na obecnos¢ stanu wolnego u 66 badanych
(64,1%). W zakresie edukacji: 85 0s6b (82,5%) ma wyksztalcenie zawodowe
lub $rednie, dziewie¢ (8,7%) wyzsze, dziewie¢ (8,7%) podstawowe. Sposrod
wszystkich badanych 21 mezczyzn (20,4%) poinformowalo o przyjmowa-
niu innych substancji psychoaktywnych w przesztosci, przy czym 13 (12,6%)
wspominato o spozywaniu niewielkich ilosci w okresie adolescencji, a o$miu
(7,8%) wskazato na kilkumiesieczne/kilkuletnie okresy przyjmowania nar-
kotykéw w mniejszej iloéci niz ilo$¢ wypijanego alkoholu. Do gltéwnych
substancji psychoaktywnych, oprdcz alkoholu, nalezaly: stymulanty (koka-
ina, amfetamina, metaamfetamina), kannabinole (marihuana, haszysz).
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Az 78 badanych (79,6%) przyznalo, ze regularnie pali papierosy (ilo$¢ papie-
roséw znajdywala sie¢ w granicach 2-40 dziennie). Dwie osoby byly uzalez-
nione od hazardu.

Kontrolowano obecnos¢ urazéw gtowy wsrdd badanych. Osoby z udoku-
mentowanymi zmianami organicznymi na skutek urazéw gltowy nie byty przyj-
mowane do badania. Dziesie¢ 0s6b (9,7%) poinformowato o wystapieniu urazu
glowy w przeszlosci, przy czym dane te byly bardzo niejednoznaczne, dwie
osoby wypowiadaly si¢ bardzo niespdjnie. Ponadto u dziewieciu mezczyzn
(8,7%) pojawil si¢ minimum jeden napad padaczki w ciagu zycia, 19 (18,4%)
choruje na nadcis$nienie tetnicze, a 12 (11,7%) zadeklarowalo obecnos¢ innych
zaburzen somatycznych (np. astmy). Do badania zakwalifikowano dziesig¢
0s6b (9,9%), ktore spelnialy kryteria uzaleznienia od alkoholu i charaktery-
zowaly sie znaczng glebokos$cig zaburzenia uzywania alkoholu (wynik MAST
> 22) pomimo wystepowania w przeszlosci choréb niezwiazanych z uzalez-
nieniem od alkoholu, nieudokumentowanych (wiarygodno$¢ na podstawie
wywiadu z pacjentem) i niewplywajacych specyficznie na uklad nerwowy.

Badanie naukowe prowadzono w okresie od 1 wrze$nia 2018 roku do
8 wrze$nia 2019 roku. Ponizej wyszczegolniono miejsca, w ktorych zrealizo-
wano etapy badania przesiewowego oraz neuropsychologicznego, jak i prze-
kazano dokument kierujacy na badanie neuroobrazowe:

1. Oddzial Leczenia Uzaleznien Szpitala Wojewddzkiego w Poznaniu;

2. Oddzial Neurologiczny z Zespotem ds. Stwardnienia Rozsianego Szpita-
la Wojewddzkiego w Poznaniu;

3. Oddziat Leczenia Uzaleznien I Wojewddzkiego Szpitala Neuropsychia-
trycznego im. Oskara Bielawskiego w Ko$cianie;

4. Oddzial Leczenia Uzaleznien II Wojewo6dzkiego Szpitala Neuropsychia-
trycznego im. Oskara Bielawskiego w Ko$cianie;

5. Oddzial Alkoholowych Zespotéw Abstynencyjnych Wojewédzkiego Szpi-

tala Neuropsychiatrycznego im. Oskara Bielawskiego w Koscianie;

Zaklad Leczenia Uzaleznien w Charcicach;

Osrodek dla Bezdomnych nr 1 w Poznaniu;

Przychodnia w Poznaniu - L. Swigtkowska Sp. p. Lekarzy ,,Judym”;

Oddzial Leczenia Uzaleznienn Wojewodzkiego Szpitala dla Nerwowo i Psy-

chicznie Chorych ,,Dziekanka” im. Aleksandra Piotrowskiego w GniezZnie;

10. Oddziat Leczenia Uzaleznien i Podwdjnej Diagnozy Szpitala im. $w. Jana
Pawla II w Poznaniu.

o © N
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Badanie neuroobrazowe zrealizowano w Centrum Diagnostycznym Voxel
Szpitala Wojewodzkiego w Poznaniu oraz w Centrum Diagnostyki Obrazo-
wej Affidea Poznan przy Szpitalu im. $w. Jana Pawta II w Poznaniu.

3.3.2 Badanie przesiewowe

W ramach badania przeprowadzono analize danych medycznych i psycho-
logicznych (we wspotpracy z psychologami i lekarzami) oraz wstepne badanie
mezczyzn uzaleznionych od alkoholu spelniajacych kryteria wtaczajace do
badan (i wylaczajace z nich). Kryteria wlaczajace do badan: diagnoza uza-
leznienia od alkoholu zgodnie z kryteriami ICD-10 lub diagnoza zaburzenia
uzywania alkoholu zgodnie z kryteriami DSM-5, wiek mezczyzn od 26 do
59 lat. Kryteria wylaczajace z badan: aktualne stosowanie innych substancji
psychoaktywnych, regularne przyjmowanie lekéw z powodu innych zaburzen
psychicznych i zachowania, obecno$¢ choréb somatycznych niewynikaja-
cych z uzaleznienia od alkoholu, obecno$¢ zmian powypadkowych mézgu.

3.3.3 Badanie neuropsychologiczne

1. Pomiar temperamentu przy uzyciu Formalnej charakterystyki zachowa-
nia — kwestionariusza temperamentu: wersja zrewidowana (Cyniak-Cie-
ciuraiin., 2016).

2. Monitorowanie nastroju badanych podczas badania neuropsychologicz-
nego.

3. Zbadanie sprawnosci poszczego6lnych funkcji ruchowych, poznawczych
i wykonawczych za pomoca metod i narzedzi neuropsychologicznych
zgodnie z modelem eksperymentalno-klinicznym (badawczym) i psy-
chometryczno-testowym (obliczeniowym).

Badanie zostato zrealizowane niezwlocznie po badaniu przesiewowym

i najczesciej przed badaniem neuroobrazowym, ktorego realizacja byla zalez-

na od zakonczenia hospitalizacji badanych os6b na danym oddziale oraz

od terminéw badania MRI wyznaczanych co miesigc przez koordynatoréw

z Centrum Diagnostycznego Voxel w Poznaniu oraz Centrum Diagnostyki

Obrazowej Affidea Poznan. Czas trwania badania neuropsychologicznego

wynosit okoto 104 minut. W zaleznosci od motywacji i mozliwosci badanych

mezczyzn badanie przeprowadzano jednoetapowo lub wieloetapowo (dzie-
lone na dwa/trzy spotkania). Okres badania jednej osoby wynosil od dwéch
do czterech dni.
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3.3.4 Badanie neuroobrazowe

Do korica 2018 roku pacjenci przebywajacy na Oddziale Neurologicznym
z Zespotem ds. Stwardnienia Rozsianego oraz na Oddziale Leczenia Uza-
leznien Szpitala Wojewddzkiego w Poznaniu po wyrazeniu zgody na udziat
w projekcie badawczym zostali zaproszeni do badania MRI na 1.5T skanerze
MRI Optima 360 1.5T - GE Healthcare (Milwaukee, USA) na terenie Cen-
trum Diagnostycznego Voxel w Szpitalu Wojewddzkim w Poznaniu. Kierow-
niczka grantu otrzymala opisy radiologiczne dla zainteresowanych pacjentow
oraz 26 plytek z danymi neuroobrazowymi pacjentéw, przy czym w dalszej
analizie danych nie uwzgledniono wynikéw MRI dwdch pacjentéw. Dane
zostaly zebrane i wstepnie opracowane przez zesp6t specjalistow pod kie-
rownictwem dr n. med. Anny Dabrowskie;.

Druga grupa pacjentéw rekrutowana w 2018 roku z innych o$rodkéw
leczniczo-pomocowych niz Szpital Wojewodzki w Poznaniu oraz wszystkie
osoby zrekrutowane w 2019 roku wziety udzial w badaniu MRI przy uzyciu
3T skanera Philips Intera Achieva 3.0 Tesla magnet (Philips Medical Systems
Netherlands) dostepnego w Centrum Diagnostyki Obrazowej Affidea Poznan
przy Szpitalu im. $w. Jana Pawla II w Poznaniu. Dane zostaly zebrane i wstep-
nie opracowane przez zespol specjalistow. Doktor Natalia Nowaczyk otrzy-
mala 83 plytki z danymi neuroobrazowymi oraz opisy radiologiczne, przy
czym do badania zakwalifikowano 79 osob.

3.4 METODY BADAN | NARZEDZIA BADAWCZE

3.4.1 Badanie przesiewowe

Badanie przesiewowe zostalo wykonane przez kierowniczke grantu
dr Natalie Nowaczyk we wspolpracy z personelem medycznym poszczegol-
nych o$rodkéw leczniczo-pomocowych, na oddziatach leczenia uzaleznien
oraz w przychodni. Przeprowadzono wywiad z pacjentem celem zweryfikowa-
nia diagnozy uzaleznienia od alkoholu zgodnie z kryteriami ICD-10 i DSM-5
oraz sprawdzono, czy sa spelnione kryteria wigczajace do badan i wylaczaja-
ce z nich. Zastosowano nastepujace narzedzia:

1. Ankieta dotyczaca zmiennych ubocznych kontrolowanych, czasu uza-
leznienia, czasu abstynencji oraz danych dotyczacych historii uzywania
alkoholu.
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2. MAST (Michigan Alcoholism Screening Test) autorstwa Selzera (1971)
w polskiej adaptacji Falickiego i wspolpracownikéw (1986) do pomiaru
nasilenia probleméw alkoholowych (gltebokosci uzaleznienia).

3. Ankieta pt. Ocena gotowosci do udziatu w rehabilitacji neuropsychologicznej.
W sytuacjach watpliwych korzystano ze skali Depresji Hamiltona (Harmil-

ton Depression Rating Scale; HAM-D) (Hamilton, 1986) celem zweryfikowa-

nia objawow wielkiej depresji.

3.4.2 Badanie neuropsychologiczne

Badanie neuropsychologiczne bylo wykonywane indywidualnie przez
dr Natalie¢ Nowaczyk (psycholog). Kilku pacjentéw zostalo zbadanych
przez mgr Katarzyne Gniadek (psycholog na Oddziale Leczenia Uzaleznien
w Ko$cianie).

I. Weryfikacja bazowych funkcji poznawczych badanych
Cel: Sprawdzenie podstawowych/ogélnych aspektéw funkcjonowania
poznawczego.
Metoda: Badanie og6lnych funkcji psychomotorycznych zgodnie z mode-
lem eksperymentalno-klinicznym w ramach neuropsychologii kliniczne;j.
Zastosowano narzedzia:
1. ACE-III. Skala Funkcjonowania Poznawczego
Skala ACE-III (Addenbrooke’s Cognitive Examination III, 2015) opra-
cowana przez Magdalene Senderecka, Joanne Zabawe, Klaudie Kluj-
-Kozlowska, Martyne Gren, Agnieszke Konkel, Marte Kuklinska, Ewe
Paprot, Rafata Sikorskiego, Anne¢ Barczak oraz Emilie Sitek. Skala
stuzy do pomiaru pigciu wymiaréw podstawowego funkcjonowania
poznawczego, do ktérych naleza: uwaga, pamie¢, fluencja stowna, funk-
cje jezykowe, funkcje wzrokowo-przestrzenne/orientacja przestrzenna.
Obliczono wynik ogdlny skali ACE-III oraz wynik skréconej wersji ska-
li ACE-III, czyli wynik M-ACE.
2. Zestaw prob do badania proceséw poznawczych u pacjentow z uszko-
dzeniem mozgu - zeszyt D (Lucki, 1995)
Badanie praksji dynamicznej (kinetycznej) w prawej i lewej rece zre-
alizowano zgodnie z zaleceniami Luckiego (1995). Badanie polega-
to na programowaniu sekwencji ruchowych (uczenie si¢ sekwencji
motorycznej) zawartych w skali FAB (Frontal Assessment Battery)
opracowanej przez Sitek.
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3. Labirynty Porteusa
Test skonstruowany przez Porteusa (1950) stuzy do pomiaru planowania.
Analiza neuropsychologiczna
w oparciu o zastosowane narzedzia:

Wyniki skali ACE-III i M-ACE obliczono zgodnie z instrukcja zapropo-
nowang przez autoréw narzedzia (Senderecka i in., 2015). Badanie praksji
dynamicznej (kinetycznej) oceniono zgodnie z modelem eksperymentalno-
-klinicznym, gdzie za kazdy poprawny ruch wykonany samodzielnie (po pro-
bie wstepnej/wykonywanej z psychologiem) w ciagu trzech takich samych
sekwencji nr 1 (pie$¢ poziomo — dton bokiem - dlon poziomo) i sekwencji
nr 2 (dlon poziomo - pig§¢ poziomo - pies¢ bokiem) mozna bylo otrzymac
maksymalnie 18 punktéw za wykonanie prawa reka i 18 punktéw za wykona-
nie lewg reka. Badanie przy uzyciu dwoch labiryntéw Porteusa o podobnym
stopniu trudnosci zastosowano w ramach eksperymentu klinicznego (anali-
zowane wskazniki to liczba btedéw w pierwszej i drugiej probie).

II. Weryfikacja obrazu klinicznego zaburzen poznawczych
Cel: Ocena sprawnosci poszczegdlnych funkeji poznawczych, w szczegdlnosci:
pamieci wzrokowej i stuchowej, proceséw uwagi oraz funkcji wykonawczych.
Metoda: Badanie funkeji poznawczych zgodnie z modelem psychometryczno-
-testowym w ramach neuropsychologii klinicznej. Zastosowano narzedzia:
1. CVLT - Kalifornijski test uczenia sie jezykowego
Test autorstwa Deana C. Delisa, Joela H. Kramera, Edith Kaplan i Beth
A. Ober (1983/ 1987) z polska adaptacja wykonang przez Emilie Lojek
i Joanne Staniczak (2010). Narzedzie zostalo skonstruowane w oparciu
o Test Uczenia sie Stuchowo-Werbalnego André Reya. Narzedzie stu-
zy do badania pamieci i uwagi stuchowo-werbalne;j.
2. DUM - Diagnozowanie uszkodzen mézgu
Test autorstwa Hillersa, przygotowany przez Sigrid Weidlich i Georga
Lambertiego (1997), opracowany przez Elzbiete Dajek (2012). Narze-
dzie stuzy do badania krétkoterminowej pamieci wzrokowej w proce-
sie uczenia sie.
3. d2 - Test badania uwagi
Test autorstwa Rolfa Brickenkampa (1962), z polska adaptacja wyko-
nang przez Dajek (2012). Metoda sklada si¢ z 14 prdb, na kazda przy-
pada 20 sekund pracy. Narzedzie pozwala na zbadanie wybranych
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parametréw uwagi wzrokowej, tj. tempa spostrzegania (ogélnej zdol-
noéci spostrzegania), selektywnosci, koncentracji.

4. WCST - Test sortowania kart z Wisconsin

Test autorstwa Roberta K. Heatona i wspotpracownikéw (1997). Wersje
zaadaptowang do polskich warunkéw opracowata Aleksandra Jaworow-
ska (2002). Narzedzie stuzy do oceny wybranych sktadnikéw funkeji
wykonawczych.

5. RFFT - Test plynnoéci figuralnej

Test autorstwa Ruffa (1996). Polska standaryzacje i normalizacje opra-
cowaly Lojek i Staniczak (2005). Narzedzie stuzy do oceny plynnosci
niewerbalnej (figuralnej), u podstaw ktdrej leza funkcje wykonawcze.

6. CTT (forma A) - Kolorowy test polaczen dla dorostych

Test autorstwa Luisa F. D’Elia i wspolpracownikow (1996). Polska nor-
malizacje wykonaly Lojek i Stariczak (2012). Narzedzie pozwala na zba-
danie wybranych parametréw funkcji wykonawczych i proceséw uwagi,
m.in. hamowania reakcji oraz zdolnos$ci aktywnego przeszukiwania.
Analiza neuropsychologiczna
w oparciu o zastosowane narzedzia:

Wskazniki obliczono zgodnie z instrukeja dla danego testu. Wyniki suro-
we poréwnano z normami wiekowymi i zakodowano (przypisano warto$¢ ,,0%,
gdy wyniki miescily sie ponizej normy, oraz wartos¢ ,,17, gdy wyniki byly
w normie lub powyzej normy).

III. Pomiar cech temperamentu

Cel: Ocena cech i struktury temperamentu — profil zharmonizowany vs. nie-
zharmonizowany.

Metoda i narzedzie: Badanie temperamentu za pomocg Formalnej charak-
terystyki zachowania — kwestionariusza temperamentu FCZ-KT(R): wersja
zrewidowana. Kwestionariusz w wersji zrewidowanej zostat opracowany przez
Marie Cyniak-Cieciure, Bogdana Zawadzkiego oraz Jana Strelaua (2016).
Narzedzie stuzy do diagnozowania podstawowych, biologicznie uwarunko-
wanych wymiaréw temperamentu, stanowigcych czeé¢ sktadowa osobowo-
$ci zgodnie z Regulacyjng Teorig Temperamentu (Strelau, 2006).

Analiza: obliczono wyniki surowe dla wszystkich cech temperamentu i pordw-
nano z normami wiekowymi zamieszczonymi w podreczniku FCZ-KT(R)
(Cyniak-Cieciura i in., 2016, s. 83-84).
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3.4.3 Badanie neuroobrazowe

Wszystkie analizy MRI zostaly przeprowadzone na komputerach z syste-
mem operacyjnym Linux (dystrybucja Ubuntu 18.04 LTS/bionic oraz Ubun-
tu 16.04 LTS/xenial). Analizy obrazéw T1-zaleznych i DTI zostaty dokonane
po napisaniu skryptéw w jezyku Bash i Python (Python 3.6.10 version). W celu
analizy danych neuroobrazowych podjeto wiele krokéw®, ktére byty koniecz-
ne do uzyskania dobrej jakosci danych i otrzymania wynikéw waznych dla

problemu badawczego projektu naukowego.

I. Protokoly badania neuroobrazowego

Badanie neuroobrazowe wykonywano na dwdch skanerach MRI. 24 oso-
by zostaly zbadane na 1.5T skanerze MRI Optima 360 1.5T - GE Healthcare
(Milwaukee, USA) na terenie Centrum Diagnostycznego Voxel w Szpitalu
Wojewddzkim w Poznaniu, natomiast 79 oséb zostato zbadanych za pomo-
ca 3T skanera Philips Intera Achieva 3.0 Tesla magnet (Philips Medical Sys-
tems Netherlands) w Centrum Diagnostyki Obrazowej Affidea Poznan przy
Szpitalu im. $w. Jana Pawta IT w Poznaniu. Na podstawie danych zarejestro-
wanych w plikach JSON (Java Script Object Notation) wyszczeg6lniono para-
metry sekwencji obrazowania mdzgu uzyskane osobno na dwoch skanerach
MRI o réznym natezeniu pola magnetycznego 1.5 tesla oraz 3 tesla.

¢ Zrealizowano staz i kurs z zakresu analizy danych neuroobrazowych w bada-
niach naukowych. Opiekunami stazu byli prof. Mark Jenkinson oraz dr Ludovica
Griffanti z Uniwersytetu w Oxfordzie. Podczas stazu dr Natalia Nowaczyk zaprezen-
towata i skonsultowata wyniki analizy danych MRI w ramach niniejszego projektu
badawczego. Ponadto uczestniczyla w konsultacjach z zakresu radiologii obrazo-
wania mézgu (m.in interpretacji protokotéw badania MRI). Konsultacje odbyly sie
z radiolog dr n. med. Anng Dabrowska, Kierownik Centrum Diagnostycznego Voxel
w Poznaniu. W lipcu i sierpniu 2019 roku wstepna analiza danych realizowana byla we
wspolpracy z dr. Mikotajem Pawlakiem i informatykami z Politechniki Poznanskiej,
natomiast zaawansowana analiza danych wymagajaca pisania skryptow w jezykach
programowania Bash i Python realizowana byla we wspétpracy z firma DATARABBIT
Michal Mikotajczak i firmg COFD Barttomiej Wierzbinski. Doktor Natalia Nowaczyk
opanowala umiejetnosci z zakresu wytwarzania narze¢dzi informatycznych wspieraja-
cych analityke obrazéw MRI (na potrzeby projektu).
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Obrazowanie za pomocg 1.5T skanera pozwolilo na uzyskanie nastepuja-
cych sekwengji:

Wolumetryczna sekwencja T1-zalezna FSPGR (Fast Spoiled
Gradient Echo): TR = 10 ms; TE = 4 ms; grubo$¢ warstwy (slice thickness)
1,2 mm; rozmiar woksela 1 x 1 x 1.2 mm; kat obrotu (flip angle) a = 12°;
obszar obrazowania (filed of view) FOV = 256 x 256 mm; szeroko$¢ pasma
(pixel bandwidth) 31,2 kHz; ilo$¢ warstw (slices) 291.

Obrazowanie tensora dyfuzji DTI (Diffusion Tensor Imaging):
TR =16500 ms; TE = 112,9 ms; grubo$¢ warstwy (slice thickness) 2 mm; roz-
miar woksela 2 x 2 x 2 mm; kat obrotu (flip angle) a = 90°; obszar obrazowa-
nia (filed of view) FOV = 240 x 240 mm; szeroko$¢ pasma (pixel bandwidth)
250 Hz; ilo$¢ warstw (slices) 60; wspotczynnik b = 1000 s/mm?; ilos¢ kierun-
kow gradientéw 25.

Obrazowanie za pomoca 3T skanera pozwolilo na uzyskanie nastepuja-
cych sekwengji:

Wolumetryczna sekwencja T1-zalezna (3D turbo fast echo):
TE = 3,829 ms; TR = 8,390 ms; grubos¢ warstwy (slice thickness) 1 mm; roz-
miar woksela 2 x 0.9 x 1 mm; kat obrotu (flip angle) « = 8°; obszar obrazowa-
nia (filed of view) FOV = 230 x 230 mm; szeroko$¢ pasma (pixel bandwidth)
190 Hz; ilo$¢ warstw (slices) 255.

Obrazowanie tensora dyfuzji DTI (Diffusion Tensor Imaging):
TR = 3004 ms; TE = 72 ms; grubos¢ warstwy (slice thickness) 5 mm; rozmiar
woksela 2.5 x 2 x 5 mm; kat obrotu (flip angle) o = 90°; obszar obrazowa-
nia (filed of view) FOV = 230 x 230mm; szerokos¢ pasma (pixel bandwidth)
2233 Hz; iloé¢ warstw (slices) 30; wspotczynnik b = 1000 s/mm?; ilo$¢ kie-

runkow gradientoéw 32.

II. Wstepna analiza danych neuroobrazowych: anonimizacja i konwersja
Cel: Przygotowanie danych neuroobrazowych do dalszych analiz.
Metoda: MRIConvert 2.0 (J. Smith, 2011) dla danych uzyskanych ze skane-
ra 1.5T oraz MRIcroGL 2018/polecenie dcm2niix (Roden, 2018) dla danych
uzyskanych ze skanera 3T.
Analiza: (1) Zanonimizowanie wszystkich danych neuroobrazowych dostep-
nych na ptytkach pacjentéw po wykonaniu badania za pomoca 1.5T i 3T MRI;
(2) Konwersja plikow DICOM do formatu NIFTIL; (3) Wyodrebnienie danych
z poszczegolnych sekwencji T1-zaleznych i DTI.
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III. Analiza strukturalna obrazéw T1-zaleznych

Cel: wizualizacja oraz obliczenie objetosci przestrzeni wewnatrzczaszkowe;j,
istoty bialej, istoty szarej, ptynu mézgowo-rdzeniowego, wybranych struk-
tur platéw czolowych.

Metoda: FSL (FMRIB Software Library v6.0, Oxford, UK; S.M. Smith i in.,
2004) oraz ANTs (Advanced Normalization Tools; Avants i in., 2011).
Analiza: Proces analizy strukturalnej obejmowal: (1) zmiane orientacji ska-
néw; (2) ekstrakcje moézgu z koéci czaszki (scull-stripping); (3) segmentacje
oraz (4) rejestracj¢ liniowa (afiniczng) i nieliniowa (elastyczna) wraz z dopa-
sowaniem masek poszczegélnych struktur mézgu do wspolnej przestrze-
ni strukturalnego atlasu MNI (Montreal Neurological Institute; Mandal i in.,
2012) przy zastosowaniu atlasu LPBA40 (LONI Probabilistic Brain Atlas; Shat-
tuck i in., 2008) oraz SRI24 (Stanford Research Institute; Rohlfing i in., 2010).

IV. Analiza mikrostrukturalna - obrazowanie tensora dyfuzji DTI
Cel: Wizualizacja poszczegdlnych peczkow istoty bialej oraz obliczenie
wartos$ci wspdlczynnikéw FA (anizotropii frakcjonowanej) i MD ($redniej
dyfuzyjnosci).

Metoda: FSL TBSS (Tract-Based Spatial Statistics, S.M. Smith i in., 2006).
Analiza: Na podstawie sekwencji tensora dyfuzji DTT uzyskano mapy anizo-
tropii frakcjonowanej (fractional anisotropy) i sredniej dyfuzyjnosci (mean
diffusivity) oraz obliczono wartosci wspdtczynnikéw FA i MD. Rejestracje
wykonano przy zastosowaniu atlasu JHU DTI-based white-matter 1 mm
(Moriiin., 2005), zawierajacego wybrane korowe peczki kojarzeniowe: peczek
czolowo-potyliczny dolny, peczek podtuzny gorny, peczek hakowy. Zastoso-
wano traktografie probabilistyczng.

Baza danych i rejestracja projektu znajduje si¢ na stronie: https://osf.io/hf9m3/
(dostep: 11.06.2024).
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uzaleznienia od alkoholu - wyniki badan

4.1 WPROWADZENIE

W niniejszym rozdziale zaprezentowano wyniki dotyczace neuropsycho-
logicznych konsekwencji uzaleznienia od alkoholu. Przedstawiono liczbo-
wa charakterystyke zmiennych niezaleznych, posredniczacych i zaleznych.
Omoéwiono zaleznoéci miedzy wskaznikami nienormatywnego uzywania
alkoholu a potencjalnym uszkodzeniem platéw czolowych moézgu i spraw-
noscia funkeji poznawczych. Jeden podrozdziat poswiecono posredniczacej
roli cech temperamentu, w ostatnim podrozdziale poréwnano grupe pacjen-
tow, u ktorych wystepuje zespot czotowy, z grupa pacjentéw, u ktérych brak
zespolu czolowego.

Zwigzki pomiedzy zmiennymi testowano za pomoca nastepujacych pro-
cedur statystycznych’: (1) obliczono wspoélczynniki r-Pearsona dla zmiennych
cechujacych sie rozkladem normalnym (wyniki testu Shapiro-Wilk sg nie-
istotne statystycznie) oraz wspolczynniki rho-Spearmana dla zmiennych,
ktore nie maja rozktadu normalnego (wyniki testu Shapiro-Wilk sg istotne
statystycznie); (2) przeprowadzono analiz¢ mediacji, w ktdrej role mediatora
odgrywaly poszczegélne cechy temperamentu; (3) w ostatnim kroku wyod-
rebniono grupy badanych 0séb za pomoca analizy skupient metoda k-$red-
nich. Za wlasciwy dla testowania wszystkich hipotez statystycznych uznano
poziom istotnosci p = 0,05.

7 Wszystkie analizy statystyczne zostaly zaproponowane, przeprowadzone i opisa-
ne przez dr Natali¢ Nowaczyk.
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4.2 STATYSTYKI OPISOWE ANALIZOWANYCH ZMIENNYCH

Zmienna niezalezna I stopnia sa czynniki ryzyka: czas naduzywania alko-
holu, czas abstynencji, gteboko$¢ zaburzenia uzywania alkoholu. Uszkodze-
nie mézgu z jednej strony jest zmienng niezalezna II stopnia, gdy analizowany
jest wplyw zmian strukturalnych moézgu na sprawno$¢ funkcji poznawczych
i gotowos¢ do uczestniczenia w rehabilitacji neuropsychologicznej, a z drugiej
strony staje sie zmienng zalezng, gdy analizowany jest wptyw czasu naduzywa-
nia alkoholu, czasu abstynencji i glebokoéci zaburzenia uzywania alkoholu na
zmiany strukturalne mézgu. Mediatorem relacji miedzy uszkodzeniem mézgu
a sprawnoscia funkeji poznawczych sa cechy temperamentu. Z kolei zmienng
zalezng I stopnia jest obraz kliniczny funkcji poznawczych, a zmienng zalezng
IT stopnia — gotowos¢ do uczestniczenia w rehabilitacji neuropsychologiczne;.

Charakterystyka zmiennych niezaleznych | stopnia -
dane uzywania alkoholu

Statystyki opisowe dotyczgce najwazniejszych wskaznikéw uzywania alko-
holu przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4
Statystyki opisowe: wskazniki uzywania alkoholu

Wskazniki uzywania . Srednia | Mediana . .
alkoholu N Min. | Max. (SD) (IQR) Shapiro-Wilk
Czas naduzywania 14,58 o
EtOH [lata] 103 2 40 (9,05) 12 (7-20) 0,937
Glebokos¢ zaburzenia 35,70 .
uzywania EtOH! 103 6 80 (12.89) 37 (28-45) 0,974
.. . 44,07
Czas abstynencji [dni] 103 2 182 (29.41) 37 (21-61) 0,902**

Adnotacja: ' - wynik MAST; EtOH - skrét wzoru sumarycznego alkoholu etylowego/etanolu (McMurry, 2005);
SD - odchylenie standardowe; IQR - rozstep kwartylny; * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania wiasne.

Na podstawie testu Shapiro-Wilk mozna stwierdzi¢, ze wszystkie wskazni-
ki uzywania alkoholu nie spelniaja zalozenia o normalnosci (p < 0,05). Z tego
wzgledu interpretacji powinna podlega¢ mediana i rozstep kwartylny, ktore
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wynoszg nastepujace wartosci: dla czasu naduzywania alkoholu 12 (7-20),
a dla gleboko$ci zaburzenia uzywania alkoholu 37 (28-45).

Charakterystyka zmiennych niezaleznych Il stopnia — dane MRI gtowy

Na podstawie analizy sekwencji T1-zaleznych obliczono objetos¢ prze-
strzeni wewnatrzczaszkowej (intracranial volume; ICV), istoty bialej, istoty
szarej oraz ptynu mézgowo-rdzeniowego (cerebrospinal fluid; CSF). Sposrod
analizowanych struktur mézgowia wyszczegolniono objetos¢ gléwnych tka-
nek moézgu oraz objetos¢ poszczegdlnych struktur ptatéw czolowych. Spraw-
dzono réwniez, czy zmienne nie réznig sie miedzy sobg ze wzgledu na rodzaj
skanera MRI (1.5T lub 3T)®. Zrealizowano nastepujace kroki: (1) obliczono
statystyke Shapiro-Wilk w celu sprawdzenia, jaki jest rozktad analizowanych
zmiennych; (2) przeprowadzono analize za pomoca testu istotnoséci rdznic, dla
zmiennych niemajacych rozkltadu normalnego zastosowano test U Manna-
-Whitneya, dla zmiennych z rozkladem normalnym - jednoczynnikowa
ANOVA; (3) obliczono statystyki opisowe dla tkanek i struktur ptatéw czo-
fowych, ktdre nie roznig si¢ miedzy sobg pod wzgledem rodzaju skanera MRI,
czyli: (1) zakret czolowy $rodkowy (middle frontal gyrus; MFG) prawej pol-
kuli mézgu; (2) kora oczodolowo-czolowa (przysrodkowa) (orbitofrontal
cortex [medial]; OFCm) prawej i lewej potkuli mézgu oraz (3) przysrodkowo-
-gorna kora czolowa (medial superior frontal cortex; SFC) prawej i lewej pot-
kuli mézgu. Wyniki przedstawiono w tabeli 5.

Tabela 5
Statystyki opisowe — parametry tkanek i struktur ptatéw czofowych (N = 103)
Tkanki i struktury mézgu | Min. | Max Srednia Mediana Shapiro-Wilk
ymos ' L eD) (IQR) P
Przestrzen
1394,25 1388 -
wevx;nqtrzczaszkowa 1126 | 1918 (114,28) (1322-1466) 0,955
[cm?]
512,04 505
. 5 » "ok
Istota biata [cm?] 397 737 (50,45) (477-539) 0,955
561,39 560
1 3 > *3%
Istota szara' [cm?] 422 799 (55.61) (529-501) 0,965

8 Jest to poprawna metodologicznie procedura potwierdzona przez badaczy i specja-
listow z zakresu analizy danych MRI (FMRIB, 2020).



920 4 Neuropsychologiczne aspekty uzaleznienia od alkoholu - wyniki badan

Srednia Mediana

Tkanki i struktury mozgu | Min. | Max. Shapiro-Wilk

ymors (D) (IQR) P
Plyn mézgowo-rdzeniowy 320,81 321
[em?] 28 1382 1 0886) | (298-342) 0,988
Platy czolowe [cm’]
(Z;)kr@t czolowy srodkowy |19 | 4o | 2868(331) | 29 (26-31) 0,987
Kora oczodolowo-czotowa "
(prayérodkowa) (P) 2 7 4,38 (0,59) 4 (4-5) 0,969
Kora oczodotowo-czolowa
(przyérodkowa) (L) 2 6 4,33 (0,57) 4 (4-5) 0,992
Przysrodkowo-gornakora |y, | o500y g5 | 16 (15-17) 0,987
czotowa (P)
Pray$rodkowo-gornakora |y |y |y 05 (140) | 14 (13-15) 0,988
czotowa (L)

Adnotacja: ' - objeto$¢ istoty szarej r6zni si¢ w zaleznosci od rodzaju skanera MRI (U = 661, p = 0,025);
SD - odchylenie standardowe; IQR - rozstep kwartylny; * p < 0,05; ** p < 0,01. Oznaczenia ,P” i ,,” w kazdej
tabeli dotycza prawej (P) i lewej potkuli moézgu (L), a dla praksji dynamicznej (kinetycznej) dotycza prawej
reki (P) i lewej reki (L).

Zrédto: badania whasne.

Wryniki testu Shapiro-Wilk wskazujg na rozklad normalny dla zmiennych:
objetos¢ ptynu moézgowo-rdzeniowego i objetos¢ struktur platéw czolowych
(p > 0,05). Srednie objetosci istoty szarej mézgu réznig sie w zaleznosci od
rodzaju skanera MRI, stad tez interpretacji podlega¢ powinny dane pocho-
dzgce ze skanera 1.5T lub 3T.

Analiza danych obrazowania dyfuzyjnego (DTI) umozliwita obliczenie
warto$ci wspotczynnikdéw anizotropii frakcjonowanej (FA)
oraz §redniej dyfuzyjno$ci (MD). W badaniu uwzgledniono korowe
peczki istoty bialej, taczace rézne obszary platéw czolowych z innymi struk-
turami moézgu. Nalezg do nich: peczek czolowo-potyliczny dolny (inferior
fronto-occipital fasciculus; IFOF; Iaczacy okolice czotowe z potylicznymi),
peczek podtuiny gorny (superior longitudinal fasciculus; SLF; wigzka widkien
taczaca kore ptatow czolowego, skroniowego, ciemieniowego i potylicznego)
oraz peczek haczykowaty/hakowy (uncinate fasciculus; UF; wiazka widkien
taczaca kore zakretéw oczodotowych plata czolowego z zakretem przyhipo-
kampowym) (por. Orrison i Walecki, 2018). W tabeli 6 zaprezentowano sta-
tystyki opisowe dla trzech pasm istoty bialej moézgu.
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Tabela 6
Statystyki opisowe — wartosci anizotropii frakcjonowanej (FA) i Sredniej dyfuzyjnosci
(MD) dla trzech peczkdw istoty biatej (prawej i lewej pétkuli mézgu)

Mikrostruktura Prawa potkula Lewa pétkula
moézgu -
korowe peczki FA MD FA MD
istoty bialej [x10~* mm?/s] [x10* mm?/s]
Mediana Mediana Mediana Mediana
(IQR) (IQR) (IQR) (IQR)
Peczek czotowo- 0,50 7,78 0,49 7,76
-potyliczny dolny (0,48-0,53) | (7,62-8,00) | (0,47-0,52) | (7,63-8,02)
Peczek podtuzny 0,47 7,32 0,45 7,40
gorny (0,45-0,51) (7,14-7,53) (0,43-0,49) (7,20-7,61)
Peczek hako 0,49 8,00 0,48 7,75
¢ wy (0,46-0,54) | (7,71-829) | (0,45-0,51) | (7,58-8,02)

Adnotacja: IQR - rozstep kwartylny.

Zrédto: badania whasne.

Sprawdzono réwniez, czy wartosci wspdtczynnikéw anizotropii frakcjo-
nowanej (FA) i $redniej dyfuzyjnosci (MD) wybranych peczkéw istoty bia-
tej mozgu roznig sie w zaleznosci od rodzaju skanera MRI (1.5T lub 3T).
Nie odnotowano istotnej statystycznie réznicy miedzy warto$ciami wspot-
czynnika $redniej dyfuzyjnosci dla peczka czolowo-potylicznego dolnego,
peczka podluznego gornego i peczka hakowego w zaleznosci od rodza-
ju skanera MRI (Nowaczyk, 2021). Z tego wzgledu w dalszych analizach
nie uwzgledniono warto$ci wspolczynnikéw anizotropii frakcjonowanej,
za to wzieto pod uwage wartosci wspotczynnikéw sredniej dyfuzyjnosci. Prze-
prowadzono nastepujace kroki dla wybranych zmiennych: (1) obliczono sta-
tystyke Shapiro-Wilk, aby sprawdzi¢, jaki jest rozklad zmiennych; (2) dla
zmiennych niemajacych rozkladu normalnego zastosowano test U Manna-
-Whitneya, dla zmiennych z rozkladem normalnym - jednoczynnikowsa
ANOVA oraz (3) obliczono statystyki opisowe dla $redniej dyfuzyjnoéci koro-
wych peczkow istoty bialej mozgu, ktore nie réznig sie pod wzgledem rodzaju
skanera MRI. Wyniki przedstawiono w tabeli 7.
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Tabela 7
Statystyki opisowe — wartosci Sredniej dyfuzyjnosci (MD) peczkdw istoty biatej (N = 103)
Sf;‘li)“[iil‘i)‘f‘l‘iymj‘:/‘gé Min. | Max. | Srednia(SD) | Shapiro-Wilk

Peczek czotowo-potyliczny dolny (P) 7,19 9,45 7,85 (0,37) 0,920%*
Peczek podiuzny gorny (P) 6,76 8,51 7,38 (0,34) 0,914**
Peczek podtuzny gorny (L) 6,52 8,57 7,43 (0,32) 0,968**
Peczek hakowy (P) 7,16 10,75 8,06 (0,51) 0,861**
Peczek hakowy (L) 6,89 9,33 7,81 (0,37) 0,957%*

Adnotacja: SD - odchylenie standardowe; * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania wiasne.

Charakterystyka zmiennej posredniczacej — cechy temperamentu

W celu oceny temperamentu badanych 0séb zastosowano Formalng cha-
rakterystyke zachowania — kwestionariusz temperamentu FCZ-KT(R) w wer-
sji zrewidowanej (Cyniak- Cieciura i in., 2016). W tabeli 8 zaprezentowano
statystyki opisowe poszczegdlnych cech temperamentu. Profil zharmonizo-
wany tworza dwa uklady wybranych cech temperamentu (niska aktywnos¢
i wysoka reaktywno$¢ emocjonalna; wysoka aktywnos¢ i niska reaktywnos¢
emocjonalna). Profil niezharmonizowany tworza odmienne konfiguracje tych
samych cech temperamentu (niska aktywnos¢ i niska reaktywno$¢ emocjo-
nalna; wysoka aktywno$¢ i wysoka reaktywno$¢ emocjonalna). Szczegoto-
wa weryfikacja struktury temperamentu znajduje sie w dysertacji doktorskiej
(Nowaczyk, 2021).
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Tabela 8
Statystyki opisowe — cechy temperamentu (N = 103)
Cechy Min. | Max. | Srednia(SD) | Mediana (IQR) | Shapiro-Wilk
temperamentu

Zwawosé 29 55 43,28 (4,97) 43 (41-46) 0,977
Perseweratywnos¢ 26 55 41,59 (4,87) 41 (39-45) 0,972*
Wratliwoé¢ 33 57 43,53 (4,83) 43 (40-46) 0,979
sensoryczna
Wytrzymalosé 20 56 35,92 (6,34) 36 (32-40) 0,985
Rytmicznosé 12 38 22,69 (4,42) 22 (20-25) 0,983
Reaktywnosc 21 60 40,34 (6,61) 40 (37-44) 0,980
emocjonalna
Aktywnosé 19 51 38,78 (6,28) 40 (35-43) 0,966**

Adnotacja: SD - odchylenie standardowe; IQR - rozstep kwartylny; * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania whasne.

Zgodnie z wynikami testu Shapiro-Wilk rozktad normalny spelnia-
ja nastepujace cechy temperamentu: zwawos$¢, wrazliwo$¢ sensoryczna,
wytrzymalos$¢, rytmicznos¢ i reaktywnosé emocjonalna (p > 0,05). Dwie
cechy temperamentu (perseweratywnos¢ i aktywnos¢) nie spelniaja zaloze-
nia o normalnosci (p < 0,05), stad interpretacji powinna podlega¢ mediana
i rozstep kwartylny. Sposrod wszystkich cech temperamentu najwyzsza $red-
nia dotyczy wrazliwosci sensorycznej, a najnizsza rytmicznosci.

Charakterystyka zmiennych zaleznych | stopnia - procesy poznawcze

Szczegoblowe statystyki opisowe przedstawiono w tabeli 9.
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4.2 Statystyki opisowe analizowanych zmiennych
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Oprdcz wyszczegdlnionych proceséw poznawczych zbadano réwniez late-
ralizacje. Az 91 badanych (88,3%) to osoby praworeczne, siedmiu (6,8%) -
leworeczne, pieciu (4,9%) — obureczne. Ostatnig zmienng jest zmienna zalezna
II stopnia reprezentujaca gotowo$¢ do uczestniczenia w rehabilitacji neuro-
psychologicznej.

Charakterystyka zmiennych zaleznych Il stopnia — gotowos$¢
do uczestniczenia w rehabilitacji neuropsychologicznej

Na etapie rozmowy klinicznej zadano pytanie o wystepowanie potencjal-
nych trudnosci w zakresie pamieci, uwagi, podejmowania decyzji i dziata-
nia podczas okresu naduzywania alkoholu oraz wyjasniono, na czym polega
rehabilitacja/terapia neuropsychologiczna. Nastepnie poproszono pacjentéw
o udzielenie odpowiedzi ,tak” lub ,,nie” na dwa krétkie pytania:

1. Czy uwaza Pan, ze terapia neuropsychologiczna bytaby dla Pana pomocna?
2. Czy chcialby Pan uczestniczy¢ w procesie rehabilitacji neuropsycholo-
gicznej?

Wyniki odpowiedzi udzielonych przez osoby badane zostaly zaprezen-
towane na rysunku 4.

Rysunek 4
Odpowiedzi dotyczqce udziatu w rehabilitacji neuropsychologicznej (N = 103)

Gotowos¢ do udzialu w rehabilitacji neuropsychologiczne;j

Gotowos¢ Brak gotowosci

m Ocena przydatnoéci terapii neuropsychologicznej
[ Che¢ uczestnictwa w terapii neuropsychologicznej

Zrédto: badania whasne.
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Zdecydowana wiekszo$¢ badanych udzielifa odpowiedzi twierdzacej. Az
89 mezczyzn uznalo terapi¢ neuropsychologiczng za przydatng, 88 osob zade-
klarowato che¢ uczestnictwa w niej, zaledwie kilkanascie procent badanych
wskazalo na brak gotowosci do udzialu w rehabilitacji/terapii neuropsycho-
logicznej. Jak sie okazalo, przebadano grupe mezczyzn z zaburzeniem uzy-
wania alkoholu, ktorg cechuje motywacja do wprowadzenia zmiany w swoim
postepowaniu. Wyniki moga by¢ zaskakujace, gdyz rehabilitacja/terapia neu-
ropsychologiczna dotyczy usprawniania funkcji neuropoznawczych i emo-
cjonalnych obnizonych na skutek uszkodzenia mézgu, a ponadto jest terapig
diugoterminows i wymaga zaangazowania ze strony pacjenta.

4.3 ZALEZNOSCI MIEDZY CZYNNIKAMI OCHRANIAJACYMI
A CZYNNIKAMI RYZYKA

4.3.1 Czynniki ryzyka — czas naduzywania
i gtebokos¢ zaburzenia uzywania alkoholu

W podrozdziale zaprezentowano statystyczna weryfikacje hipotez badaw-
czych, ktdre zostaly utworzone w odniesieniu do postawionych pytan badaw-
czych. Zgodnie z pierwszg hipoteza zalozono, ze wystepuja zwiazki miedzy
czasem naduzywania alkoholu (czasem uzaleznienia) i gteboko$cia zaburze-
nia jego uzywania (glebokoscia uzaleznienia) a zmianami strukturalnymi
(makrostrukturalnymi) i mikrostrukturalnymi platow czolowych mézgu.
Kontrolowano czas abstynencji. Postawiono pytanie badawcze i hipotezy.

Pytanie 1. Czy wystepuja zwiazki miedzy glebokoscia i czasem uzaleznie-
nia a strukturalnymi i mikrostrukturalnymi zmianami o§rodkowego ukta-
du nerwowego oraz obrazem klinicznym zaburzen poznawczych?
Hipoteza 1.1. Wystepuje zwigzek miedzy glebokoscig i czasem uza-
leznienia a strukturalnymi i mikrostrukturalnymi zmianami o$rodko-
wego uktadu nerwowego.
Hipoteza 1.2. Wystepuje zwiagzek miedzy gtebokoscig i czasem uzalez-
nienia a konfiguracja i nasileniem zaburzen poznawczych.

Zmiany strukturalne w platach czolowych dotycza objetosci poszcze-
golnych struktur czolowych. Zmiany mikrostrukturalne moézgu
dotycza wlokien istoty bialej faczacych okolice czolowe z innymi struk-
turami mozgu. W celu weryfikacji uszkodzen mézgu w innych obszarach
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niz w platach czolowych obliczono objeto$¢ istoty szarej, istoty bialej, ptynu
mozgowo-rdzeniowego oraz przestrzeni wewnatrzczaszkowej. Nie odnotowa-
no istotnych statystycznie zwigzkéw miedzy czasem naduzywania alkoholu,
glebokoscia zaburzenia jego uzywania a objetoscia istoty szarej, istoty bialej,
plynu mézgowo-rdzeniowego i przestrzeni wewnatrzczaszkowej (p > 0,05).
Natomiast dluzszy czas abstynencji jest zwigzany ze stopniowym zanikiem
istoty szarej mozgu [rho(103) = —0,22; p = 0,028], co z jednej strony suge-
ruje uaktywnienie si¢ neuroplastyczno$ci kompensacyjnej’, z drugiej strony
dane nalezy rozpatrywa¢ w zaleznosci od zastosowanego skanera MRI (por.
Nowaczyk, 2021). Wartosci wspétczynnikéw korelacji rho-Spearmana mig-
dzy analizowanymi zmiennymi zaprezentowano w tabeli 10 i 11. Oznaczo-
no, ktdre korelacje sg istotne statystycznie po zastosowaniu poprawki FDR
(false discovery rate; Fama i in., 2019).

° Neuroplastyczno$¢ kompensacyjna — szereg zmian strukturalnych i funkcjonalnych
moézgu nastepujacych w sposob samoistny po uszkodzeniu moézgu; jest to biologiczny
mechanizm naprawczy odpowiedzialny za wycofywanie si¢ objawow klinicznych.
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Im dluzszy czas naduzywania alkoholu, tym wigksza gleboko$¢ zaburzenia
jego uzywania, co wskazuje na wzrost objawoéw wynikajacych z picia alkoho-
lu wraz z uptywem lat nieustajgcego zmagania sie z nalogiem. Diugotrwate
naduzywanie alkoholu zwigzane jest z zanikiem przysrodkowo-gérnej kory
czolowej lewej potkuli moézgu, co moze $wiadczy¢ o wystepowaniu zespolow
czotowych u badanych oséb (por. Nowaczyk, 2018). Na podstawie wartosci
wspolczynnikéw korelacji rho-Spearmana zaobserwowano zwigzki miedzy
dluzszym czasem naduzywania alkoholu a wzrostem s$redniej dyfuzyjnosci
prawego peczka czotowo-potylicznego dolnego, lewego peczka podtuznego
gornego, prawego i lewego peczka hakowego. Odnotowano istotne korela-
cje miedzy wszystkimi analizowanymi peczkami i strukturami platéw czoto-
wych, co jest charakterystyczne dla czolowej sieci neuronalne;j.

Zweryfikowano rowniez zwiazki miedzy wskaznikami uzywania alkoholu
a obrazem klinicznym funkgji poznawczych. Dwa czynniki ryzyka, czas nad-
uzywania alkoholu i glebokos¢ zaburzenia jego uzywania, moga przyczy-
nia¢ si¢ do powstania nowych czynnikéw ryzyka (zaburzen poznawczych).
Zaburzenia poznawcze to objawy neuropsychologiczne uniemozliwiajace
zaadaptowanie si¢ do warunkow nowej sytuacji, w ktorej znajduje si¢ pacjent.
Naduzywanie alkoholu zazwyczaj uwarunkowane jest wieloma czynnikami
spolecznymi, psychologicznymi i somatycznymi, a to oznacza, ze sprawnosé
funkcji poznawczych moze by¢ zréznicowana (obnizona lub zachowana).
W tabeli 12 zaprezentowano zwigzki miedzy wskaznikami uzywania alko-
holu a podstawowymi funkcjami psychomotorycznymi (funkcje angazujace
ruchy dowolne i percepcje wzrokowa).

Tabela 12
Wspétczynniki korelacji rho-Spearmana miedzy wskaznikami uzywania alkoholu
a podstawowymi funkcjami psychomotorycznymi

Wskazniki uzywania alkoholu
Podstawowe Czas Czas Gl@bOkOS'C'
funkcje psychomotoryczne naduzywania abstynencji zal.)urzer‘na
alkoholu [lata] [dni] wywatie
alkoholu’
Praksja dynamiczna (N = 103)
Praksja W prawej rece -0,28* -0,14 -0,06
Praksja w lewej rece -0,19 0,01 0,02
Podstawowa sprawno$¢? (N = 103)
Wynik ogélny ACE-IIT \ 0,18 -0,10 0,17




102 4 Neuropsychologiczne aspekty uzaleznienia od alkoholu - wyniki badan

Wskazniki uzywania alkoholu

Podstawowe Czas Czas Glgbokos"c'
funkcje psychomotoryczne naduzywania abstynencji zal.)urzer}la
alkoholu [lata] [dni] nazywania
alkoholu’
Wynik ogélny M-ACE -0,16 -0,08 -0,14
Wzrokowo—przestrzenna -0,09 -0,12 0,04
Uwaga wzrokowa (N = 99)
Tempo spostrzegania -0,14 -0,20 0,08
Selektywno$¢ -0,14 -0,19 0,06
Koncentracja -0,16 -0,17 0,03

Adnotacja: ' - wynik MAST;? — wyniki skali ACE-III opisywane w pracy jako ,podstawowa sprawno$é¢
poznawcza lub bazowe funkcjonowanie poznawcze”. Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie
zageszczenie korelacji poszczeg6lnych zmiennych bez poprawki FDR, poziom istotnoéci oznakowano dopiero
po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie ze schematem: FDR * p < 0,05.

Zrédto: badania whasne.

Analiza wynikéw wskazuje na ujemna korelacje miedzy czasem naduzy-
wania alkoholu a praksja dynamiczng w prawej rece. Oznacza to, ze dlu-
gotrwale spozywanie alkoholu przyczynia si¢ do pogorszenia sprawnosci
motorycznej prawej reki. Zaobserwowano réwniez umiarkowany zwigzek
miedzy szybszym tempem pracy (tempem spostrzegania) a krétszym cza-
sem abstynencji. W tabeli 13 zaprezentowano warto$ci wspdtczynnikéw kore-
lacji miedzy zmiennymi zwigzanymi z uzywaniem alkoholu a sprawnoscia
pamieci i uczenia sie.

Tabela 13

Wspétczynniki korelacji rho-Spearmana miedzy wskaznikami uzywania alkoholu
apamieciq i uczeniem sie (N = 103)

Wskazniki uzywania alkoholu

Pamiec i uczenie si¢ Czas Czas Glgbokos"é
oraz ich wskazniki naduzywania abstynencji zzi;;z:;a
alkoholu [lata] [dni] alkoholu!

Wzrokowo-przestrzenna

Zakres pamieci krotkoterminowej -0,34** -0,04 -0,21
Uczenie si¢ materiatu wzrokowego
(szdsta proba)

Zapamietywanie (pierwsza préoba) -0,17 -0,05 -0,22
Stuchowo-werbalna

-0,29* -0,11 -0,18

Zakres pamigci krétkoterminowej ‘ -0,18 -0,27 -0,15
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Wskazniki uzywania alkoholu
Pamie¢ i A Glebokos¢
amied i uczenie sie Czas Czas b >
oraz ich wskazniki naduzywania abstynencji zaburzenia
alkoholu [lata] [dni] uzywania
alkoholu'
Zapamigtywanie (pierwsza proba) -0,17 -0,19 -0,13
Uc.zeme si¢ materiatu stuchowego 012 023 0,14
(piata proba)
Kodowanie z efektem interferencji -0,06 -0,17 -0,06
C).dtwarzanle.p(? krotkim (?firocze— 0,06 017 0,08
niu (po efekcie interferencji)
Odtwarzanie semantyczne po krot-
kim odroczeniu (po efekcie inter- -0,10 -0,20 -0,08
ferencji)
Odtwarza.me po dlugim odroczeniu 0,09 0.18 0,15
(po 20 min.)
thwarzame §emantyczn? po dlu- 011 021 013
gim odroczeniu (po 20 min.)
R(?zpoznawanle zapamietanych 011 0,09 025
stow
Pe,rseweraqe (suma powtérzonych 0,16 0,02 0,16
stow)

Adnotacja: ' - wynik MAST; odtwarzanie semantyczne po krétkim odroczeniu - odtwarzanie w poszczeg6lnych
kategoriach; odtwarzanie semantyczne po dlugim odroczeniu - odtwarzanie w poszczegolnych kategoriach
po 20 min. Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji poszczegdlnych zmiennych bez
poprawki FDR, poziom istotnosci oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie ze schematem:
EDR * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania whasne.

Analiza wynikéw wskazuje na istotne statystycznie korelacje miedzy
sprawnos$cig pamieci wzrokowo-przestrzennej a czasem naduzywania i gle-
boko$cig zaburzenia uzywania alkoholu. Poniewaz korelacje s3 ujemne,
stwierdzono, ze trudnosci w zapamietywaniu materiatu wzrokowo-prze-
strzennego (niewerbalnego) sa zwigzane z dtuzszym czasem naduzywania
alkoholu [rho(103) = -0,34; p < 0,01 (po FDR p < 0,01)].

Ponadto zaobserwowano statystycznie istotne zwigzki miedzy zakresem
krétkoterminowej pamieci stuchowo-werbalnej (wynik ogélny testu CVLT)
a czasem abstynencji oraz miedzy wicksza glebokoscig zaburzenia uzywania
alkoholu a trudnos$ciami w prawidlowym rozpoznawaniu stéw wiasciwych
spoérdd dystraktoréw (czy sposrod innych stow, ktore nie byty do zapamie-
tania w pierwszej probie). W tabeli 14 zaprezentowano wyniki analiz korela-
cji miedzy zmiennymi zaburzenia uzywania alkoholu a sprawnoscig funkcji
wykonawczych.
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Tabela 14
Wspétczynniki korelacji rho-Spearmana miedzy wskaznikami uzywania alkoholu
a funkcjami wykonawczymi (N = 103)

Wskazniki uzywania alkoholu
Funkcje wykonawcze Czas Czas Glsbokos'c
iich wskazniki naduzywania abstynencji zzi;;zenr;a
alkoholu [lata] [dni] alkoholu!
Planowanie
Liczba bledéw (pierwsza préba) 0,11 0,09 -0,15
Liczba bledéw (druga préba) 0,22 0,09 0,11
Monitorowanie
Liczba bledéw ogdtem 0,06 -0,23 0,03
Odpowiedzi pojeciowe -0,07 -0,20 -0,07
Liczba zaliczonych kategorii -0,07 -0,18 -0,05
Przeszukiwanie wzrokowe
Czas wykonania pierwszej cze$ci ‘ 0,09 ‘ 0,25 ‘ -0,03
Przeszukiwanie wzrokowe i hamowanie reakgcji
Czas wykonania drugiej czesci ‘ 0,06 ‘ 0,08 ‘ -0,12
Plynnos¢ niewerbalna
Polgczenia unikalne ‘ -0,18 ‘ -0,06 ‘ -0,18
Plynnos¢ werbalna
Fonemiczna -0,04 -0,08 -0,11
Semantyczna -0,05 -0,14 0,02
Adnotacja: ' - wynik MAST. Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji

poszczegolnych zmiennych bez poprawki FDR, po zastosowaniu poprawki FDR nie ujawnily si¢ istotne
statystycznie zwigzki miedzy wskaznikami uzywania alkoholu a sprawnoscia funkcji wykonawczych.

Zrédto: badania whasne.

Na podstawie powyzszych danych mozna wysnu¢ pewne wnioski, chociaz
zaleznoéci sg niewielkie. Im dtuzszy czas naduzywania alkoholu, tym wiecej
bleddéw jest popetnianych przez osoby uzaleznione od niego podczas plano-
wania dzialania. Ponadto im krétszy czas abstynencji, tym wigcej bledow
(perseweracyjnych i nieperseweracyjnych) jest popelnianych przez osoby uza-
leznione od alkoholu podczas realizacji ztozonych i wieloetapowych zadan.

4.3.2 Czynniki ochraniajace i ryzyka -
neuronalne korelaty funkcji poznawczych
Wazne jest ukazanie zalezno$ci miedzy stopniowym zanikiem platéw czo-
fowych a obrazem klinicznym funkeji poznawczych, tym bardziej ze zaréw-
no poszczegdlne obszary mozgu, jak i sprawno$¢ funkeji poznawczych moga
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stanowi¢ czynnik ochraniajacy przed poglebianiem si¢ zaburzen spowodowa-
nych naduzywaniem alkoholu lub czynnik ryzyka. W zwiazku z tym wyszcze-
golniono nastepujace pytanie oraz hipotezy badawcze.

Pytanie 2. Czy wystepujg zwigzki miedzy zmianami strukturalnymi i mikro-
strukturalnymi osrodkowego ukladu nerwowego a obrazem klinicznym
zaburzen poznawczych?

Hipoteza 2.1. Wystepuje zwigzek miedzy strukturalnymi i mikrostruk-
turalnymi zmianami w platach czotowych a konfiguracjg i nasileniem
zaburzen poznawczych.

Hipoteza 2.2. Wystepuje zwiazek miedzy strukturalnymi i mikrostruk-
turalnymi zmianami w innych strukturach niz w platach czotowych a kon-
figuracjg i nasileniem zaburzen poznawczych.

Zgodnie z hipotezami zmiany strukturalne mdzgu sg teraz zmienng nie-
zalezng, natomiast obraz kliniczny funkcji poznawczych jest zmienng zalez-
ng. W celu weryfikacji hipotez badawczych analizowano bezpo$redni zwigzek
miedzy parametrami o$rodkowego uktadu nerwowego a sprawnoscig funkeji
poznawczych wylacznie wéréd mezczyzn uzaleznionych od alkoholu. Wyni-
ki zaprezentowano w tabelach 15-23.

Tabela 15
Wspétczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona miedzy objetosciq struktur
ptatéw czotowych a podstawowymi funkcjami psychomotorycznymi

Wybrane struktury platow czotowych
Przysrod- | Przysrod- Kora Kora
Podstawowe Zakret kowo- kowo- oczodolo- | oczodoto-
funkcje czolowy -gérna -gérna | wo-czolowa | wo-czolowa
psychomotoryczne srodkowy kora kora czo- | (przysrod- | (przysrod-
(P) czolowa lowa kowa) kowa)
(P) (L) (P) (L)
Praksja dynamiczna (N = 103)
Praksja w prawej rece 0,23" 0,26 0,29" 0,34" 0,32"
Praksja w lewej rece 0,36 0,36 0,37" 0,40 0,37
Podstawowa sprawno$¢! (N = 103)
Wynik ogdlny ACE-III 0,18 0,32 0,27" 0,33 0,31
Wynik ogélny M-ACE 0,17 0,29 0,19 0,29 0,21
\/;)[:zr:slifzzzna 0,07 0,23 0,17 0,19 0,15
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Wybrane struktury platow czotowych
Przysrod- | Przysrod- Kora Kora
Podstawowe Zakret kowo- kowo- oczodolo- | oczodoto-
funkcje czolowy -gorna -gérna | wo-czolowa | wo-czolowa
psychomotoryczne $rodkowy kora kora czo- | (przysrod- | (przysrod-
(P) czotowa lowa kowa) kowa)
(P) (¢9) (P) @®
Uwaga wzrokowa (N = 99)
Tempo spostrzegania 0,337 0,30"* 0,30"* 0,322 0,357*
Selektywno$¢ 0,29"* 0,30 0,282 0,30"* 0,327
Koncentracja 0,21°® 0,26 0,21°* 0,23"® 0,25

Adnotacja: ' — wynik ogélny skali ACE-III opisywany w pracy jako ,,podstawowa sprawnos¢ poznawcza lub
bazowe funkcjonowanie poznawcze”; * — wspotczynnik korelacji r-Pearsona (wspdlczynniki rho-Spearmana
s3 bez oznaczenia). Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji poszczeg6lnych
zmiennych bez poprawki FDR, poziom istotnosci oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR
zgodnie ze schematem: FDR * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania whasne.

Zgodnie z wynikami badania mozna przyja¢, ze neuronalne korelaty pod-
stawowych funkgji psychomotorycznych obejmujg wiele struktur ptatéw czo-
fowych. Im mniejsza objeto$¢ ptatow czotowych (wigkszy zanik), tym stabsza
koncentracja na zadaniu. Zaobserwowano réwniez cechy zespolu orbital-
nego: (1) im wiekszy zanik prawej kory oczodotowo-czotowej moézgu, tym
stabsza praksja dynamiczna w prawej i lewej rece, obnizenie podstawowej
sprawnosci poznawczej (mierzonej skalag ACE-III) oraz (2) im wiekszy zanik
lewej kory oczodotowo-czotowej mézgu, tym wolniejsze tempo spostrzega-
nia wzrokowego i stabsza selektywno$¢ wzrokowa (trudnosci w odréznianiu
bodzcow wiasciwych od dystraktordéw). Nastepnie zweryfikowano zalezno-
$ci migdzy objetoscia platéw czolowych a pamiecig oraz uczeniem stuchowo-
-werbalnym i wzrokowo-przestrzennym. Wyniki zaprezentowano w tabeli 16.
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Tabela 16

Wspétczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona miedzy objetosciq struktur
ptatéw czofowych a pamieciq i uczeniem sie (N = 103)

Wybrane struktury ptatow czotowych
. . Kora Kora
Pamiec i uczenie si¢ Zakret Pli(zz:::_d_ Pli(z(i’::(:d_ oczodolo- | oczodoto-
oraz ich wskazniki czotowy . , wo-czolowa | wo-czotowa
, -gorna kora | -gorna kora . ,
$rodkowy (przysrod- | (przysrod-
czotowa czotowa
(P) P) ) kowa) kowa)
(P) @®
Wzrokowo-przestrzenna
Zakrés pamieci krotko- 0,03 0.14° 0.12¢ 0,18 0.14°
terminowej
Uczenie si¢ materia-
tu wzrokowego (szosta 0,10 0,23* 0,18 0,27* 0,25
proba)
Zapamigtywanie -0,23° -0,04 -0,06 -0,03 -0,03
(pierwsza proba)
Stuchowo-werbalna
Zakres pamieci krétko- |5, 0,27 0.21° 0,22 0,19°
terminowej
Zapamictywanie 0,01 0,06 0,09 0,07 0,08
(pierwsza proba)
Uczenie si¢ materiatu
stuchowego (piata 0,19 0,32" 0,21 0,20 0,22
proba)
Kodowanie 7 efektem 0,02 0,13 0,04 0,10 0,10
interferencji
Odtwarzanie po krot-
kim odroczeniu 0,20 0,28 0,18 0,26 0,27
(po efekcie interferencji)
Odtwarzanie seman-
tyezne po krotkim) |, 0,26 0,18 0,22 0,24
odroczeniu (po efekcie
interferencji)
Odtwarzanie po dtu-
gim odroczeniu 0,11 0,23 0,17 0,14 0,19
(po 20 min.)
Odtwarzanie seman-
tyczne po dtugim odro- 0,13 0,28 0,18 0,19 0,19
czeniu (po 20 min.)
Rozpoznawanie zapa- | 4 o) 0,11 0,09 -0,01 0,01
mietanych stow
Perseweracje (suma -0,06 0,01 0,04 -0,05 -0,03
powtdrzonych stéw)
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Adnotacja: * — wspotczynnik korelacji r-Pearsona (wspdtczynniki rho-Spearmana s bez oznaczenia);
odtwarzanie semantyczne po krétkim odroczeniu — odtwarzanie w poszczegolnych kategoriach; odtwarzanie
semantyczne po dlugim odroczeniu — odtwarzanie w poszczegélnych kategoriach (wskaznik OPDO).
Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji poszczegolnych zmiennych bez poprawki
FDR, poziom istotno$ci oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie ze schematem: FDR
*p<0,05.

Zrédto: badania wiasne.

Wyniki badania wskazuja na zaleznoéci miedzy zanikiem prawej przy-
srodkowo-gornej kory czolowej a trudnosciami w uczeniu sie stuchowo-wer-
balnym (w codziennosci pacjenci moga mie¢ problemy z zapamietywaniem
komunikatow i tresci rozmowy). Zaburzenie uczenia si¢ (utrwalania infor-
macji w pamieci) prawdopodobnie nie tylko wynika ze zmian strukturalnych
w przysrodkowo-gdrnej korze czolowej, ale réwniez moze nastapi¢ na sku-
tek zaniku prawej i lewej kory oczodotowo-czotowej mézgu. Kolejne wyni-
ki przedstawiono w tabeli 17.

Tabela 17
Wspélczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona miedzy strukturami
platow czotowych a funkcjami wykonawczymi (N = 103)

Wybrane struktury ptatéw czotowych
Kora Kora
Przysrod- | Przysrod-
Funkcje wykonawcze Zal;rgt Kowo- Kowo- oczod(l)lo— oczod(l)lo-
oraz ich wskazniki czolowy -g6rna kora | -gérna kora wo-czolowa | wo-czolowa
srodkowy (przysrod- | (przysrod-
czotowa czotowa
P) P) L) kowa) kowa)
(P) (L)
Planowanie
Liczba bledow (pierw-| 14 0,16 -0,14 -0,20 0,17
sza proba)
Liczba bledow (druga) ;g 0,12 0,13 0,15 20,20
proba)
Monitorowanie
Liczba bledéw ogdtem -0,04 -0,14 -0,17 -0,18 -0,20
Odpowiedzi pojeciowe 0,01 0,12 0,13 0,21 0,19
Llc?ba zaliczonych kate- 0,03 0,09 0,09 0.12 0,09
gorii
Przeszukiwanie wzrokowe
Czas wykonania plerw-| = ), 0,29° 0,31° 0,21 0,20
szej czebci
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Wybrane struktury ptatéw czotowych
Kora Kora
Przysrod- | Przysrod-
Funkcje wykonawcze Zal;rgt Kowo- Kowo- oczod(l)lo- oczodtl)lo-
oraz ich wskazniki czotowy -g6rna kora | -gérna kora wo-czolowa | wo-czolowa
srodkowy (przysrod- | (przysrod-
czolowa czolowa
(P) (P) (L) kowa) kowa)
) @)
Przeszukiwanie wzrokowe i hamowanie reakgji
Czas wykonania drugie| 4 ¢ -0,41" -0,34" -0,30° -0,29°
czesci
Plynnos¢ niewerbalna
Polaczenia unikalne 0,13? 0,25'* 0,21 0,28"* 0,23"®
Plynnos¢ werbalna
Fonemiczna 0,17° 0,227 0,23'# 0,28"2 0,32"*
Semantyczna 0,21 0,36 0,24 0,25" 0,27

Adnotacja:* — wspotczynnik korelacji r-Pearsona (wspotczynniki rho-Spearmana sa bez oznaczenia).
Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji poszczegélnych zmiennych bez poprawki
FDR, poziom istotno$ci oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie ze schematem: FDR
*p <0,05** p<0,01.

Zrédto: badania wiasne.

Rezultaty zaprezentowane w tabeli 17 wskazuja na wystepowanie u pacjen-
tow niewielkich dysfunkcji wykonawczych (np. zaburzenie fluencji seman-
tycznej), jak i zasobéw wykonawczych (zdolno$¢ do realizacji zadan zgodnie
z wybranym celem). Miedzy innymi wolniejsze przeszukiwanie wzrokowe
i hamowanie reakcji podczas realizacji zadan sg skorelowane z uszkodzeniem
prawego zakretu czolowego srodkowego, prawej i lewej przy$rodkowo-gornej
kory czotowej oraz prawej i lewej kory oczodolowo-czotowej mézgu. Profil
funkcji wykonawczych jest zbiezny z cechami grzbietowo-bocznego zespotu
czotowego oraz zespotu orbitalnego mézgu (por. Jodzio, 2008).

Szereg przemian biochemicznych alkoholu etylowego prowadzi do stop-
niowego uszkodzenia wldkien istoty bialej nie tylko w obszarach korowych,
ale réwniez podkorowych lub korowo-podkorowych, a nawet w zakresie drogi
korowo-rdzeniowej. W badaniu uwzgledniono jeden wskaznik tych uszko-
dzen i jest to $rednia dyfuzyjnos¢, ktorej wzrost nastepuje po rozpadzie
poszczegolnych wlokien istoty bialej (np. peczkow korowych). Zaleznosci
miedzy peczkami korowymi a podstawowa sprawnoscia funkeji psychomo-
torycznych przedstawiono w tabeli 18.
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Tabela 18
Wspdtczynniki korelacji rho-Spearmana miedzy Sredniq dyfuzyjnosciq korowych
peczkéw istoty biatej a podstawowymi funkcjami psychomotorycznymi

Srednia dyfuzyjno$¢ korowych widkien istoty biatej
Po;ius Itlall(vcvj(;we cfglcozxil:)- Pc;czeik Pc;czeik Peczek Peczek
psychomotoryczne | -potyliczny p?dluzny p?dluzny hakowy hakowy
dolny (P) gorny (P) | gorny (L) (P) (L)

Praksja dynamiczna (N = 103)
Praksja w prawej rece -0,16 -0,13 -0,07 -0,02 -0,21
Praksja w lewej rece -0,34" -0,18 -0,18 -0,09 -0,28"
Podstawowa sprawnos¢' (N = 103)
Wynik ogélny ACE-III -0,19 -0,13 -0,18 -0,09 -0,17
Wynik ogélny M-ACE -0,18 -0,17 -0,16 -0,15 -0,18
Wzrokowo-przestrzenna|  -0,28" -0,17 -0,14 -0,11 -0,22
Uwaga wzrokowa (N =99)
Tempo spostrzegania -0,32" -0,17 -0,29° -0,13 -0,32"
Selektywnos¢é -0,32" -0,18 -0,27° -0,14 -0,30"
Koncentracja -0,24 -0,12 -0,19 -0,11 -0,25

Adnotacja: ' — wynik ogdlny skali ACE-III opisywany w pracy jako ,,podstawowa sprawno$¢ poznawcza lub
bazowe funkcjonowanie poznawcze”. Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji
poszczegdlnych zmiennych bez poprawki FDR, poziom istotnosci oznakowano dopiero po zastosowaniu
poprawki FDR zgodnie ze schematem: FDR * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania whasne.

Im wyzszy wskaznik $redniej dyfuzyjnoséci (wskaznik uszkodzenia) pra-
wego peczka czolowo-potylicznego dolnego i lewego peczka hakowego, tym
wigksze ryzyko pojawienia sie: (1) obnizonej praksji dynamicznej w lewej rece
(czyli objawy apraksji dynamicznej w lewej rece); (2) trudnosci wzrokowo-
-przestrzennych oraz (3) problemoéw z koncentracjg, szybkoscig spostrze-
gania i selektywnoscia (pacjenci moga przejawia¢ problemy
z odréznianiem informacji waznych od mniej waznych).
Ponadto nadmierne spozywanie alkoholu stopniowo prowadzi do zaburzen
pamieci i uczenia sie oraz do dysfunkeji wykonawczych na réznych etapach
uzaleznienia. Neuronalne korelaty pamieci i uczenia przedstawiono w tabeli
19, a neuronalne korelaty funkcji wykonawczych — w tabeli 20.
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Tabela 19
Wspdtczynniki korelacji rho-Spearmana miedzy Sredniq dyfuzyjnosciq korowych
peczkow istoty biatej a pamieciq i uczeniem sie (N = 103)

Srednia dyfuzyjnos¢ korowych wlékien istoty bialej
Pamiec i uczenie sie Cfgfj;l;_ Peczek Peczek Peczek | Peczek
oraz ich wskazniki . podluzny | podluzny | hakowy | hakowy
-potyliczny X X
dolny (P) gorny (P) | gorny (L) (P) (L)
Wzrokowo-przestrzenna
ngres pamigci krotkoter- 0,23 0.15 015 0,07 0.13
minowej
Uczenie sie 'maten,aiu WZro- 0,20 20,06 013 0,04 011
kowego (szdsta préba)
ZaPamlqtywame (pierwsza 0,08 011 012 0,05 0,05
préba)
Stuchowo-werbalna
Zz?kres pamieci krotkoter- 0,18 0,07 0,16 0,04 0,13
minowe;j
ZaPamle;tywame (pierwsza 012 0,02 011 0,08 0,01
proba)
Uczenie sig mate{'lalu stu- 024 0,18 024 0,03 0,14
chowego (pigta préba)
Kodovame z efektem inter- 021 013 0,18 0,04 0.06
ferencji
Odtwarzanie po krotkim
odroczeniu (po efekcie -0,20° -0,11 -0,19 -0,04 -0,15
interferencji)
Odtwarzanie semantyczne
po krétkim odroczeniu -0,28" -0,19 -0,23" -0,04 -0,23"
(po efekcie interferencji)
Odtwarza.me po dlug'1m 015 0,03 20,10 0,03 0,06
odroczeniu (po 20 min.)
Odtwarzanie semantycz-
ne po dtugim odroczeniu -0,27" -0,19 -0,22 -0,04 -0,21°
(po 20 min.)
Rozpoz'nawame zapamieta- 0,05 0,02 20,09 0,04 0,05
nych stow
Persewerage (suma powto- 016 011 017 013 0,14
rzonych stow)

Adnotacja: Odtwarzanie semantyczne po krétkim odroczeniu - odtwarzanie w poszczegolnych kategoriach;
odtwarzanie semantyczne po dtugim odroczeniu - odtwarzanie w poszczegolnych kategoriach. Na niebiesko
zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji poszczegdlnych zmiennych bez poprawki FDR, poziom
istotnosci oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie ze schematem: FDR * p < 0,05;
“p<0,01.

Zrédto: badania wiasne.
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Tabela 20
Wspdtczynniki korelacji rho-Spearmana miedzy Sredniq dyfuzyjnosciq korowych
peczkéw istoty biatej a funkcjami wykonawczymi (N = 103)

Srednia dyfuzyjnos¢ korowych wlékien istoty bialej
Funkcje wykonawcze P¢lczek Pg;ze.k P‘?;Z‘?k Peczek | Peczek
oraz ich wskazniki czolowo- Poq uzny pod, uzny hakowy | hakowy
-potyliczny | gdérny goérny (P) )
dolny () | (P) )

Planowanie
Liczba bledow (pierwsza préba) 0,32 0,17 0,17 0,05 0,16
Liczba bledéw (druga proba) 0,25 0,04 0,19 0,13 0,26
Monitorowanie
Liczba bledéw ogdtem 0,17 0,11 0,17 -0,06 0,03
Odpowiedzi pojeciowe -0,18 -0,11 -0,16 0,04 -0,05
Liczba zaliczonych kategorii -0,14 -0,08 -0,07 0,00 0,02
Przeszukiwanie wzrokowe
Czas wykonania pierwszej czesci ‘ 0,36" 0,24 0,22 0,14 0,24
Przeszukiwanie wzrokowe i hamowanie reakgji
Czas wykonania drugiej czeéci ‘ 0,30 ‘ 0,28" ‘ 0,19 ‘ 0,14 ‘ 0,24°
Plynnos¢ niewerbalna
Polaczenia unikalne | 021 [ 017 | 022 | 010 | -024
Plynnos¢ werbalna
Fonemiczna -0,13 -0,14 -0,12 0,04 -0,07
Semantyczna -0,10 -0,12 -0,13 -0,12 -0,06

Adnotacja: Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zaggszczenie korelacji poszczegdlnych zmiennych bez
poprawki FDR, poziom istotnoéci oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie z ponizszym
schematem: FDR * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania wiasne.

Obnizenie pamieci wzrokowo-przestrzennej, problemy z uczeniem si¢
oraz zaburzenia pamieci semantycznej moga wynikac z rozpadu wiokien
istoty bialej rozciagajacych sie od platow czolowych poprzez skroniowe,
ciemieniowe az do potylicznych. Ponadto im wyzsza $rednia dyfuzyjnos¢
prawego peczka czolowo-potylicznego dolnego, tym wieksze trudnosci w pla-
nowaniu dziatania (zaréwno w pierwszej, jak i w drugiej probie) oraz wol-
niejsze tempo przeszukiwania wzrokowego.

Aby stwierdzi¢, czy wystepuje zwigzek miedzy zaburzeniami poznawczy-
mi a zmianami strukturalnymi i mikrostrukturalnymi w innych obszarach
mozgu niz w platach czolowych, nalezy przyjrzec sie uszkodzeniom w platach
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ciemieniowych, skroniowych, potylicznych, w strukturach podkorowych czy
w obrebie mézdzku. Niektore z wynikéw potwierdzajacych hipoteze przed-
stawiono w dysertacji doktorskiej dr Nowaczyk (2021). W raporcie z badan
sprawdzono objeto$¢ przestrzeni wewnatrzczaszkowej, istoty bialej i ptynu
mozgowo-rdzeniowego. Wyniki analiz przedstawiono w tabelach 21, 22 1 23.

Tabela 21

Wspétczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona miedzy objetosciq przestrzeni
wewngqtrzczaszkowej (ICV), istoty biatej (WM) i ptynu mézgowo-rdzeniowego (CSF)
a podstawowymi funkcjami psychomotorycznymi

Osrodkowy uklad nerwowy - gléwne wskazniki

Podstawowe funkcje Przestrzen Istot Plyn
psychomotoryczne wewnatrz- l:i:l: mézgowo-
czaszkowa -rdzeniowy

Praksja dynamiczna (N = 103)

Praksja w prawej rece 0,27 0,30 -0,05
Praksja w lewej rece 0,33" 0,38" 0,05

Podstawowa sprawnos$¢! (N = 103)

Wynik ogélny ACE-IIT 0,26 0,29’ 0,01

Wynik ogélny M-ACE 0,23 0,25 0,00

Wzrokowo-przestrzenna 0,07 0,04 -0,01
Uwaga wzrokowa (N = 99)

Tempo spostrzegania 0,35" 0,29" 0,09*
Selektywnos¢ 0,31 0,25" 0,04*
Koncentracja 0,25 0,20 -0,03?

Adnotacja: ' — wyniki skali ACE-III opisywane w pracy jako ,podstawowa sprawno$¢ poznawcza lub bazowe
funkcjonowanie poznawcze”; * — wspélczynnik korelacji r-Pearsona (wspdtczynniki rho-Spearmana sa bez
oznaczenia). Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji poszczegdlnych zmiennych
bez poprawki FDR, poziom istotnoséci oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie
ze schematem: FDR * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania whasne.
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Tabela 22

Wspétczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona miedzy objetosciq przestrzeni

wewngqtrzczaszkowej, istoty biatej i ptynu mézgowo-rdzeniowego a pamieciq

iuczeniem sie (N =103)

Os$rodkowy ukltad nerwowy - gléwne wskazniki

stow)

Pamie¢ i uczenie sie Przestrzen Plyn
oraz ich wskazniki wewnatrz- Is.tota mozgowo-
czaszkowa biala -rdzeniowy

Wzrokowo-przestrzenna
Zakres pamigci krétkoterminowej 0,00 0,08 -0,19°
Ucz]eme si¢ materialu wzrokowego 0,09 0.15 0.16
(sz6sta proba)
Zapamietywanie (pierwsza proba) -0,15 -0,08 -0,23
Stuchowo-werbalna
Zakres pamieci krétkoterminowej 0,16 0,13 -0,03*
Zapamietywanie (pierwsza proba) 0,08 0,03 -0,03
UC.Zenle si materiatu stuchowego 0.18 0.17 0,03
(piata préba)
Kodowanie z efektem interferencji 0,06 0,06 -0,01
Odtwarzgnl.e po krotklr'r.l odroczeniu 0,20 0,22 20,06
(po efekcie interferenciji)
Odtwarzanie semantyczne po krot-
kim odroczeniu 0,14 0,15 -0,09
(po efekcie interferencji)
Odtwarzgme po dlugim odroczeniu 0.15 0,20 012
(po 20 min.)
Odtwarzanie semantyczne po diu-
gim odroczeniu 0,13 0,14 -0,04
(po 20 min.)
Rozpoznawanie zapamietanych stow -0,01 0,02 -0,19
Perseweracje (suma powtdrzonych 20,01 0.05 0,05

Adnotacja: * — wspotczynnik korelacji r-Pearsona (wspdtczynniki rho-Spearmana sa bez oznaczenia);
odtwarzanie semantyczne po krétkim odroczeniu — odtwarzanie w poszczegolnych kategoriach; odtwarzanie
semantyczne po dtugim odroczeniu — odtwarzanie w poszczeg6lnych kategoriach. Na niebiesko zaznaczono
istotne statystycznie zageszczenie korelacji poszczegdlnych zmiennych bez poprawki FDR, poziom istotnosci

oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie ze schematem: FDR * p < 0,05; ** p < 0,01.

Zrédto: badania whasne.
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Tabela 23

Wspétczynniki korelacji rho-Spearmana i r-Pearsona miedzy objetosciq przestrzeni
wewnaqtrzczaszkowej, istoty biatej i ptynu mézgowo-rdzeniowego a funkcjami
wykonawczymi (N = 103)

Osrodkowy uklad nerwowy - gléwne wskazniki
Funkcje wykonawcze Przestrzen Plyn
oraz ich wskazniki wewnatrz- Is‘tota moézgowo-
czaszkowa biafa -rdzeniowy
Planowanie
Liczba bledow (pierwsza préoba) -0,19 -0,15 -0,11
Liczba bledéw (druga proba) -0,11 -0,11 0,15
Monitorowanie
Liczba bledéw ogdtem -0,09 -0,09 0,08
Odpowiedzi pojeciowe 0,06 0,07 -0,10
Liczba zaliczonych kategorii 0,01 0,02 -0,07
Przeszukiwanie wzrokowe
Czas wykonania pierwszej cze$ci ‘ -0,20 ‘ -0,23 ‘ 0,09
Przeszukiwanie wzrokowe i hamowanie reakgji
Czas wykonania drugiej czeéci ‘ -0,31° ‘ -0,35" ‘ 0,06
Plynnos¢ niewerbalna
Polaczenia unikalne ‘ 0,17 ‘ 0,20 ‘ -0,10*
Plynnos¢ werbalna
Fonemiczna 0,26** 0,23* 0,05
Semantyczna 0,26 0,30 0,05

Adnotacja: * — wspotczynnik korelacji r-Pearsona (wspdtczynniki rho-Spearmana sa bez oznaczenia).
Na niebiesko zaznaczono istotne statystycznie zageszczenie korelacji poszczegdlnych zmiennych bez poprawki
FDR, poziom istotnosci oznakowano dopiero po zastosowaniu poprawki FDR zgodnie ze schematem:
FDR* p < 0,05; ** p <0,01.

Zrédto: badania wiasne.

Na podstawie rezultatow zawartych w tabelach 21, 22 i 23 mozna stwier-
dzi¢, ze stopniowy zanik istoty bialej moézgu oraz zwiekszanie sie przestrzeni
wewnatrzczaszkowej $wiadczg o pojawiajacych sie zaburzeniach poznawczych
u os6b badanych. Zaobserwowano istotne statystycznie zwigzki: (1) mie-
dzy zanikiem istoty bialej mézgu a dluzszym czasem reakcji przeszukiwania
wzrokowego w drugiej czesci badania (patrz tabela 23) oraz (2) miedzy zani-
kiem istoty bialej mdzgu a pojawianiem sie apraksji dynamicznej w prawej
ilewej rece, czyli nastepuje obnizenie praksji (wykonywania ruchéw dowol-
nych na polecenie werbalne) (patrz tabela 21). Ponadto wzrost objetosci ptynu
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médzgowo-rdzeniowego mozgu czesto wynika z uszkodzenia struktur podko-
rowych, co moze przektadac sie na trudnoséci w zapamietywaniu informacji
wzrokowych (np. podczas czytania). W kolejnym podrozdziale uwzgledniono
posredniczacy wplyw cech temperamentu na sprawnos$¢ proceséw poznaw-
czych wérédd mezczyzn z zaburzeniem uzywania alkoholu.

4.3.3 Posredniczacy wptyw cech temperamentu
na obraz kliniczny funkcji poznawczych

Charakter, osobowos¢, temperament sg roznie definiowane i rozumiane
w psychologii. Zainteresowato nas, czy temperament (rozumiany jako bio-
logiczny regulator zachowania) moze mie¢ posredniczacy wplyw na nasile-
nie zaburzen poznawczych u mezczyzn uzaleznionych od alkoholu, u ktorych
wystepuje uszkodzenie osrodkowego ukladu nerwowego, w szczegélnosci
w obszarach platéw czotowych. Stad pojawilo sie pytanie badawcze i hipoteza.

Pytanie 3. Czy wystepuje posredniczacy wplyw cech temperamentu na nasi-
lenie i konfiguracje zaburzen poznawczych w zaleznoéci od strukturalnych
i mikrostrukturalnych zmian w platach czotowych u mezczyzn uzaleznio-
nych od alkoholu?

Hipoteza 3.1. Wystepuje posredniczacy wplyw cech temperamentu
na nasilenie i konfiguracje zaburzen poznawczych w zaleznosci od struk-
turalnych i mikrostrukturalnych zmian w platach czotowych u mezczyzn
uzaleznionych od alkoholu.

Zastosowano analize mediacji w celu sprawdzenia, czy temperament pet-
ni posredniczacg role miedzy uszkodzeniem mézgu a funkcjami poznaw-
czymi. Do analizy mediacji wlaczono zmienne, ktére silnie ze sobg korelujg
i cechuja sie rozktadem normalnym. Przed przystapieniem do analizy media-
cji przeprowadzono szereg analiz korelacji miedzy cechami temperamentu
(aktywno$cia, reaktywnoscig emocjonalng, wytrzymatoscia, rytmicznoscia,
perseweratywnoscia, wrazliwoscia sensoryczng i zwawoscia), wskaznika-
mi uzywania alkoholu, rodzajem uszkodzenia mdzgu a sprawnoscia funkcji
poznawczych wéréd mezczyzn uzaleznionych od alkoholu.

Temperament a wskazniki uzywania alkoholu

Sposréd wszystkich cech temperamentu tylko perseweratywnos$¢ oka-
zala sie tg, ktéra moze zwieksza¢ ryzyko uzaleznienia od alkoholu. Nasilo-
na perseweratywno$¢ to sktonnos¢ do drobiazgowej i wielokrotnej analizy
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wydarzen z przeszto$ci (szczegolnie tych negatywnych), nadmierna koncen-
tracja na przeszlosci i na wlasnych dolegliwosciach, mimo ze obecna sytuacja
nie wymaga rozpamietywania przeszlych zdarzen. Ponadto wielokrotne ana-
lizowanie wydarzen z przesztosci moze by¢ zwigzane z pamigtaniem o konse-
kwencjach uzaleznienia od alkoholu. Zaobserwowano istotny zwigzek miedzy
nasilong perseweratywnoscia u badanych a wieksza glebokoscia zaburze-
nia uzywania alkoholu [rho(103) = 0,21; p = 0,032]. O glebokosci zaburze-
nia uzywania alkoholu (mierzonej za pomoca MAST) $wiadcza spoleczne
skutki upojenia alkoholowego lub diugotrwalego uzaleznienia od alkoholu,
tj. hospitalizacja, pobyt w wiezieniu, utracone prawo jazdy. W badaniu nie
stwierdzono zwigzku miedzy pozostalymi cechami temperamentu a gleboko-
$cig zaburzenia uzywania alkoholu, naduzywaniem go i czasem abstynencji.

Temperament a uszkodzenie struktur ptatéw czotowych mézgu

Wyniki badan wskazuja na wystepowanie zalezno$ci miedzy dwiema
cechami temperamentu (perseweratywnoscia i rytmicznoscia) a uszkodze-
niami platéw czolowych i peczkéw mozgu, takich jak peczek czotowo-poty-
liczny, peczek czotowo-skroniowo-ciemieniowo-potyliczny, peczek taczacy
kore zakretéw oczodotowych plata czotowego z zakretem przyhipokampo-
wym' (peczek hakowy).

Zgodnie z wynikami badan, im wi¢ksze nasilenie perseweratywnosci, tym
nizsza $rednia dyfuzyjno$¢ prawego peczka czolowo-potylicznego dolnego
mozgu [rho(103) = -0,21; p = 0,036]. Nizsza $rednia dyfuzyjnos¢ korowych
peczkow istoty biatej mozgu jest wskaznikiem lepszej integralnosci pola-
czen mozgu, a co za tym idzie, wydajniejszej sprawnosci umyslowej. Bio-
rac pod uwage wczesniejsze wyniki badania, mozna stwierdzi¢, ze nasilona
perseweratywno$¢ (nadmierne analizowanie i rozpamietywanie wydarzen
z przeszto$ci) z jednej strony jest czynnikiem ryzyka cigzkiego uzaleznienia
od alkoholu i/lub przyczynia sie do pamietania o wiekszej ilosci niepozada-
nych zdarzen z przeszlosci, a z drugiej strony ta temperamentalna sklonnoé¢
do analizowania minionych zdarzen moze stanowi¢ czynnik ochraniajacy
przed uszkodzeniem wildkien taczacych obszary czotowo-potyliczne odpo-
wiadajace za wiele funkcji poznawczych.

10" Zakret przyhipokampowy — znajduje si¢ w przysrodkowej czgsci ptatow skronio-
wych, stanowi cz¢$¢ uktadu limbicznego, w pewnym stopniu odpowiada za percepcje
wechu i procesy pamigciowe (Orrison i Walecki, 2018).
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Druga cecha temperamentu, ktéra ma znaczenie w uzaleznieniu od alko-
holu, to rytmicznos$¢. Wysoka rytmicznos¢ to skfonnos¢ do powtarzalnego
lub bardzo regularnego wykonywania codziennych zadan, nawet jesli nie
jest to konieczne (moze przejawiac sie jako wieksza sztywnos¢ w dzialaniu,
mniejsza elastycznos¢ dzialania i bardzo niska spontanicznos¢). Zaobser-
wowano zwiazek miedzy wyzsza rytmicznoscig u mezczyzn uzaleznionych
od alkoholu a zanikiem kory oczodolowo-czotowej (czesci przysrodkowej)
prawej potkuli moézgu [rho(103) = -0,26; p = 0,008] i lewej pdtkuli médzgu
[rho(103) = -0,27; p = 0,006]. Wyniki badania nie wskazuja na inne zalezno-
$ci miedzy cechami temperamentu a uszkodzeniem ptatéw czotowych osrod-
kowego uktadu nerwowego (p > 0,05).

Temperament a zaburzenia poznawcze -
wplyw perseweratywnosci i rytmicznosci

Odnotowano kilka zwigzkéw miedzy poszczegélnymi cechami tempera-
mentu a sprawnoscig funkcji poznawczych wsréd mezczyzn uzaleznionych
od alkoholu. W celu zweryfikowania hipotezy badawczej przeanalizowano
zaleznosci miedzy perseweratywnoscig i rytmicznoscig a konfiguracja i nasi-
leniem funkcji poznawczych, poniewaz tylko te cechy temperamentu sg zwia-
zane z uszkodzeniem platéw czolowych. Nie jest konieczne przedstawienie
zalezno$ci miedzy wszystkimi cechami temperamentu a funkcjami poznaw-
czymi (wyniki zostang omdwione w innej publikacji).

Jak sie okazalo, perseweratywno$¢ stanowi czynnik ochraniajacy przed
pojawieniem si¢ zaburzen planowania, poniewaz nieustanne rozpamietywa-
nie wydarzen z przeszlosci zwigzane jest z lepszym planowaniem dzialania
w sposéb spontaniczny (oszacowano na podstawie planowania w pierw-
szej probie) [rho(103) = -0,22; p = 0,029]. Natomiast wyZsza rytmicznos¢
(tendencja do bardzo regularnego trybu zycia; mniejsza spontaniczno$¢)
w niewielkim stopniu zwiazana jest z (1) wolniejszym prze-
szukiwaniem wzrokowym i hamowaniem reakcji (na podstawie wynikéw
testu CTT-2) [rho(103) = 0,20; p = 0,040], deficytem hamowania uwagi (na
podstawie wiekszej liczby bledow testu WCST) [rho(103) = 0,21; p = 0,032],
trudnosciami w zapamietywaniu informacji symbolicznych (wzoréw) pod
koniec uczenia si¢ [rho(103) = -0,19; p = 0,049] i ze zmiang strategii pod-
czas realizacji zadan wzrokowych (tzw. niska ptynnos¢ niewerbalna) [r(103)
=-0,22; p =0,025]; oraz w umiarkowanym stopniu zwigzana jest z (2)
wolniejszym tempem spostrzegania wzrokowego [r(99) = -0,31; p = 0,002],
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obnizona selektywno$cia uwagi wzrokowej [r(99) = -0,31; p = 0,002], dekon-
centracja [1(99) = -0,28; p = 0,005]. Ponadto uszkodzenie mézgu w okolicach
kory oczodotowo-czolowej moze prowadzi¢ do zaburzen uwagi wzrokowej.

Czy wyzsza rytmicznoé¢ (tendencja do bardzo regularnego trybu zycia,
mniejsza spontaniczno$¢, wieksza sztywnosé w dziataniu) jest mediato-
rem zmian miedzy zanikiem kory oczodotowo-czotowej mézgu a zabu-
rzeniami uwagi?

Przeprowadzono szereg analiz mediacji przy uwzglednieniu wspoélczynni-
kéw korelacji oraz rozkladu normalnego analizowanych zmiennych. Analize
mediacji zrealizowano w oparciu o makro PROCESS (Hayes, 2012). Anali-
za mediacji polega na wykonaniu analiz regresji miedzy (1) zmienna nie-
zalezng II stopnia (predyktor) a zmienng zalezng — $ciezka ¢; (2) zmiennag
niezalezng II stopnia (predyktor) a zmienng posredniczaca (mediator) — $ciez-
ka a; (3) zmienng posredniczacy (mediator) a zmienng zalezng - $ciezka b
oraz (4) zmienng niezalezng II stopnia (predyktor) a zmienng zalezna przy
kontroli zmiennej posredniczacej (mediatora) — $ciezka ¢’. Ponadto wery-
fikowano stosunek posredniego wptywu ($ciezka a i $ciezka b) do bezpo-
$redniego wplywu (Sciezka c), aby okresli¢, w jakim stopniu mediator bierze
udziat w catkowitym wptywie predyktora na zmienng zalezna (Kenny, 2014).
Zastosowano metode bootstrappingu do oceny istotnosci efektu catkowitego
i po$redniego. Wyniki istotne statystycznie uzyskano wylacznie dla zalezno-
$ci miedzy objetoscia kory oczodolowo-czotowej mozgu a sprawnoscia uwagi
wzrokowej, gdzie mediatorem jest cecha temperamentu — rytmiczno$¢. Wyni-
ki przedstawiono na rysunkach 5-10 i w tabelach 24-29.

Analizy regresji wskazuja na istotne statystycznie zwiazki miedzy ryt-
miczno$cig a zaburzeniami uwagi wzrokowej w zaleznosci od uszkodzenia
kory oczodotowo-czolowej mozgu zaréwno w prawej, jak i w lewej potkuli
mozgu. Jest to o tyle wazne, ze mozna doktadniej przyjrzec si¢ cechom zespo-
tu orbitalnego mézgu — prawopoétkulowego i lewopoétkulowego. Zespot orbi-
talny mozgu to inaczej zespol czolowy z czeéci nadoczodotowej mozgu (lub
zespol przypodstawny, zespot oczodotowo-czotowy, zespot oczodotowy; orbi-
tofrontal syndrome), ktory powstal na skutek uszkodzenia podstawnej i/lub
podstawno-przysrodkowej czesci ptatéw czolowych mézgu. Zespodt orbitalny
mozgu jest okreslany réwniez jako zespdt Phineasa Gagea' po obustronnym

1 Phineas Gage - 23-letni pracownik kolejowy w Vermont, ktéry w dniu 13 wrzesnia
1848 roku doznal urazu glowy (metalowy pret o dlugosci ponad 1 m i wadze 6 kg przebit
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uszkodzeniu czesci przypodstawnej kory przedczotowej mézgu (por. Herzyk,
2015). Jednym z dominujacych objawow klinicznych u 0s6b z zespolem
orbitalnym mozgu s zaburzenia autorefleksji polegajace na znacznie obnizo-
nej kontroli czynnosci dnia codziennego i problemach w przyjmowaniu infor-
macji zwrotnych (niska samokontrola i niski samokrytycyzm), co prowadzi do
rozhamowania i impulsywnosci, zmian nastroju, jak i do bardzo niskiej spon-
taniczno$ci (moze wystapic apatia lub aspontanicznos¢) oraz do sztywnosci
w dzialaniu - zachowanie jest powtarzalne i nieadekwatne, niezaleznie od
sytuacji/kontekstu/reakcji innych osob (Herzyk, 2015; Hoffmann, 2013).

Zmiany prawopétkulowe a zaburzenia uwagi wzrokowe;j

Uszkodzenia prawej pétkuli mézgu powodujg zaburzenia regulacji mowy
emocjonalnej (trudnosci w rozumieniu metafor, problemy z dostrzeganiem
i uwzglednianiem kontekstu, stabe wykorzystanie umiejetnosci jezykowych
w naturalnych sytuacjach porozumiewania sig).

W tabeli 24 przedstawiono pierwsze wyniki, w ktérych uwzglednio-
na zostala zalezno$¢ miedzy zanikiem prawej kory oczodolowo-czotowej
mozgu a wyzszg rytmicznoscia u mezczyzn z zaburzeniem uzywania alko-
holu. Na rysunku 5 zaprezentowano diagram mediacji z niewystandaryzo-
wanymi warto$ciami wspélczynnika regresji wraz z bledem standardowym
(przypisanymi do $ciezki a i b - efekt posredni, do $ciezki ¢ - efekt bezpo-
$redni bez kontroli zmiennej posredniczacej i do $ciezki ¢’ - efekt bezposred-
ni przy kontroli zmiennej posredniczacej).

Tabela 24

Modele regresji ukazujqce zaleznos¢ miedzy objetosciq prawej kory oczodotowo-
-czotowej moézgu (predyktor) a tempem spostrzegania wzrokowego (zmienna
zalezna) przy kontrolowaniu wptywu cechy temperamentu (rytmicznosci)

jako zmiennej posredniczqcej (N = 99)

Sciezka| B t p 95% przedzial ufnosci' Regresja

R*=10,05

a -0,2231| -2,25 | 0,0265 od -0,0032 do -0,0002 F(1,97) = 5,08, p = 0,0265

mu glowe). Uszkodzenie mézgu obejmowalo przypodstawne obszary platéw czolowych
mozgu (tj. czesci orbitalne, nadoczodolowe i przysrodkowe).
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b -0,2462| -2,57 | 0,0119 | o0d-11,2781 do -1,4381 R =016

¢ 102651 | 2,76 |0,0069 0d 0,0145 do 0,0884 F(1,97) = 9,14, p = 0,0002

R*=0,10
c 0,3201 | 3,33 | 0,0012 0d 0,0251 do 0,0992 F(1,97) = 11,07, p = 0,0012

Adnotacja: ' - dotyczy wartoéci niewystandaryzowanych (przedstawionych na diagramie).

Zrédto: badania whasne.

Rysunek 5

Diagram mediacji z niewystandaryzowanymi wartosciami relacji miedzy zmiennq
niezaleznq Il stopnia (objetos¢ prawej kory oczodotowo-czotowej mdézgu),
mediatorem (cecha temperamentu - rytmicznos¢) i zmiennq zalezng (tempo
spostrzegania wzrokowego)

RYTMICZNOSC
Sciezka a Sciezka b
-0,0017 (0,0007)* -6,3581 (2,4786)**
Sciezka ¢
o . 0,0621 (0,0187)***
Objgtos¢ prawej > Tempo spostrzegania
kory oczodotowo-czotowej - > K
(przysrodkowej) Sciezka ¢ werokowego
0,0515 (0,0186)**

Istotno$¢ jednostronna: 0,0389
Istotno$¢ dwustronna: 0,0778

*p < 0,055 *p < 0,015 **p < 0,001

Adnotacja: Przy kazdej $ciezce podano warto$¢ Beta (SE), gdzie SE oznacza btad standardowy.

Zrédto: badania whasne.

Wyniki analizy regresji wskazujg na istotne statystycznie zaleznosci mie-
dzy wszystkimi zmiennymi, a wielko$¢ efektu mediacji oszacowana za pomoca
bootstrappingu miesci sie w przedziale ufnosci od 0,0011 do 0,0268. Bootstrap-
ping szacuje posredni wplyw na 0,0107 z btedem standardowym réwnym
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0,0067. Posredni wplyw jest wiekszy od zera. Stopien, w jakim mediator
odgrywa swoja role w calkowitym wplywie predyktora na zmienng zalez-
na, wynosi zaledwie 6% i jest to wskaznik mediacji cze$ciowej. Oznacza to,
ze zanik prawej kory oczodolowo-czotowej moézgu tylko w bardzo zniko-
mym stopniu przyczynia si¢ do wolniejszego tempa spostrzegania wzrokowe-
go, gdy osoby uzaleznione od alkoholu charakteryzuje wyzsza rytmicznos¢
(wigksza sztywno$¢ w dzialaniu, bardzo niska spontanicznos$¢, tendencja
do bardzo regularnego trybu zycia).

Niemniej jednak zanik kory oczodotowo-czotowej prawej potkuli mézgu
moze powodowa¢ u 0s6b uzaleznionych od alkoholu coraz to mniejsza spon-
taniczno$¢ w dziataniu i wieksza sztywnos$¢ w wykonywaniu codziennych
obowiagzkéw (moga ujawniac si¢ objawy zespotu orbitalnego mozgu). Powyz-
sze problemy z elastycznym dostosowaniem sie¢ do réznych sytuacji spo-
tecznych i do réznych oséb moga prowadzi¢ do zaburzen uwagi w postaci
wolniejszego tempa spostrzegania wzrokowego (co w codziennosci moze by¢
interpretowane jako trudno$ci w szybkim czytaniu instrukeji/przegladaniu
prasy). Ponadto zanik prawej kory oczodotowo-czolowej mézgu przyczynia
sie do wolniejszego tempa spostrzegania wzrokowego lub do wolniejszego
reagowania (analogicznie jak w zespole orbitalnym mézgu).

W nastepnej kolejnoéci zbadano inny aspekt uwagi wzrokowej — selek-
tywnosé¢. Wyniki przedstawiono w tabeli 25 i na rysunku 6.

Tabela 25

Modele regresji ukazujqce zaleznos¢ miedzy objetosciq prawej kory oczodotowo-
-czotowej (predyktor) a selektywnosciq uwagi wzrokowej (zmienna zalezna) przy
kontrolowaniu wptywu cechy temperamentu (rytmicznosci)

jako zmiennej posredniczqcej (N = 99)

Sciezka B t p 95% przedzial ufnosci' Regresja
R*=0,05
F(1,97) = 5,08, p = 0,0265

a -0,2231 | -2,25 | 0,0265 0d -0,0032 do -0,0002

b -0,2596 | -2,69 | 0,0084 | od-10,8449 do -1,6412 R =015

F(2,96) = 8,60, p = 0,0004

c 0,2386 | 2,47 | 0,0151 od 0,0085 do 0,0777

R?=0,09
F(1,97) = 9,35, p = 0,0029

Adnotacja: ' - dotyczy wartoéci niewystandaryzowanych (przedstawionych na diagramie).

c 0,2965 | 3,06 | 0,0029 0d 0,0188 do 0,0883

Zrédto: badania whasne.
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Rysunek 6

Diagram mediacji z niewystandaryzowanymi wartosciami relacji miedzy zmiennq
niezaleznq Il stopnia (objetos¢ prawej kory oczodotowo-czotowej mdzgu),
mediatorem (cecha temperamentu — rytmicznosc) i zmiennq zaleznq
(selektywnos¢ uwagi wzrokowej)

RYTMICZNOSC

Sciezka a
-0,0017 (0,0007)*

Sciezka b
-6,2430 (2,3183)**

Sciezka ¢
0,0536 (0,0175)**

Objgtos¢ prawej Selektywnos¢

uwagi wzrokowej

v

kory oczodotowo-czolowej

rzy$rodkowej Sciezka '
(prey ) 0,0431 (0,0174)*

Istotnos¢ jednostronna: 0,0357
Istotnos¢ dwustronna: 0,0713

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
Adnotacja: Przy kazdej $ciezce podano wartos¢ Beta (SE), gdzie SE oznacza blad standardowy.

Zrédto: badania whasne.

Wryniki przedstawione w tabeli 25 i na rysunku 6 pokazuja, ze wyzsza ryt-
miczno$¢ w funkcjonowaniu przyczynia sie do trudnosci w selektywnosci
uwagi wzrokowej (co w codziennosci moze by¢ interpretowane jako trudnosci
z dokonywaniem wyboru, ktére informacje s istotne, a ktére warto pominac).
Odnotowano bezposrednig zalezno$¢ miedzy zanikiem prawej kory oczodo-
fowo-czotowej mézgu a zaburzeniem selektywnosci uwagi.

Wielko$é¢ efektu mediacji oszacowana za pomocg bootstrappingu miesci
sie w przedziale ufnosci od 0,0009 do 0,0264. Bootstrapping szacuje posredni
wplyw na 0,0105 z btedem standardowym réwnym 0,0067. Po$redni wplyw
jest wiekszy od zera. Stopien, w jakim mediator odgrywa swoja role w cat-
kowitym wplywie predyktora na zmienng zalezna, wynosi zaledwie 6% i jest
to wskaznik mediacji czgéciowej. Oznacza to, ze stopniowy zanik prawej kory
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oczodotowo-czotowej mdzgu tylko w pewnym stopniu przyczynia si¢ do zabu-
rzen selektywnosci uwagi wzrokowej (jesli osoby uzaleznione od alkoholu
cechuje wyzsza rytmicznos¢, to efekt ten jest mniejszy). W drugiej kolejno-
$ci zbadano inny aspekt uwagi wzrokowej — koncentracje (patrz tabela 26

irysunek 7).

Tabela 26

Modele regresji ukazujqce zaleznos¢ miedzy objetosciq prawej kory oczodofowo-

-czofowej (predyktor) a koncentracjq uwagi (zmienna zalezna) przy kontrolowaniu
wpfywu cechy temperamentu (rytmicznosci) jako zmiennej posredniczqcej (N = 99)

Sciezka B t p 95% przedzial ufnosci' Regresja
R*=0,05
a -0,2231 | -2,25 | 0,0265 od -0,0032 do -0,0002
F(1,97) = 5,08, p = 0,0265
b -0,2414 | -2,44 | 0,0165 od -4,8300 do -0,4961 R2=0,11
¢ 01721 | 1,74 | 00853 | o0d-0,0020do0,0305 | F(2:96)=572p=00045
R*=0,05
c 0,2260 | 2,28 0,0245 od 0,0025 do 0,0350
F(1,97) = 5,22, p = 0,0245

Adnotacja: ' - dotyczy wartoéci niewystandaryzowanych (przedstawionych na diagramie).

Zrédto: badania wiasne.
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Rysunek 7

Diagram mediacji z niewystandaryzowanymi wartosciami relacji miedzy

zmiennq niezaleznq Il stopnia (objetos¢ prawej kory oczodotowo-czotowej mdézgu),
mediatorem (cecha temperamentu — rytmicznosc) i zmiennq zaleznq
(koncentracja uwagi)

RYTMICZNOSC
Sciezka a Sciezka b
-0,0017 (0,0007)* -2,6631 (1,0917)*
Sciezka ¢
i ; 0,0187 (0,0082)*
Objgtos¢ prawej . . Koncentracja
kory oczodotowo-czolowe;j - ” .
Sciezka ¢' uwagl

zy$rodkowej
(przyérodkowe)) 0,0143 (0,0082)

Istotno$¢ jednostronna: 0,0426
Istotno$¢ dwustronna: 0,0852

*p < 0,055 *p < 0,01; ***p < 0,001
Adnotacja: Przy kazdej $ciezce podano wartos¢ Beta (SE), gdzie SE oznacza btad standardowy.

Zrédto: badania whasne.

Wielkos¢ efektu mediacji oszacowana za pomoca bootstrappingu miesci
si¢ w przedziale ufnosci od -0,0001 do 0,0119. Bootstrapping szacuje posredni
wplyw na 0,0045 z bledem standardowym réwnym 0,0031. Posredni wplyw
jest mniejszy od zera. Stopien, w jakim mediator odgrywa swoja role w cat-
kowitym wpltywie predyktora na zmienng zalezna, wynosi zaledwie 5% i jest
to wskaznik mediacji cze$ciowej. Oznacza to, Ze stopniowy zanik prawej
kory oczodotowo-czolowej mézgu nie przyczynia sie do zaburzen koncen-
tracji uwagi, jesli osoby uzaleznione od alkoholu cechuje wyzsza rytmicz-
no$¢. Niemniej jednak zaréwno zanik prawej kory oczodotowo-czolowej
mozgu, jak i wigksza sztywnos$¢ w dziataniu lub nadmiernie regularny tryb
zycia przyczyniaja sie do zaburzen koncentracji (czestsze rozpraszanie sie).



126 4 Neuropsychologiczne aspekty uzaleznienia od alkoholu - wyniki badan

Podsumowujac, w przypadku analizowanych neuronalnych i tempera-
mentalnych czynnikéw wplywajacych na pogorszenie sie uwagi wzrokowej
trudno$ci dotyczg wylacznie dwdch aspektow uwagi wzrokowej: tempa spo-
strzegania i selektywno$ci.

Zmiany lewopoétkulowe a zaburzenia uwagi wzrokowej

Osoby z uszkodzeniem platéw czotowych prawej potkuli mozgu sg zazwy-
czaj mniej elastyczne w dzialaniu, ich zachowanie jest powtarzalne i odporne
na zmiane. Natomiast uszkodzenie ptatéw czotowych lewej potkuli mézgu
wigze sie z biernoscig i z problemami w zakresie funkeji wykonawczych i uwa-
gi (patrz tabela 27-29 i rysunki 8-10).

Tabela 27

Modele regresji ukazujqce zaleznos¢ miedzy objetosciq lewej kory oczodotowo-
-czotowej (predyktor) a tempem spostrzegania wzrokowego (zmienna zalezna)
przy kontrolowaniu wptywu cechy temperamentu (rytmicznosci) jako zmiennej
posredniczqcej (N = 99)

Sciezka B t p 95% przedzial ufnosci' Regresja

R*=0,08
F(1,97) = 8,16, p = 0,0052

a -0,2786 | -2,86 | 0,0052 | o0d-0,0037 do -0,0007

b -0,2260 | -2,33 | 0,0218 | od-10,8079 do -0,8677 R =017

F(2,96) = 9,69, p = 0,0001

c 0,2846 2,94 | 0,0042 od 0,0187 do 0,0967

R=0,12
c 103476 | 3,65 | 0,0004 | o0d0,0322do0,1087 F(1,97) = 13,33,
p =0,0004

Adnotacja: ' - dotyczy wartoéci niewystandaryzowanych (przedstawionych na diagramie).

Zrédto: badania whasne.
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Rysunek 8

Diagram mediacji z niewystandaryzowanymi wartosciami relacji miedzy
zmiennq niezaleznq Il stopnia (objetos¢ lewej kory oczodotowo-czotowej mdzgu),
mediatorem (cecha temperamentu — rytmicznosc) i zmiennq zaleznq

(tempo spostrzegania wzrokowego)

RYTMICZNOSC

Sciezka a
-0,0022 (0,0008)**

Sciezka b
-5,8378 (2,5038)*

Sciezka ¢
0,0704 (0,0193)*+*

Objetos¢ lewej Tempo spostrzegania

v

kory oczodotowo-czolowe;j wzrokowego
Sciezka ¢' &

rzysrodkowej
(przy i) 0,0577 (0,0196)**

Istotnos¢ jednostronna: 0,0377
Istotnos$¢ dwustronna: 0,0753

*p < 0,055 *p < 0,01; ***p < 0,001
Adnotacja: Przy kazdej $éciezce podano warto$¢ Beta (SE), gdzie SE oznacza blad standardowy.

Zrédto: badania wiasne.

W tabeli 27 i na rysunku 8 przedstawiono pierwsze wyniki, w ktorych
uwzgledniona zostala zalezno$¢ miedzy zanikiem lewej kory oczodotowo-
-czolowej mdzgu a wyzsza rytmicznoscia. Wielkos¢ efektu mediacji oszaco-
wana za pomoca bootstrappingu miesci sie w przedziale ufnoéci od 0,0012 do
0,0290. Bootstrapping szacuje posredni wptyw na 0,0128 z bledem standardo-
wym réwnym 0,0071. Posredni wplyw jest mniejszy od zera. Stopien, w jakim
mediator odgrywa swoja role w catkowitym wplywie predyktora na zmienng
zalezna, wynosi zaledwie 6% i jest to wskaznik mediacji cze$ciowej. Wyzsza
rytmiczno$¢ (wieksza sztywnos$¢ w dziataniu i tendencja do bardzo regu-
larnego trybu zycia) oraz stopniowy zanik lewej kory oczodotowo-czotowej
moézgu moga przyczyniac si¢ do wolniejszego tempa spostrzegania wzroko-
wego (np. podczas czytania czy przegladania prasy). Podobne wyniki doty-
cza selektywnos$ci uwagi (patrz tabela 28 i rysunek 9).



128 4 Neuropsychologiczne aspekty uzaleznienia od alkoholu - wyniki badan

Tabela 28

Modele regresji ukazujqce zaleznos¢ miedzy objetosciq lewej kory oczodotowo-
-czotowej (predyktor) a selektywnosciq uwagi wzrokowej (zmienna zalezna) przy
kontrolowaniu wptywu cechy temperamentu (rytmicznosci)

jako zmiennej posredniczqcej (N = 99)

Sciezka B t P 95% przedzial ufnosci’ Regresja

R*=0,08
F(1,97) = 8,16, p = 0,0052

a -0,2786 | -2,86 | 0,0052 0d -0,0037 do -0,0007

b -0,2413 | -2,48 | 0,0150 | od -10,4548 do -1,1504 R =016
F(2,96) = 9,05, p = 0,0002

c 0,2568 | 2,63 | 0,0098 0d 0,0119 do 0,0850

R*=0,11
F(1,97) = 11,38, p = 0,0011

c 0,3240 | 3,37 | 0,0011 od 0,0252 do 0,0971

Adnotacja: ' - dotyczy wartoéci niewystandaryzowanych (przedstawionych na diagramie).

Zrédto: badania whasne.
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Rysunek 9

Diagram mediacji z niewystandaryzowanymi wartosciami relacji miedzy
zmiennq niezaleznq Il stopnia (objetos¢ lewej kory oczodotowo-czotowej mdzgu),
mediatorem (cecha temperamentu — rytmicznosc) i zmiennq zaleznq
(selektywnos¢ uwagi wzrokowej)

RYTMICZNOSC
Sciezka a Sciezka b
-0,0022 (0,0008)** -5,8026 (2,3437)*
Sciezka ¢
e . 0,0611 (0,0181)***
Objgtosc lewej . > Selektywno$¢ uwagi
kory oczodotowo-czotowej - ” Kowei
(przy$rodkowej) Sciezka ¢ werokowe)
0,0484 (0,0184)**

Istotnos¢ jednostronna: 0,0329
Istotno$¢ dwustronna: 0,0658

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
Adnotacja: Przy kazdej $ciezce podano wartos¢ Beta (SE), gdzie SE oznacza btad standardowy.

Zrédto: badania whasne.

Wielkos¢ efektu mediacji oszacowana za pomoca bootstrappingu miesci
sie w przedziale ufnosci od 0,0015 do 0,0287. Bootstrapping szacuje posredni
wplyw na 0,0127 z bledem standardowym réwnym 0,0071. Posredni wplyw
jest wiekszy od zera. Stopien, w jakim mediator odgrywa swoja role w catko-
witym wplywie predyktora na zmienng zalezna, wynosi 7% i jest to wskaznik
mediacji czesciowej. Intensywne picie alkoholu moze prowadzi¢ do zani-
ku lewej kory oczodotowo-czolowej mozgu, powodujac objawy: (1) zabu-
rzenia selektywnosci uwagi wzrokowej (problem z rozréznianiem informacji
istotnych od nieistotnych) oraz (2) sztywno$¢ w dziataniu (sktonnos¢ do bar-
dzo powtarzalnego trybu zycia, odpornego na zmiang). Kolejne wyniki zapre-
zentowano w tabeli 29 i na rysunku 10.
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Tabela 29

Modele regresji ukazujqce zaleznos¢ miedzy objetosciq lewej kory oczodotowo-
-czotowej (predyktor) a koncentracjq uwagi (zmienna zalezna) przy kontrolowaniu
wptywu cechy temperamentu (rytmicznosci) jako zmiennej posredniczqcej (N = 99)

Sciezka | B t P 95% przedzial ufnosci' Regresja
a |-0278 | -2,86 | 0,0052 | od-0,0037 do -0,0007 R =0,08

: : : : ' F(1,97) = 8,16, p = 0,0052
b |-02291| -2,28 | 0,0246 | od-4,7237 do -0,3309 Kol

¢ 01820 181 | 00728 | od-00015do0,0330 | [(296)=586p=00040
R =0,06

¢ 02458 | 250 | 00142 | 0d00044do00382 | o0 DD

Adnotacja: ' - dotyczy wartoéci niewystandaryzowanych (przedstawionych na diagramie).

Zrédto: badania whasne.
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Rysunek 10

Diagram mediacji z niewystandaryzowanymi wartosciami relacji miedzy zmiennq
niezaleznq | stopnia (objetos¢ lewej kory oczodofowo-czotowej mézgu), mediatorem
(cecha temperamentu - rytmicznosc) i zmiennq zaleznq (koncentracja uwagi)

RYTMICZNOSC
Sciezka a Sciezka b
-0,0022 (0,0008)** -2,5273 (1,1065)*
Sciezka ¢
Objetos¢ lewej 0,0213 (0,0085)* ‘
. > Koncentracja
kory oczodotowo-czotowej " » wani
(przysrodkowej) Sciezka ¢ g

0,0158 (0,0087)

Istotnos¢ jednostronna: 0,0395
Istotnos¢ dwustronna: 0,0789

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
Adnotacja: Przy kazdej $ciezce podano warto$¢ Beta (SE), gdzie SE oznacza blad standardowy.

Zrédto: badania whasne.

Wielko$¢ efektu mediacji oszacowana za pomocg bootstrappingu miesci
sie w przedziale ufnosci od 0,0001 do 0,0133. Bootstrapping szacuje posredni
wplyw na 0,0055 z bledem standardowym réwnym 0,0034. Po$redni wptyw
jest wiekszy od zera. Stopien, w jakim mediator odgrywa swoja role w calko-
witym wplywie predyktora na zmienng zalezng, wynosi 6% i jest to wskaznik
mediacji czgsciowej. Oznacza to, ze stopniowy zanik lewej kory oczodotowo-
-czotowej niekoniecznie odpowiada za deficyt koncentracji uwagi, jesli oso-
by uzaleznione od alkoholu cechuje wyzsza rytmicznos¢. Z drugiej strony,
im wiekszy zanik kory oczodotowo-czotowej mozgu, tym wigksze problemy
z koncentracjg uwagi, jak réwniez wyzsza rytmicznos¢ (tendencja do bardzo
regularnego trybu zycia) moze prowadzi¢ do zaburzen koncentracji uwagi
w badanej grupie pacjentow.
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Posredniczaca rola temperamentu z pewnos$cia warta jest zbadania takze
w innych grupach klinicznych, jak i wérdéd osob zdrowych. Zweryfikowano
tez strukture temperamentu badanych oséb (wyniki zaprezentowano w innej
publikacji poswieconej temu badaniu).

Struktura temperamentu — pierwsze wyniki analiz

Na podstawie wynikéw Formalnej charakterystyki zachowania — kwe-
stionariusza temperamentu FCZ-KT(R): wersja zrewidowana (Cyniak-Cie-
ciura i in., 2016) mozna wyodrebni¢ grupe pacjentéw o zharmonizowanej
i niezharmonizowanej strukturze temperamentu. Procedura uzyskania wyzej
wymienionych struktur z poszczegdlnych cech temperamentu (zwawosci,
perseweratywnosci, wrazliwosci sensorycznej, rytmicznosci, wytrzymatosci,
reaktywno$ci emocjonalnej, aktywnosci) polegata na poréwnaniu wynikéw
z normami wiekowymi (Cyniak-Cieciura i in., 2016, s. 83—84) oraz zakodo-
waniu ich odpowiednio: 0 — wynik niski (0-3 staniny), 1 — wynik przeciet-
ny (4-7 staniny), 2 — wynik wysoki (8—9 staniny). Zgodnie z Regulacyjna
Teorig Temperamentu RTT Strelaua (2006) strukture zharmonizowang cha-
rakteryzowato kilka konfiguracji wynikdow, np. niska aktywnos¢ i wysoka reak-
tywno$¢ emocjonalna, wysoka aktywnos¢ i niska reaktywno$¢ emocjonalna,
umiarkowana aktywno$¢ i umiarkowana reaktywnos$¢ emocjonalna. Nato-
miast strukture niezharmonizowang charakteryzowaly dwa gléwne zakresy:
niska aktywnos¢ i niska reaktywnos¢ emocjonalna oraz wysoka aktywnos¢
i wysoka reaktywno$¢ emocjonalna. Jest to jednak uproszczone spojrzenie
na strukture temperamentu. Szczegdtowe obliczenia uwzgledniono w innej
publikacji na temat tego badania (por. Nowaczyk, 2021).

4.4 PROFIL GRUP KLINICZNYCH W ZALEZNOSCI OD ZMIAN
STRUKTURALNYCH W PtATACH CZOtOWYCH

Jednym z gtéwnych celéw badania byto wyodrebnienie grup pod wzgle-
dem zmian strukturalnych w platach czolowych mézgu. Zatozono, ze bada-
nych cechuje inny czas naduzywania alkoholu i gleboko$¢ zaburzenia jego
uzywania. Kontrolowano czas abstynencji, liczbe lat edukacji i wiek bada-
nych w obu grupach. Postawiono nastepujace pytanie i hipotezy badawcze.
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Pytanie 4. Czy wystepuje roznica miedzy mezczyznami uzaleznionymi od
alkoholu, u ktérych sa obecne patologiczne zmiany strukturalne w pla-
tach czolowych (pierwsza grupa), a osobami uzaleznionymi od alkoholu,
u ktorych brak patologicznych zmian strukturalnych w platach czolowych
(sa obecne jedynie drobne zmiany strukturalne; druga grupa)?

Hipoteza 4.1. Wystepuje roznica miedzy mezczyznami uzalezniony-
mi od alkoholu pod wzgledem charakteru zmian strukturalnych w pta-
tach czolowych.

Hipoteza 4.2. Wystepuje roznica miedzy mezczyznami uzaleznio-
nymi od alkoholu o réznym charakterze zmian strukturalnych w platach
czotowych w zakresie konfiguracji i nasilenia zaburzen poznawczych.

Hipoteza 4.3. Wystepuje réznica migedzy mezczyznami uzalezniony-
mi od alkoholu o réznym charakterze zmian strukturalnych w ptatach
czotowych w zakresie posredniczgcej roli temperamentu.

Hipoteza 4.4. Wystepuje rdznica miedzy mezczyznami uzalezniony-
mi od alkoholu o réznym charakterze zmian strukturalnych w ptatach
czotowych w zakresie gotowosci do uczestniczenia w rehabilitacji neu-
ropsychologiczne;j.

Wyodrebnienie grup klinicznych

W celu wyodrebnienia dwdch homogenicznych grup klinicznych zasto-
sowano analize skupient metoda k-$rednich (uwzgledniono wyniki wystan-
daryzowane). Wyniki przedstawiono na rysunku 11.
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Rysunek 11

Profile uszkodzenia ptatéw czotowych (cechy zespotu czotowego) i braku
uszkodzenia ptatow czotowych mézgu wsréd mezczyzn uzaleznionych
od alkoholu (N =103)

Zmiany strukturalne platow czolowych w uzaleznieniu od alkoholu

Lo Zespot czotowy —=Brak zespolu czolowego
0,8
—_— . ! @ .

0,6

0,4

0,2

0,0

zakret czotowy przysrodkowo- przysrodkowo- kora oczodolowo- | kora oczodotowo-
$rodkowy (p) -gérna -gérna -czotowa -czolowa

-0,2 kora czotowa (P) | kora czolowa (L) |(przys$rodkowa) (P)| (przysrodkowa) (L)
-0,4
-0,6
-0,8
-1,0

Adnotacja: P - prawej pétkuli moézgu, L - lewej potkuli mozgu.

Zrédto: badania whasne.

Zastosowano metode klasyfikacji euklidesowej celem utworzenia dwdch
skupien i obliczenia przynaleznosci do skupien. Zaobserwowano statystycznie
istotng réznice migdzy grupa osob z zespolem czolowym (N = 51) a grupa
0s0b bez zespolu czolowego (N = 52). Osoby z zespotem czolowym cechuje
mniejsza objetos¢ struktur ptatow czotowych (cechy atrofii czotowej). Oso-
by bez zespolu czolowego mdzgu cechuje wigksza objetos¢ struktur ptatow
czotowych (patrz rysunek 11). Ponadto, w poréwnaniu z grupg odniesienia
(osoby bez zespolu czolowego), wérdd o0séb z zespotem czolowym odnoto-
wano wyzszy wspolczynnik $redniej dyfuzyjnosci lewego peczka hakowego
(U=957, p=0,015), co sugeruje uszkodzenie wiokien istoty bialej aczacych
cze$¢ oczodotowy plata czolowego z przysrodkowa czescig ptata skroniowe-
go mozgu. Wizualizacje przedstawiono na rysunku 12.
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Rysunek 12
Wykres wskazujgcy na wartosci wspotczynnika sredniej dyfuzyjnosci peczka
hakowego u pacjentéw z zespotem czotowym i u pacjentéw bez zespotu czotowego

7,90E-4

7,85E-4

7,80E-4

7,75E-4

Srednia dyfuzyjnoé¢ lewego peczka hakowego

7,70E-4

Zespot czotowy Brak zespotu czolowego

Adnotacja: Peczek hakowy (prawy i lewy) oznaczony kolorem zo6ttym, nieuszkodzony, z nizsza $rednig
dyfuzyjnoscia.

Zrédto: badania whasne.

Nie wystepuja istotne statystycznie roznice miedzy grupami w zakresie
pozostalych peczkow taczacych obszary czotowe z innymi strukturami mézgu.

Obliczenie kluczowych statystyk opisowych w poszczegdlnych grupach

Grupa mezczyzn z zespolem czolowym (obecna jest
mniejsza objetos¢ struktur platéow czolowych moézgu):
wiek w przedziale od 30 do 59 lat (M = 44,61; SD = 8,22), liczba lat edukacji
w przedziale od 8 do 17 lat (M = 11,67; SD = 1,96), czas naduzywania alko-
holu (czas uzaleznienia) w zakresie od 2 do 37 lat (M = 15,68; SD = 8,94),
czas abstynencji (M = 51,35; SD = 32,35; Min. = 7; Max. = 182) i gtebokos¢
zaburzenia uzywania alkoholu (M = 34,12; SD = 10,95; Min. = 7; Max. = 51).

Grupa mezczyzn bez zespolu czolowego (obecna jest
wieksza objetos¢ struktur platow czolowych moézgu): wiek
0s6b z grupy odniesienia miescit sie w przedziale od 26 do 57 lat (M = 42,12;
SD = 8,21), liczba lat edukacji w przedziale od 8 do 17 lat (M = 12,04;
SD = 1,99) oraz czas naduzywania alkoholu (czas uzaleznienia) w zakresie
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od 2 do 40 lat (M = 13,50; SD = 9,11), czas abstynencji (M = 36,92; SD = 24,48;
Min. = 2; Max. = 98) i glebokos¢ zaburzenia uzywania alkoholu (M = 37,25;
SD = 14,48; Min. = 6; Max. = 80).

Na podstawie testu U Manna-Whitneya odnotowano istotng statystycznie
réznice migdzy grupami w zakresie czasu abstynencji (U = 953; p = 0,013).
Dluzszy czas abstynencji zaobserwowano w grupie osob z zespolem czoto-
wym, co moze $wiadczy¢ o zachodzgcej neuroplastycznosci kompensacyjnej
na skutek odstawienia alkoholu i wtaczonego leczenia. W celu zweryfikowa-
nia hipotezy 4.2 zastosowano jednoczynnikowa ANOVA (statystyka F) dla
zmiennych charakteryzujacych si¢ rozkladem normalnym oraz test U Manna-
-Whitneya (statystyka U) dla pozostatych zmiennych. Wyniki zaprezento-
wano w tabeli 30.

Tabela 30
Réznice istotne statystycznie dotyczqce funkcji neuropsychologicznych -
poréwnania miedzy grupami

Grupa mezczyzn Grupa mezczyzn
Funkcje ) z zespolem bez zespolu Statystyki
neuropsychologiczne czolowym czolowego
(N=51) (N=52)
Mediana | Srednia | Mediana | Srednia Ulub'F| p

(IQR) (SD) (IQR) (SD)
PRAKSJA
Praksja dynamiczna w pra- 15 13,94 16 15,48
wej rece 27171 Gg0) | (15-18) | (301) %2 0012
Praksja dynamiczna w lewej 15 14,08 17 15,81
rece (12-17) | (360) | (15-18) | (273) | O | %005
FUNKCJE WYKONAWCZE I UWAGA

13
Ptynno$¢ werbalna fone- 12,75 15 15,25 b
miczna (10-15) (4,21) (11-19) (4,79) 7,94 10,006
Przeszukiwanie wzrokowe 46
L . 55,63 38 45,38
(cz?s.wykonanla pierwszej| (39-66) (30.28) (33-53) (18.82) 929 0,009
czesci)
; S (83-133) | (46,41) | (69-115) | (57,43) ’

wykonania drugiej cze$ci)




4.4 Profil grup klinicznych w zaleznosci od zmian strukturalnych w ptatach czotowych 137

Grupa mezczyzn Grupa mezczyzn
Funkcje ) z zespolem bez zespotu Statystyki
neuropsychologiczne czolowym czolowego
(N=51) (N=52)
Mediana | Srednia | Mediana | Srednia Ulub'F| p
(IQR) (SD) (IQR) (SD)
UWAGA WZROKOWA
. 367 373,15 410 423,92 Y
Tempo spostrzegania (302-433)| (109.88) |(372-507)| (113,57) | %0 | 0026
‘ 336 330,81 369 375,40 Y
Selektywnosc (254-403)| (107,70) | (305-463)| (101,34) | 70 | 0036

Adnotacja: Wyjasnienie funkgji poznawczych znajduje si¢ w rozdziale 3 i 4; IQR - rozstep kwartylny; SD -
odchylenie standardowe.

Zrédto: badania wiasne.

Na podstawie wynikow zawartych w tabeli 30 obserwuje si¢ nizszg spraw-
no$¢ funkeji poznawczych wéréd mezczyzn z zespotem czolowym. Objawy
neuropsychologiczne dotycza zaburzen motorycznych, dysfunkeji wykonaw-
czych i deficytow uwagi wzrokowej. Objawy zespotu czolowego obejmuja:
(1) zaburzenie praksji dynamicznej (apraksja) w prawej i lewej rece; (2) obni-
zong fluencje fonemiczng (problemy z szybkim wypowiadaniem stéw na dana
litere); (3) wolniejsze tempo przeszukiwania wzrokowego i deficyt hamowa-
nia reakcji oraz (4) zaburzenia uwagi wzrokowej (niska selektywnos¢ i wol-
niejsze tempo spostrzegania wzrokowego). Zaburzenia nie dotyczg pamieci
wzrokowo-przestrzennej i stuchowo-werbalnej (p > 0,05). Nie odnotowano
istotnych réznic miedzy grupami w zakresie podstawowego funkcjonowania
poznawczego, fluencji semantycznej i innych analizowanych aspektéw funk-
cji wykonawczych (p > 0,05).

Weryfikacja posredniczacej roli temperamentu
w obu grupach badanych

Odnosnie do hipotezy 4.3 nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic
miedzy grupami w zakresie cech temperamentu, czyli zwawosci, persewera-
tywnosci, wytrzymalosci, reaktywno$ci emocjonalnej, aktywnosci, rytmicz-
nosci i wrazliwosci sensorycznej (p > 0,05). Posredniczacg role struktury
temperamentu opisano w innej publikacji (por. Nowaczyk, 2021).
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Weryfikacja gotowosci do uczestniczenia
w rehabilitacji neuropsychologicznej

W celu zweryfikowania hipotezy 4.4 zastosowano test Chi-kwadrat Pear-
sona. Na podstawie uzyskanych wynikéw nie obserwuje sie¢ istotnej staty-
stycznie réznicy miedzy grupami klinicznymi w zakresie gotowosci do
uczestniczenia w rehabilitacji neuropsychologicznej. Wyniki nieistotne sta-
tystycznie uzyskano zaréwno w ocenie przydatnosci terapii neuropsycholo-
gicznej [chi* (1,103) = 3,11; p = 0,078], jak i checi uczestniczenia w niej [chi?
(1,103) = 2,07; p = 0,151]. Rozktad odpowiedzi 0séb badanych w poszcze-
golnych grupach zaprezentowano na rysunku 13.

Rysunek 13
Odpowiedzi badanych grup na temat uczestniczenia w rehabilitacji
neuropsychologicznej (N = 103)

Gotowos¢ do uczestniczenia w rehabilitacji neuropsychologicznej

47]
tak nie tak nie
Ocena przydatno$ci terapii Chec uczestnictwa w terapii
neuropsychologicznej neuropsychologicznej

B Zespot czotowy
= Brak zespolu czolowego

Zrédto: badania whasne.
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Wyszczegolniono najwazniejsze wnioski z badan przy uwzglednieniu roli
czynnikéw ryzyka i czynnikéw ochraniajacych przed zaburzeniami uzywa-
nia alkoholu.

GEOWNE CZYNNIKI RYZYKA

Czas naduzywania alkoholu i gtebokos¢ zaburzenia jego uzywania

Do gléwnych czynnikow ryzyka dalszych probleméw wynikajacych z picia
alkoholu nalezg czas naduzywania alkoholu i gteboko$¢ zaburzenia jego uzy-
wania. Im dluzszy czas naduzywania alkoholu, tym wigksze ryzyko uszko-
dzenia widkien istoty bialej, poniewaz wzrasta $rednia dyfuzyjno$¢ w obrebie
prawego peczka czotowo-potylicznego dolnego, lewego peczka podluznego
gornego (czes¢ grzbietowo-boczna plata czotowego i czes¢ skroniowa) oraz
prawego i lewego peczka hakowego. Ponadto im dluzszy czas naduzywania
alkoholu, tym wigksze ryzyko zaburzen krétkoterminowej pamieci wzrokowo-
-przestrzennej (zapamietywania i uczenia si¢). Nie stwierdzono istotnego
wplywu glebokosci zaburzenia uzywania alkoholu na uszkodzenie mézgu
i funkcjonowanie poznawcze badanych.

CZYNNIKI RYZYKA | CZYNNIKI OCHRANIAJACE

A. Zwiazki miedzy zmianami makrostrukturalnymi i mikrostrukturalnymi
w ptatach czotowych a obrazem klinicznym proceséw poznawczych

Zaobserwowano wiele istotnych statystycznie zwigzkéw miedzy zmia-
nami makrostrukturalnymi oraz mikrostrukturalnymi w ptatach czolowych
a obrazem klinicznym proceséw poznawczych. W zakresie zmian makro-
strukturalnych moézgu odnotowano umiarkowany zwigzek miedzy zani-
kiem prawego zakretu czolowego srodkowego a pojawieniem sie apraksji
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dynamicznej (kinetycznej/ruchowej) w lewej rece. Jak si¢ okazalo, objawy
apraksji ruchowej sg zwigzane z uszkodzeniem jeszcze innych obszaréw czo-
fowych: przysrodkowo-gdrnej kory czotowej i kory oczodolowo-czolowej
moézgu. Uszkodzenie przysrodkowo-gornej kory czolowej prawej potku-
li mézgu doprowadzito do zaburzen bazowego funkcjonowania poznawcze-
go, uwagi wzrokowej, uczenia si¢ i praksji dynamicznej, co moze sugerowa¢
wystepowanie grzbietowo-bocznego zespolu czolowego wsréd mezczyzn
uzaleznionych od alkoholu (por. Herzyk, 2015; Nowaczyk, 2018). Ponadto
mozemy wnioskowaé o wystepowaniu zespolu orbitalnego (oczodolowo-
-czolowego) ze wzgledu na zanik prawej i lewej kory oczodolowo-czolowej
mozgu i wynikajace z tego zaburzenia praksji dynamicznej i uwagi wzroko-
wej. Biorac pod uwage oba zespoly czolowe, zaobserwowano: (1) trudnosci
w generowaniu stéw z danej kategorii (niska fluencja semantyczna) przy zani-
ku prawej przysrodkowo-gérnej kory czotowej oraz (2) trudnosci w genero-
waniu stéw na dang litere (niska fluencja fonemiczna) przy zaniku lewej kory
oczodotowo-czotowe;j.

W zakresie zmian mikrostrukturalnych mozgu sprawdzono, jakie jest
uszkodzenie korowych peczkow istoty bialej, faczacych wazne osrodki mozgu.
U mezczyzn uzaleznionych od alkoholu zaobserwowano uszkodzenie dolne-
go peczka czolowo-potylicznego prawej potkuli mozgu, co moze przyczynié
sie do wtdérnego obnizenia sprawnosci poznawczej (uwagi, pamieci stucho-
wej, funkeji wzrokowo-przestrzennych i hamowania reakcji).

Na rysunku 14 przedstawiono obraz wszystkich analizowanych wiékien
istoty biatej (na podstawie danych pacjenta, u ktérego zaobserwowano naj-
wieksze nasilenie zaburzen poznawczych).

O zmianach patologicznych mikrostruktury mézgu, rozumianych jako
uszkodzenie integralnosci widkien istoty bialej, wnioskowano na podstawie
wzrostu $redniej dyfuzyjnosci wybranych peczkéw korowych o$rodkowe-
go uktadu nerwowego. Na rysunku 15 zobrazowano kolejne cechy uszko-
dzenia mézgu.

Stopniowy rozpad integralno$ci prawego peczka podluznego gorne-
go (faczacego zakrety grzbietowo-bocznej powierzchni mézgu i czesci
skroniowej) moze doprowadzi¢ do zaburzen poznawczych takich jak: wol-
niejsze przeszukiwanie wzrokowe (trudnosci z szybkim i doktadnym czyta-
niem lub przegladaniem informacji), deficyt hamowania reakcji (problem
ze zmiang zachowania, gdy sytuacja tego wymaga).
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Rysunek 14

Przekréj osiowy mézgu z uwzglednieniem analizowanych wtdkien istoty biafej —
mapa anizotropii frakcjonowanej (kierunek osi ,x” — kolor czerwony,

kierunek osi,y” - kolor zielony, kierunek osi ,z” - kolor niebieski)

Zrédto: badania whasne.

Rysunek 15

Wizualizacja mézgu z uwzglednieniem wtdkien istoty biatej. Na czerwono
wyszczegdlniono dolny peczek czotowo-potyliczny prawej pétkuli mézgu,
na niebiesko przedstawiono peczek podtuzny gorny prawej pétkuli mézgu

Zrédto: badania whasne.
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Z kolei uszkodzenie dolnego peczka czotowo-potylicznego prawej
poltkuli mézgu jeszcze silniej zwiazane jest z deficytem hamowania reakcji,
a ponadto z zaburzeniem pamieci semantycznej'?, jak i z wahaniami uwagi
wzrokowej (podobnie jak peczek hakowy, ktory taczy kore zakretéw oczodo-
fowych platéw czotowych z zakretem przyhipokampowym).

B. Profile neuropsychologiczne badanych — poréwnania grup klinicznych

Na podstawie badan stwierdzono, ze grupa mezczyzn z zespolem czolo-
wym (mniejsza objeto$¢ struktur ptatéw czotowych) nie rézni si¢ od grupy
mezczyzn bez zespotu czotowego (wieksza objetos¢ struktur platéw czoto-
wych) pod wzgledem wieku, liczby lat edukacji, czasu naduzywania alkoholu
i gtebokosci zaburzenia jego uzywania. Zaobserwowano diuzszy czas absty-
nencji wéréd mezczyzn z zespolem czotowym, co moze wynika¢ z dynamicz-
nych proceséw neuroplastycznosci kompensacyjnej (por. podrozdziat 4.3.1),
ktore majg miejsce po odstawieniu alkoholu. Z kolei roznice w obrazie klinicz-
nym proceséw poznawczych dotycza: (1) praksji dynamicznej (kinetycznej/
ruchowej); (2) niektérych funkeji wykonawczych oraz (3) proceséw uwagi
wzrokowej. Mozna przyjaé zalozenie, ze mezczyzni uzaleznieni od alkoho-
lu, u ktérych wystepuje zespol czotowy (przysrodkowy, grzbietowo-boczny
i/lub oczodolowo-czolowy), zmagaja si¢ z nastepujacymi objawami kli-
nicznymi: apraksja ruchowa prawej i lewej reki, zaburzeniami uwagi wzro-
kowej (wolniejszy czas reakcji i stabsza selektywno$¢), deficytem hamowania
reakcji oraz zaburzeniami fluencji fonemicznej (trudnoéci w znajdywaniu
odpowiednich stéw pod presja czasu). Tym samym mezczyzni uzaleznieni od
alkoholu, u ktérych nie ma zespotu czotowego, funkcjonuja lepiej w zakre-
sie wykonywania zadan motorycznych, jak i zadan wymagajacych czytania
oraz opowiadania pod presja czasu.

12 Pamig¢¢ semantyczna — rodzaj pamigci dlugoterminowe;j, ktora zawiera wiedzg
o symbolach werbalnych, ich relacjach, odniesieniach, regutach i znaczeniu (Necka i in.,
2020). Czasem jest okreslana jako pamig¢¢ kategorialna (pamig¢ stow, pojec, kategorii).
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Czynnik ryzyka — zmniejszenie objetosci struktur mézgu

Zmiany strukturalne w platach czotowych stanowia czynnik ryzyka
dalszych probleméw wynikajacych z picia alkoholu ze wzgledu na poja-
wiajace si¢ u pacjentow zaburzenia fluencji stownej oraz deficyty uwagi
wzrokowej. Ponadto stopniowy zanik przysrodkowo-goérnej kory czotowej
i kory oczodolowo-czotowej médzgu moze powodowacé zroznicowane objawy
kliniczne, m.in. deficyt hamowania reakcji. W konsekwencji u pacjentéw
obserwujemy zaburzenia samokontroli i rozhamowanie, co zwieksza ryzyko
powrotu do nadmiernego picia alkoholu. Wyniki raportu sugeruja obecno$¢
uszkodzen w innych strukturach niz platy czotowe, o czym $wiadczy
poszerzenie przestrzeni wewnatrzczaszkowej oraz rozpad wiékien istoty
bialej laczacych platy czolowe z okolicami skroniowymi, ciemieniowymi
i potylicznymi.

Czynnik ochraniajacy i czynnik ryzyka —
mikrostruktura widkien istoty biatej moézgu

Zaobserwowano zwigzek miedzy uszkodzeniem niektorych korowych
peczkow istoty biatej a sprawnoscia uwagi wzrokowej i uczeniem si¢ informa-
cji jezykowych (stuchowo-werbalnych). W szczegdlnosci stopniowy rozpad
peczka czolowo-potylicznego dolnego prawej pétkuli méozgu stanowi czyn-
nik ryzyka pojawienia si¢ objawdw klinicznych, tj. deficytéw uwagi, obnizenia
funkcji wzrokowo-przestrzennych, zaburzen pamieci (wzrokowej i stuchowej).
Natomiast wielkosci efektéow wspétczynnikéw anizotropii frak-
cjonowanej (innego wskaznika uszkodzenia integralnosci widkien istoty
bialej faczacych obszary czolowe mozgu) sa zrdznicowane i charakteryzuja si¢
wysoka heterogenicznoscig (rysunek 16), stad ocena tych zmian w kontekscie
czynnikéw ochraniajacych i czynnikéw ryzyka wymaga dalszych badan.
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Rysunek 16
Wartosci wspdtczynnikow anizotropii frakcjonowanej wtékien istoty biatej
tqczqcych obszary czotowe z innymi strukturami osrodkowego uktadu nerwowego

Wibkna istoty bialej laczace obszary czolowe mozgu

Bagga et al., 20142 LIFO IS 1.52[0.92, 2.08]
Bagga et al., 2014b LSFO —-— 0.84[0.33, 1.35]
Bagga et al., 2014d RCgF . S 0.15 [-0.34, 0.64]
Bagga et al., 2014e RIFO ——— 0.08 [-0.41,0.57]
Bagga et al., 2014f RSFO ——-— 1.16 [0.63, 1.69]
Fortier et al., 2014a LIFg - 0.83[0.25, 1.42]
Fortier et al., 2014b RIFg - 0.47 [-0.10, 1.04]
Pandey et al., 2018a LFWM ——— 1.48 [0.90, 2.05]
Pandey et al., 2018b LEC — 1.73[1.14, 2.32]
Pandey et al., 2018¢c LSLF e 2.15[1.51,2.78]
Pandey et al., 2018d RSLF —— 1.53[0.95. 2.10]
Pandey et al., 2018g LACR —— 1.96[1.35, 2.58]
" LSCR e 1.09 [0.55, 1.64]

RSCR e 1.73[1.14, 2.32]

Cst ——
5 ACR ey :

Sorg et al., 2012 FL ———y 0.87[0.24, 1.51]
Trivedi et al., 2013a RAF = 4 0.86 [-0.06, 1.77]
Trivedi et al., 2013b RILF —_— 1.71 [0.69, 2.74]
Yeh et al., 2009 RH e 0.44 [-0.42, 1.31]
Zorlu et al., 2013¢ RIFO SR — 1.65 [0.86, 2.44]
Zorlu et al., 2013d LIFO —_— 2.28[1.40, 3.16]
Zou et al., 2017a REC ——— 0.55[-0.19, 1.29]
— 1.17[0.91, 1.42]

T T T T T 1
- o 1 2 s a

Standaryzowana réznica srednich (95% PU)

Adnotacja: Oznaczenia: a, b, ¢, d, e, f, g, h, i przy cytowaniu wskazujg na kilkakrotne powolanie si¢ na dang
publikacje, z podaniem przy tym innych warto$ci wspélczynnika d Cohena dla poszczeg6lnych wiékien
istoty bialej taczacych obszary czotowe. Wyjasnienie skrotow poszczegdlnych wlokien istoty bialej taczacych
obszary czotowe: LIFO - lewy peczek czotowo-potyliczny dolny (left inferior fronto-occipital fasciculus);
LSFO - lewy peczek czolowo-potyliczny gorny (left superior fronto-occipital fasciculus); RCgF — prawa czg$¢
czolowa obreczy (right cingulum frontal); RIFO - prawy peczek czolowo-potyliczny dolny (right inferior
fronto-occipital fasciculus); RSFO - prawy peczek czotowo-potyliczny gorny (right superior fronto-occipital
fasciculus); LIFg - lewy zakret czolowy dolny (left inferior frontal gyrus); RIFg — prawy zakret czotowy
dolny (right inferior frontal gyrus); LFWM - istota biala lewego plata czolowego (left frontal white matter);
LEC - lewa torebka zewnetrzna (left external capsule); LSLF - lewy peczek podtuzny gorny (left superior
longitudinal fasciculus); RSLF - prawy peczek podtuzny gorny (right superior longitudinal fasciculus);
LACR - lewy przedni wieniec promienisty (left anterior corona radiata); LSCR - lewy gérny wieniec
promienisty (left superior corona radiata); RSCR - prawy goérny wieniec promienisty (right superior corona
radiata); Cst — droga korowo-rdzeniowa (corticospinal tracts); ACR - przedni wieniec promienisty (anterior
corona radiata); FL - plat czotowy (frontal lobe); RAF - prawy peczek tukowaty (right arcuate fasciculus);
RILF - prawy peczek podtuzny dolny (right inferior longitudinal fasciculus); RH - prawa pétkula mézgu (right
hemisphere); REC - prawa torebka zewnetrzna (right external capsule).

Zrédto: wyniki metaanalizy (Nowaczyk, 2019).
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Czynnik ryzyka - obraz kliniczny zaburzen poznawczych

Zaburzenia poznawcze wynikajace z uzaleznienia od alkoholu zwieksza-
ja ryzyko przerwania leczenia i pojawienia sie probleméw emocjonalnych,
spotecznych i zawodowych spowodowanych kontynuowaniem picia alko-
holu (Cierpiatkowska i Ziarko, 2010; Ostaszewski, 2008; Wojnar i in., 2007).
Mimo iz tylko pewien odsetek mezczyzn uzaleznionych od alkoholu ma zabu-
rzenia poznawcze (uwagi, pamieci, funkeji wykonawczych), pominiecie tych
czynnikéw ryzyka w procesie diagnozy i terapii moze skutkowa¢ pogtebia-
niem si¢ objawdw neuropsychologicznych i uwidoczni¢ si¢ w postaci zespotu
amnestycznego Korsakowa, encefalopatii Wernickego-Korsakowa, otepienia
alkoholowego czy choroby Marchiafavy-Bignamiego. Na rysunku 17 przed-
stawiono obraz kliniczny zaburzen poznawczych wéréd mezczyzn uzaleznio-
nych od alkoholu. Wyniki wskazuja na przewage zaburzen krétkoterminowej
pamieci wzrokowej/wzrokowo-przestrzennej (zapamigtywania, uczenia si¢).
Stad tez osoby uzaleznione od alkoholu moga przejawia¢ trudnosci w wyko-
nywaniu zlozonych czynnoséci wymagajacych czytania i opowiadania oraz
charakteryzowac sie mniejsza efektywnoscig podczas realizacji zadan anga-
zujacych funkcje pamieci wzrokowej (np. pisanie wypracowan).
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Rysunek 17

Obraz kliniczny zaburzen poznawczych w uzaleznieniu od alkoholu

w caftej grupie badanych (wyniki poréwnano z normami wiekowymi

danego narzedzia neuropsychologicznego)
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(DUM)
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(d2)
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O Brak zaburzenia

O Zaburzenie

Adnotacja: Wyja$nienie poje¢ znajduje sie w rozdziale 3 i 4.

Zrédto: badania wiasne.
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Zgodnie z wynikami badan, wéréd badanej grupy mezczyzn uzaleznio-
nych od alkoholu zaburzenia poznawcze dotycza przede wszystkim obnizonej
pamieci wzrokowej (wzrokowo-przestrzennej) i pamieci stuchowo-werbal-
nej. Natomiast wéréd mezczyzn uzaleznionych od alkoholu, u ktérych wyste-
puje zespdt czotowy, uszkodzenie platéw czolowych jest czynnikiem ryzyka
innych zaburzen poznawczych, tj. zaburzenia uwagi, obnizenia fluencji fone-
micznej, deficytu hamowania reakgji, apraksji dynamicznej (patrz tabela 30).
Z kolei dysfunkcja czg$ci przedczotowej ciata modzelowatego (najwickszego
skupiska wldkien istoty biatej mozgu) w tej samej grupie badanych staje sie
czynnikiem ryzyka zaburzen uczenia (Nowaczyk i in., 2023).

Czynnik ochraniajacy - profil funkcji wykonawczych?

Przygladajac sie obrazowi klinicznemu zaburzen poznawczych oraz zapre-
zentowanym wynikom raportu z badan, mozna wnioskowa¢ o zachowanej
uogolnionej sprawnosci funkeji wykonawczych wéréd wielu badanych (patrz
rysunek 17). Chociaz wéréd mezczyzn uzaleznionych od alkoholu, u ktérych
wystepuja zmiany strukturalne w platach czolowych, jednym z dominuja-
cych objawow jest deficyt hamowania reakeji rozumiany jako sktonno$¢ do
powtarzania poprzednio wyuczonych zachowan i reakeji. Zgodnie z literatu-
ra u 0sob uzaleznionych od alkoholu czesto obserwuje sie pogorszenie funk-
cjonowania wykonawczego mierzonego za pomocg powszechnych narzedzi
neuropsychologicznych. Réwniez w praktyce klinicznej dostrzega sie u nich
trudnos$ci w planowaniu i dokonywaniu zmiany strategii dzialania (jednak
dotyczy to sytuacji niezwiazanych z proba zdobycia alkoholu). Kluczowa jest
zatem rola proceséw emocjonalno-motywacyjnych oraz ocena funkeji wyko-
nawczych w kontekscie regulacji emocjonalnej i zmian strukturalnych innych
obszaréw mozgu.

Niejednoznaczna rola temperamentu

Oszacowanie, na ile temperament stanowi czynnik ryzyka i czynnik ochra-
niajacy przed wystapieniem dalszych probleméw wynikajacych z picia alko-
holu, wymaga dalszych analiz. Z niniejszych badan wynika, ze dtugotrwate
rozpamietywanie wielu sytuacji (nasilona perseweratywnos¢), jak i nadmier-
na reaktywno$¢ emocjonalna niekoniecznie pogarszaja sprawno$¢ poznawcza
w przebiegu naduzywania alkoholu. Niemniej jednak w $wietle uzyskanych
wynikéw nieustanne rozpamietywanie wydarzen z przeszto$ci moze by¢
traktowane jako zaséb (czynnik ochraniajacy) lub deficyt (czynnik ryzyka).
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Taka sklonno$¢ do nieustannego analizowania przeszlych wydarzen to nie-
jako wzmocnienie pamieci emocjonalnej i zdolnosci do planowania, czyli
pamietanie i porzagdkowanie informacji o sytuacjach zwigzanych z uzywa-
niem alkoholu, np. takich, o ktére pytamy w kwestionariuszu glebokosci uzy-
wania alkoholu (Chodkiewicz, 2013). To z perspektywy przeprowadzania
wywiadu na potrzeby badan naukowych, jak i na potrzeby diagnozy, tera-
pii i innych form leczenia jest niezwykle wazne. Ponadto hipoteza o wzmoc-
nieniu pamieci emocjonalnej i umiejetnosci planowania u 0séb z nattokiem
mysli (z nasilong perseweratywnoscia) moze wynika¢ z neuroplastycznosci,
a doktadniej - z lepszej integracji wldkien istoty bialej w obrebie prawego
peczka czotowo-potylicznego dolnego, co de facto chroni przed ich uszko-
dzeniem.

Oprocz powyzszych wnioskdw wazng cechg temperamentu okazata si¢
rytmiczno$¢. Jest to pewna ,,biologiczna” zdolnos¢ do utrzymywania regu-
larnego lub nieregularnego trybu zycia, ktéra moze by¢ zaréwno czynnikiem
ochraniajacym przed dalszym spozywaniem alkoholu, jak i czynnikiem ryzyka
kolejnych zdarzen zwigzanych z jego naduzywaniem. Innymi stowy, to wlasnie
rytmicznosc jest ta cecha temperamentu, ktéra subtelnie (5-7%) poprawia
lub ostabia sprawnos$¢ uwagi wzrokowej (tempo spostrzegania wzrokowego,
selektywnos¢ uwagi, koncentracj¢) w zaleznosci od zaniku kory oczodotowo-
-czolowej. Postepujacy zanik kory oczodolowo-czolowej mozgu moze pro-
wadzi¢ do zespolu orbitalnego (ktory jest jednym z zespolow czolowych)
charakteryzujacego si¢: zaburzeniami autorefleksji (wieksza sztywnos$¢
dziatania, niska spontanicznos¢ i rozhamowanie), deficytem hamowa-
nia reakcji, zakltoceniami w kontroli poznawczej i monitorowaniu (Herzyk,
2015), co przeklada sie na znaczne trudnosci w elastycznym i mniej regu-
larnym funkcjonowaniu w codziennosci. Co ciekawe, roéwniez wéréd oséb
starszych z umiarkowanym otepieniem (czyli z uogélnionym zanikiem koro-
wym, w tym z zanikiem czolowym) obserwuje sie¢ ,,wyZzsza rytmiczno$¢”
ze wzgledu na staly (regularny) rytm dnia, jak i znaczne problemy z ada-
ptacja do jakiejkolwiek zmiany w codziennoéci. Ponadto wyniki badan
wskazujg na obecno$¢ zespotu oczodotowo-czotowego (orbitofrontal syndro-
me) i wystepowanie niektorych cech zespotu grzbietowo-bocznego (dorsola-
teral prefrontal syndrome) u okoto 50% mezczyzn uzaleznionych od alkoholu
(patrz tabela 30).

Warto dodac, ze uszkodzenie platéw czolowych czeéciej przyczynia sie do
zaburzen uwagi i utraty wyzszej uczuciowosci niz do zmiany temperamentu.



5 Podsumowanie i dyskusja 149

Prawdopodobnie neuronalne korelaty temperamentu to struktury nizszego
rzedu, czyli tzw. struktury pnia mézgu i/lub struktury podkorowe, w tym cia-
to migdatowate (odpowiadajace m.in. za przetwarzanie strachu), ktére moga
bra¢ udzial w podwyzszonej reakcji emocjonalnej. Wyniki badan uwzgled-
niajace role zaniku podkorowego mézgu sa dostepne w dysertacji doktor-
skiej autorki (Nowaczyk, 2021).






PODSUMOWANIE

Na podstawie przeprowadzonej analizy wynikéw niniejszego badania
nalezy przyja¢, ze analizowane czynniki ryzyka i czynniki chronigce przed
dalszymi problemami wynikajacymi z picia alkoholu w postaci zmian makro-
strukturalnych i mikrostrukturalnych w platach czolowych maja okreslone
znaczenie w diagnozie klinicznej o charakterze predykcyjnym. Uwzglednie-
nie w procesie terapii i leczenia czynnikéw dotyczacych czasu naduzywania
alkoholu, gteboko$ci zaburzenia jego uzywania, zmian strukturalnych obsza-
réw czolowych o$rodkowego ukladu nerwowego oraz obrazu klinicznego
proceséw poznawczych analizowanych w niniejszej pracy istotnie wplywa-
jacych na funkcjonowanie 0séb z zaburzeniami uzywania alkoholu wydaje
sie zasadne rowniez w kontekscie tworzenia programéw rehabilitacji neuro-

psychologicznej.
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