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SSttrreesszzcczzeenniiee
WWssttêêpp:: Potencja³ P300 nale¿y do potencja³ów endogennych i jest zwi¹zany z funkcjami poznawczymi. Sta-
nowi on bioelektryczny wskaŸnik procesów poznawczych i dlatego znalaz³ zastosowanie w diagnostyce chorób
nerwowych i psychicznych. Liczne badania potencja³u P300 wykonano u osób uzale¿nionych od alkoholu.
CCeell:: Celem pracy by³a ocena przydatnoœci potencja³u P300 jako wyk³adnika diagnostycznego zmian OUN
u osób przewlekle nadu¿ywaj¹cych alkoholu i osób w okresie abstynencji oraz zbadanie u tych osób korela-
cji miêdzy zmianami parametrów P300 a radiologicznymi wskaŸnikami zaniku mózgu. MMaatteerriiaa³³::  Grupa I
sk³ada³a siê z 30 mê¿czyzn spe³niaj¹cych kryteria zespo³u zale¿noœci alkoholowej (ZZA) z rozpoznanym
toksycznym uszkodzeniem w¹troby na tle alkoholowym. Grupa II sk³ada³a siê z 30 mê¿czyzn z wywiadem
alkoholowym, którzy spe³niali kryteria zespo³u zale¿noœci alkoholowej bez cech toksycznego uszkodzenia
w¹troby, pozostaj¹cych w abstynencji minimum 1 rok. Grupa porównawcza – stanowi³o j¹ 30 mê¿czyzn
zdrowych fizycznie i psychicznie, u których nie wystêpowa³ ZZA. MMeettooddyy:: U wszystkich badanych przepro-
wadzono badania: s³uchowego potencja³u P300, badanie tomografii komputerowej g³owy. WWyynniikkii:: Stwier-
dzono istnienie ró¿nic istotnych statystycznie miêdzy badanymi grupami – ró¿nice te dotyczy³y parametrów P300
oraz wskaŸników radiologicznych zaniku mózgu (F/A, A+B, C, SW). Nie stwierdzono ró¿nic istotnych staty-
stycznie w zakresie wskaŸnika D/A miêdzy badanymi grupami (p>0,05). Badanie korelacji liniowej metod¹
najmniejszych kwadratów wykaza³o zale¿noœæ pomiêdzy latencj¹ P300, a wskaŸnikiem SW (R=0,45) oraz
wskaŸnikiem C (R=0,49), pomiêdzy amplitud¹ P300 a wskaŸnikiem SW (R=-0,51). WWnniioosskkii:: Potwierdzono
wartoœæ diagnostyczn¹ P300 jako elektrofizjologicznego wyk³adnika zaburzeñ funkcji poznawczych u osób uza-
le¿nionych od alkoholu – tak¿e w okresie abstynencji. Obni¿enie amplitudy P300 u alkoholików mo¿na uznaæ za
trwa³y wynik nadu¿ywania alkoholu. U osób przewlekle nadu¿ywaj¹cych alkoholu, równie¿ w okresie abstynen-
cji, stwierdzono korelacjê miêdzy latencj¹ P300 a radiologicznymi wskaŸnikami zaniku mózgu: SW (szeroko-
œci¹ bruzd na powierzchni mózgu) i C (szerokoœci¹ trzeciej komory) oraz amplitud¹ P300 a wskaŸnikiem SW. 
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D³ugotrwa³e spo¿ywanie alkoholu prowadzi do
powik³añ ze strony ca³ego organizmu, a przede
wszystkim uk³adu nerwowego. Poszukuje siê za-

tem nowych metod umo¿liwiaj¹cych szybkie wykrycie
powik³añ zwi¹zanych z uzale¿nieniem od alkoholu. 
W alkoholizmie dochodzi do zaburzeñ funkcji poznaw-
czych. Potencja³y P300 s¹ jedn¹ z metod, które s³u¿¹ do
oceny deficytów funkcji poznawczych. Badania potencja-
³ów to nieinwazyjna metoda stosowana w diagnostyce
wybranych schorzeñ neurologicznych.
Potencja³ P300 zosta³ odkryty przez Suttona i wsp.
w 1965 r. Zarejestrowali oni falê o szczycie skierowanym
ku górze i latencji 350 ms w trakcie stymulacji dwoma
rodzajami dŸwiêków. Sutton i wsp. wysunêli przypusz-
czenie, i¿ jest ona zwi¹zana z redukcj¹ stopnia niepew-
noœci osoby badanej(1).

CCEELL

Celem pracy by³a ocena przydatnoœci potencja³u endo-
gennego P300 jako wyk³adnika diagnostycznego zmian
OUN u osób przewlekle nadu¿ywaj¹cych alkoholu i osób
w okresie abstynencji, ocena zaburzeñ funkcji poznaw-
czych u osób badanych dokonana na podstawie analizy
zapisu endogennego s³uchowego potencja³u P300 oraz
zbadanie korelacji miêdzy zmianami parametrów poten-
cja³u P300 (latencji i amplitudy) u osób przewlekle nad-
u¿ywaj¹cych alkoholu oraz u osób w okresie abstynencji
a radiologicznymi wskaŸnikami zaniku mózgu.

MMAATTEERRIIAA££  

Materia³ stanowi³y trzy grupy mê¿czyzn w wieku 30-55 lat. 
GGrruuppaa II sk³ada³a siê z 30 mê¿czyzn (œrednia wieku
43,2 roku), którzy spe³niali kryteria zespo³u zale¿noœci
alkoholowej (ZZA) ICD-10 z rozpoznanym toksycznym
uszkodzeniem w¹troby na tle alkoholowym, hospitali-
zowanych i leczonych w Klinice Chorób ZakaŸnych Wy-
dzia³u Wojskowo-Lekarskiego Uniwersytetu Medycz-
nego w £odzi.
GGrruuppaa IIII sk³ada³a siê z 30 mê¿czyzn (œrednia wieku
45,4 roku) z wywiadem alkoholowym, spe³niaj¹cych kry-
teria zespo³u zale¿noœci alkoholowej wg ICD-10, bez
cech toksycznego uszkodzenia w¹troby, pozostaj¹cych
w abstynencji minimum rok.
GGrruuppaa  ppoorróówwnnaawwcczzaa – stanowi³o j¹ 30 mê¿czyzn (œred-
nia wieku 43 lata) hospitalizowanych w Klinice Neuro-
logii i Epileptologii Uniwersytetu Medycznego w £odzi
z powodu np. bólów g³owy lub osób zdrowych fizycznie
i psychicznie, u których nie wystêpowa³ ZZA.
¯aden pacjent nie by³ leczony farmakologicznie co naj-
mniej na 5 dni przed wykonaniem badania potencja-
³u P300.
KKwwaalliiffiikkaaccjjêê do grup przeprowadzano na podstawie: ba-
dania przedmiotowego i podmiotowego (wywiad lekarski
od pacjenta i/lub bliskich w celu ustalenia czasu nad-
u¿ywania alkoholu – minimum 10 lat oraz wyklucze-
nia rodzinnego t³a uzale¿nienia), testu MAST (Michigan
Alcoholism Screening Test). Grupa I – rozpoznanie to-

SSuummmmaarryy
IInnttrroodduuccttiioonn:: P300 potential belongs to endogenic potentials associated with cognitive functions. It consti-
tutes a bioelectric indicator of cognitive processes and that is why it found application in the diagnostics of
nervous and mental diseases. Numerous investigations of P300 potential have been carried out in subjects
addicted to alcohol. AAiimm:: The aim of the study was to evaluate the usefulness of P300 potential as a diag-
nostic exponent of central nervous system changes in subjects chronically abusing alcohol and subjects in the
period of abstinence and also to find the correlation between the changes of parameters of P300 potential and
radiological indicators of brain atrophy in these subjects. MMaatteerriiaall::  The material comprised three groups of men
aged 30-55 years. Group I consisted of 30 men meeting the criteria of alcohol dependency syndrome, with
diagnosed alcohol-related toxic liver damage. Group II consisted of 30 men with alcoholic history, meeting
the criteria of alcohol dependency syndrome, with no traits of toxic liver damage, remaining abstinent for at
least one year. Control group consisted of 30 physically and mentally healthy men, with no alcohol dependency
syndrome. MMeetthhooddss::  The following were carried out in all the examined: examination of auditory endogenic
P300 potential, cerebral computed tomography. RReessuullttss:: Between the studied groups the existence of statistically
significant differences concerning parameters of P300 and radiologic indices of brain atrophy (F/A, A+B, C,
SW) was found; no statistical significance of D/A index was found between the studied groups (p>0,05).
CCoonncclluussiioonnss:: The diagnostic value of endogenic P300 potential as an electrophysiologic exponent of cognitive
dysfunction in subjects addicted to alcohol, also in the period of abstinence, has been confirmed. The decrease
of P300 amplitude in alcoholics may be acknowledged as a permanent feature of alcohol abuse. In subjects
abusing alcohol chronically, also in the period of abstinence, there has been found a correlation between latency
of P300 and radiological indicators of brain atrophy: SW (width of sulci on the surface of brain) and C (width
of the third ventricle) and between P300 amplitude and SW index. 

KKEEYY  WWOORRDDSS:: eevveenntt--rreellaatteedd  PP330000  ppootteennttiiaall,,  aaddddiiccttiioonn  ttoo  aallccoohhooll,,  ccooggnniittiivvee  ffuunnccttiioonnss,,  rraaddiioollooggiiccaall  iinnddiiccaattoorrss
ooff  bbrraaiinn  aattrroopphhyy
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ksycznego uszkodzenia w¹troby na tle alkoholowym usta-
lone na podstawie badañ i rozpoznania z karty wypisowej
z Kliniki Chorób ZakaŸnych UM w £odzi, maksymalnie
21 dni abstynencji od alkoholu (chorzy bezpoœrednio po
detoksykacji). Przynale¿noœæ do grupy II – wykluczenie
toksycznego uszkodzenia w¹troby dokonane na pod-
stawie wyników badañ dodatkowych (morfologia krwi,
AspAT, AlAT, GGT, USG jamy brzusznej), a tak¿e absty-
nencja od alkoholu trwaj¹ca minimum rok.
Z badañ wykluczono osoby z uszkodzeniem w¹troby
w przebiegu innych chorób (np. WZW), ze zmianami
ogniskowymi mózgowia w badaniu KT oraz ze znacz-
nym upoœledzeniem s³uchu lub z zaburzeniami ko-
munikacji s³ownej, które uniemo¿liwia³yby porozu-
miewanie siê.

MMEETTOODDYY  

U wszystkich badanych przeprowadzono badania: 
11.. SS³³uucchhoowweeggoo  ppootteennccjjaa³³uu  eennddooggeennnneeggoo  PP330000..

Wykonano je w Pracowni Elektrofizjologicznej Kli-
niki Neurologii i Epileptologii Uniwersytetu Me-
dycznego w £odzi aparatem Spirit firmy Nicolet,
u¿ywaj¹c stymulacji s³uchowej na podstawie sche-
matu oddball paradigm. 
Do rejestracji zapisu stosowano elektrody powierzch-
niowe miseczkowe. Elektrody umieszczono na g³owie
zgodnie z uk³adem 10-20 i zasadami Miêdzynaro-
dowej Federacji Elektroencefalografii i Neurofizjolo-
gii Klinicznej. Impedancja elektrod nie przekracza³a
2,5 kΩ. Stosowano filtr 0,5-30 Hz.
Badany, w pozycji le¿¹cej, s³yszy przez s³uchawki
w jednym uchu dwa rodzaje dŸwiêków o natê¿eniu
60 dB powy¿ej progu s³yszalnoœci. Jeden dŸwiêk
– bodziec standardowy o czêstotliwoœci 1000 Hz (sta-
nowi tzw. t³o), drugi – tzw. bodziec celowy o czêsto-
tliwoœci 2000 Hz.
Zadaniem badanego by³o zliczanie bodŸców celo-
wych, ró¿ni¹cych siê od t³a. Ka¿de badanie by³o wy-
konane dwukrotnie, by sprawdziæ powtarzalnoœæ
odpowiedzi. Stan skupienia uwagi badanych kon-
trolowano poprzez zliczanie bodŸców celowych. 
Falê P300 identyfikowano jako sk³adow¹ o maksy-
malnym wychyleniu pozytywnym w zakresie latencji
250-450 ms.
U 30% badanych potencja³ P300 wystêpuje pod po-
staci¹ zapisu o podwójnym (rozdwojonym) szczy-
cie, tzw. za³amki P3a i P3b. 
Wczesna komponenta rozdwojenia (czas latencji
250-350 ms) okreœlana jest mianem za³amka P3a.
Jego maksymalna amplituda rejestrowana jest w od-
prowadzeniach czo³owych oraz centralnych. PóŸ-
niejszy szczyt ww. rozdwojenia nosi nazwê za³amka
P3b, pojawia siê w czasie 350-700 ms od zadzia³a-
nia bodŸca. Jego maksymalna amplituda jest rejestro-
wana w obszarze centralno-ciemieniowym. Uwa¿a

siê, ¿e za³amek P3a przedstawia wczesn¹ manife-
stacjê pobudzenia mózgu przez bodziec przy bier-
nym odbiorze bodŸca. Za³amek P3b odpowiada za
jego dalsze opracowanie, tj. póŸniejsze przetwarza-
nie i zapamiêtywanie(2,3).
OOcceenniiaannoo  nnaassttêêppuujj¹¹ccee  ppaarraammeettrryy  zzaappiissuu  ppootteennccjjaa³³uu
PP330000::
• mmoorrffoollooggiiêê  zzaappiissuu – oceniano obecnoœæ za³amków

zapisu, kszta³t, wyrazistoœæ szczytów poszczegól-
nych komponentów, powtarzalnoœæ zapisu;

• llaatteennccjjêê  zzaa³³aammkkaa P300 (normy latencji ustalono
na podstawie w³asnych badañ w pracowni);

• aammpplliittuuddêê  zzaa³³aammkkaa P300 – amplitudê mierzo-
no od szczytu za³amka N do szczytu za³amka P
– peak to peak (w przypadku gdy istnia³y trudno-
œci z lokalizacj¹ wyraŸnego szczytu za³amka, wy-
znaczono go poprzez skrzy¿owanie linii bêd¹cych
przed³u¿eniem ramienia zstêpuj¹cego i wstêpu-
j¹cego kompleksu za³amków N-P-N, amplitudê
maksymaln¹ oceniano pomiêdzy komponentami
zapisu najbardziej oddalonymi od siebie).

22.. BBaaddaanniiee  ttoommooggrraaffiiii  kkoommppuutteerroowweejj  gg³³oowwyy  ((KKTT))..
Badanie KT g³owy wykonano w Zak³adzie Diagno-
styki i Terapii Radiologicznej i Izotopowej USK nr 2
im. WAM aparatem SCT 6800TXL/TX/TH.
Do oceny zaniku mózgu wykorzystano metodê su-
biektywn¹, która opiera³a siê na porównaniu kszta³-
tu, szerokoœci uk³adu komorowego i przestrzeni pod-
pajêczych z obrazem osób grupy porównawczej, oraz
metodê obiektywn¹, tj. ocenê radiologicznych wskaŸ-
ników mózgu. Pomiary przeprowadzono samodziel-
nie w odniesieniu do norm zaproponowanych przez
Kuœmiderskiego(5).
Obliczono nastêpuj¹ce wskaŸniki radiologiczne(5):
– wskaŸnik Huckmana (A+B) – najwiêksza sze-

rokoœæ rogów czo³owych plus szerokoœæ komór
bocznych na wysokoœci j¹dra ogoniastego;

– wskaŸnik F/A – stosunek najwiêkszej odleg³oœci
miêdzy koœæmi czo³owymi zewnêtrznymi (na po-
ziomie rogów czo³owych komór bocznych) do
najwiêkszej odleg³oœci miêdzy rogami czo³owy-
mi komór bocznych;

Rys. 1. Potencja³ P300(4)
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– wskaŸnik D/A – wskaŸnik komorowy – stosunek
odleg³oœci miêdzy splotami naczyniówkowymi do
najwiêkszej odleg³oœci miêdzy rogami czo³owymi
komór bocznych;

– wskaŸnik C – najwiêksza szerokoœæ komory trzeciej;
– wskaŸnik SW – szerokoœæ bruzd na powierzchni

mózgu – wartoœæ œrednia z trzech pomiarów.
WW bbaaddaanniiuu  KKTT  gg³³oowwyy  oocceenniiaannoo  oobbeeccnnooœœææ::  
• zaników korowo-podkorowych;
• zmian o charakterze ogniskowym. 
Z dalszych badañ wykluczano osoby ze zmianami ogni-
skowymi mózgowia i pourazowymi.
Na wykonanie powy¿szej pracy uzyskano zgodê Komi-
sji Bioetyki Uniwersytetu Medycznego w £odzi.
Wyniki badañ poddano aannaalliizziiee  ssttaattyyssttyycczznneejj. 
1. Wyliczono œredni¹ arytmetyczn¹, odchylenie standar-

dowe, medianê oraz okreœlono wartoœæ minimaln¹
i maksymaln¹.

2. Œrednie arytmetyczne w poszczególnych grupach
badanych porównywano nieparametrycznym testem
U Manna-Whitneya dla prób o nieznanym rozk³adzie.

3. Badano istnienie zale¿noœci liniowej metod¹ najmniej-
szych kwadratów. 

Wyliczono wspó³czynnik korelacji R.

WWYYNNIIKKII

Wyniki badañ zosta³y przedstawione w tabelach 1-10. 
Analizuj¹c morfologiê potencja³u P300 zarejestrowano:
• w grupie badanej II – 27 odpowiedzi prawid³owych,

u 3 osób brak odpowiedzi;
• w grupie IIII – 28 odpowiedzi prawid³owych, nie za-

rejestrowano odpowiedzi u 2 osób; 
• w grupie porównawczej (IIIIII) – uzyskano 30 prawi-

d³owych odpowiedzi.
Dane te przedstawia tabela 1.

LLaatteennccjjêê  ii aammpplliittuuddêê  ppootteennccjjaa³³uu  PP330000  oozznnaacczzoonnoo  uu cchhoo--
rryycchh,,  uu kkttóórryycchh  uuzzyysskkaannoo  ooddppoowwiieeddzzii..
Œrednia arytmetyczna latencji fali P300 w grupach ba-
danych wynosi³a: w grupie II – 378,1 ms, w grupie IIII
– 342,7 ms, w grupie ppoorróówwnnaawwcczzeejj – 317,6 ms. Szcze-
gó³owe wyniki przedstawia tabela 2. 
Œrednia arytmetyczna amplitudy potencja³u P300 w gru-
pach badanych wynosi³a: w grupie II – 4,41 µV, w gru-
pie IIII – 5,20 µV, w grupie ppoorróówwnnaawwcczzeejj – 10,8 µV. Szcze-
gó³owe wyniki przedstawia tabela 3. 
OOcceennaa  wwsskkaaŸŸnniikkóóww  rraaddiioollooggiicczznnyycchh  mmóózzgguu::  
Œrednia arytmetyczna wskaŸnika F/A w badanych gru-
pach wynosi³a: w grupie II – 3,16 mm, w grupie IIII
– 3,37 mm, w grupie ppoorróówwnnaawwcczzeejj – 3,61 mm. Szcze-
gó³owe wyniki przedstawia tabela 4. 
Œrednia arytmetyczna wskaŸnika D/A w grupach ba-
danych wynosi³a: w grupie II – 1,48 mm, w grupie IIII
– 1,46 mm, w grupie ppoorróówwnnaawwcczzeejj – 1,50 mm. Szcze-
gó³owe wyniki przedstawia tabela 5. 
Œrednia arytmetyczna wskaŸnika A+B w grupach ba-
danych wynosi³a: w grupie II – 55,8 mm, w grupie IIII
– 53,2 mm, w grupie ppoorróówwnnaawwcczzeejj – 49,1 mm. Szcze-
gó³owe wyniki przedstawia tabela 6. 
Œrednia arytmetyczna wskaŸnika C w grupach badanych
wynosi³a: w grupie II – 7,49 mm, w grupie IIII – 5,98 mm,
w grupie ppoorróówwnnaawwcczzeejj – 4,67 mm. 
Szczegó³owe wyniki przedstawia tabela 7. 
Œrednia arytmetyczna wskaŸnika SW w grupach ba-
danych wynosi³a: w grupie II – 5,48 mm, w grupie IIII
– 4,46 mm, w grupie ppoorróówwnnaawwcczzeejj – 2,72 mm. 
Szczegó³owe wyniki przedstawia tabela 8. 
DDookkoonnaannoo  oocceennyy  kkoorreellaaccjjii  ppoommiiêêddzzyy  ppaarraammeettrraammii  PP330000
((llaatteennccjj¹¹  ii aammpplliittuudd¹¹))  aa wwsskkaaŸŸnniikkaammii  rraaddiioollooggiicczznnyy--
mmii  mmóózzgguu..
Badanie korelacji liniowej pomiêdzy latencj¹ i ampli-
tud¹ potencja³u P300 a wskaŸnikami radiologicznymi

Tabela 1. Morfologia zapisu P300

Morfologia potencja³u P300 Grupa badana I (n=30) Grupa badana II (n=30) Grupa porównawcza (n=30)

Prawid³owa 27 28 30
Brak odpowiedzi 3 2 0

Tabela 2. Latencja za³amka P300 w badanych grupach

Wyszczególnienie Grupa badana I (n=27) Grupa badana II (n=28) Grupa III – porównawcza (n=30)

Min-max 315,5-420,0 294,0-381,0 283,0-342,5

Mediana 379,0 360,0 315,8

Œrednia arytmetyczna* 378,1 342,7 317,6

Odchylenie standardowe 27,8 69,2 17,4

Test U Manna-Whitneya I/III p<0,001
Analiza statystyczna* Test U Manna-Whitneya II/III p<0,001

Test U Manna-Whitneya I/II p<0,001
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mózgu (dokonane metod¹ pomiarów liniowych) w po-
szczególnych grupach nie wykaza³o istotnych zale¿no-
œci. Badanie korelacji liniowej metod¹ najmniejszych
kwadratów wykaza³o zale¿noœci pomiêdzy latencj¹ P300
a wskaŸnikiem radiologicznym mózgu SW (R=0,45),
pomiêdzy latencj¹ P300 a wskaŸnikiem radiologicznym
mózgu C (R=0,49). Stwierdzono najwiêksz¹ ujemn¹
korelacjê miêdzy amplitud¹ P300 a wskaŸnikiem móz-
gu SW (R=-0,51).
Reasumuj¹c, na podstawie wyników w³asnych stwier-
dzono:
1. U osób przewlekle nadu¿ywaj¹cych alkoholu z roz-

poznanym toksycznym uszkodzeniem w¹troby oraz
u osób w okresie abstynencji od alkoholu w porów-
naniu z grup¹ porównawcz¹ istotne statystycznie
wyd³u¿enie latencji, jak równie¿ redukcjê amplitu-
dy (tabele 2, 3). 

2. Istnienie ró¿nic istotnych statystycznie miêdzy ba-
danymi grupami – ró¿nice te dotyczy³y parametrów
P300 oraz wskaŸników radiologicznych zaniku mó-
zgu (F/A, A+B, C, SW). Nie stwierdzono ró¿nic
istotnych statystycznie w zakresie wskaŸnika D/A
miêdzy badanymi grupami (tabele 2-8).

3. Badanie korelacji liniowej metod¹ najmniejszych
kwadratów wykaza³o zale¿noœæ pomiêdzy latencj¹
potencja³u P300 a wskaŸnikiem SW (R=0,45) oraz
wskaŸnikiem C (R=0,49), pomiêdzy amplitud¹ P300
a wskaŸnikiem SW (R=-0,51) (tabele 9, 10).

OOMMÓÓWWIIEENNIIEE  

Powszechn¹ i potencjalnie groŸn¹ konsekwencj¹ d³ugo-
trwa³ego picia alkoholu jest uszkodzenie mózgu. Nawet
picie ³agodne i umiarkowane mo¿e niekorzystnie wp³y-
n¹æ na funkcje poznawcze. Zmiany w OUN s¹ odpo-
wiedzialne za nieprawid³owoœci w badaniach P300.
Zarówno picie d³ugotrwa³e, jak i ostra intoksykacja po-
woduj¹ deficyt funkcji poznawczych i intelektualnych.
Dotyczy to pamiêci, uczenia siê, przewidywania, plano-
wania oraz orientacji przestrzennej. 
Jedn¹ z metod s³u¿¹cych do oceny funkcji poznawczych
jest potencja³ P300. Nale¿y on do potencja³ów skojarzo-
nych z wydarzeniem poznawczym (ERP). Potencja³ P300
jest przedmiotem ci¹g³ych dyskusji. Przeprowadzono licz-
ne badania tego potencja³u u osób uzale¿nionych od al-
koholu, jak i u osób bêd¹cych w okresie abstynencji. 
Zespó³ uzale¿nienia od alkoholu ma zazwyczaj t³o rodzin-
ne, mniej jednak oczywiste jest to, co rodzice przekazuj¹
potomstwu. Badania nad uwarunkowaniami genetycz-
nymi uzale¿nienia od alkoholu umo¿liwiaj¹ badaczom
przewidywanie genetycznego zagro¿enia w powstawaniu
uzale¿nienia i przyczyniaj¹ siê do poznania mo¿liwych
Ÿróde³ i mechanizmów odpowiedzialnych za to ryzyko(6).
U osób uzale¿nionych od alkoholu fala P300 charakte-
ryzuje siê ni¿sz¹ amplitud¹ ni¿ u osoby zdrowej. Uwa¿a
siê, ¿e fala ta jest bardziej zredukowana u osób z uza-
le¿nieniem alkoholowym, które pochodz¹ z rodzin wy-

Tabela 4. WskaŸnik F/A w grupach badanych

Wyszczególnienie Grupa badana I (n=30) Grupa badana II (n=30) Grupa III – porównawcza (n=30)

Min-max 2,64-3,68 2,43-3,97 3,24-4,18

Mediana 3,15 3,41 3,64

Œrednia arytmetyczna* 3,16 3,37 3,61

Odchylenie standardowe 0,26 0,38 0,19

Test U Manna-Whitneya I/III p<0,001
Analiza statystyczna* Test U Manna-Whitneya II/III p<0,01

Test U Manna-Whitneya I/II p<0,05

Tabela 3. Amplituda za³amka P300 w badanych grupach

Wyszczególnienie Grupa badana I (n=27) Grupa badana II (n=28) Grupa III – porównawcza (n=30)

Min-max 2,14-11,6 2,94-10,25 5,94-20,5

Mediana 3,85 5,04 10,4

Œrednia arytmetyczna* 4,41 5,20 10,8

Odchylenie standardowe 1,90 1,53 3,79

Test U Manna-Whitneya I/III p<0,001
Analiza statystyczna* Test U Manna-Whitneya II/III p<0,001

Test U Manna-Whitneya I/II p<0,05
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sokiego ryzyka, ni¿ u tych chorych, w których rodzinie
nie ma wywiadu nadu¿ywania alkoholu(7,8). 
Badani z grup I i II w 91,7% negowali wywiad rodzin-
ny dotycz¹cy uzale¿nienia alkoholowego. 
W badaniach w³asnych potencja³u P300 stwierdzono ob-
ni¿on¹ amplitudê w grupach I i II. Wartoœci te ró¿ni³y
siê istotnie statystycznie w porównaniu z grup¹ porów-
nawcz¹ (p<0,001), co pozwala uznaæ równie¿, ¿e oso-
by z grupy III najprawdopodobniej nie maj¹ obci¹¿e-
nia rodzinnego. 
Istniej¹ znacz¹ce dowody œwiadcz¹ce o redukcji am-
plitudy i zwiêkszonej latencji P300 u czynnych alko-
holików(2,9,10,11).
Wyniki badañ w³asnych s¹ zbie¿ne z rezultatami ww.
autorów. W badanym materiale grupy I stwierdzono
istotne statystycznie wyd³u¿enie latencji P300 oraz obni-
¿enie amplitudy P300 w grupie I w porównaniu z grup¹
porównawcz¹ oraz grup¹ II (p<0,001; p<0,05).
W pocz¹tkowych pracach Porjesz i Begleitera stwierdzo-
no, ¿e amplituda P300 jest znacz¹co ni¿sza u alkoholi-
ków zachowuj¹cych abstynencjê ni¿ u osób zdrowych.
W toku dalszych oznaczeñ okaza³o siê, ¿e fala P300 po-
zostaje u alkoholików obni¿ona nawet po d³u¿szym
okresie abstynencji. Obserwowano tak¿e jej obni¿enie
u cz³onków Anonimowych Alkoholików zachowuj¹cych
abstynencjê od 10 lat(12).

W uzyskanych wynikach stwierdzono istotn¹ statystycz-
nie redukcjê amplitudy fali P300 w grupach I i II w odnie-
sieniu do grupy porównawczej. Uwa¿a siê, ¿e wysoka
amplituda œwiadczy o zaanga¿owaniu struktur po-
znawczych. Wynika z tego, ¿e w grupie II najprawdo-
podobniej podczas badania dochodzi³o do uaktywnie-
nia funkcji poznawczych w znacznie wiêkszym stopniu
ni¿ u badanych z grupy I. Latencja u badanych z gru-
py II by³a istotnie statystycznie krótsza, ni¿ w grupie I,
ale w odniesieniu do grupy porównawczej odnotowa-
no istotne jej wyd³u¿enie. 
Pfefferbaum i wsp. sugeruj¹ jednak, ¿e amplituda P300
zwi¹zana jest bardziej z rodzinnym t³em uzale¿nienia
ni¿ z histori¹ picia samego badanego (tzn. z iloœci¹ wy-
pijanego przez niego w przesz³oœci alkoholu oraz czês-
totliwoœci¹ picia). Wyniki badaczy wskazuj¹ na to, ¿e
niska amplituda P300 nie jest konsekwencj¹ d³ugotrwa-
³ego intensywnego picia, lecz przeciwnie – poprzedza
rozwój alkoholizmu(2).
Przeprowadzono liczne badania przy stymulacji wzro-
kowej i s³uchowej P300 u dzieci alkoholików. Sugeruj¹
one, ¿e amplituda P300 u synów ojców uzale¿nionych
jest ni¿sza ni¿ u synów ojców nieuzale¿nionych(13). 
To zmniejszenie amplitudy obserwowane jest równie¿
u osób z grup wysokiego ryzyka. Jest ono wyraŸne na-
wet u osób, które nie zaczê³y piæ regularnie. Uwa¿a

Tabela 6. WskaŸnik A+B w grupach badanych

Wyszczególnienie Grupa badana I (n=30) Grupa badana II (n=30) Grupa III – porównawcza (n=30)

Min-max 44,9-72,4 42,2-68,1 42,4-55,5

Mediana 53,2 51,7 49,2

Œrednia arytmetyczna* 55,8 53,2 49,1

Odchylenie standardowe 7,02 6,02 2,79

Test U Manna-Whitneya I/III p<0,001
Analiza statystyczna* Test U Manna-Whitneya II/III p<0,01

Test U Manna-Whitneya I/II p>0,05

Tabela 5. WskaŸnik D/A w grupach badanych

Wyszczególnienie Grupa badana I (n=30) Grupa badana II (n=30) Grupa III – porównawcza (n=30)

Min-max 1,13-1,70 1,11-2,11 1,29-1,75

Mediana 1,48 1,45 1,48

Œrednia arytmetyczna* 1,48 1,46 1,50

Odchylenie standardowe 0,13 0,19 0,08

Test U Manna-Whitneya I/III p>0,05
Analiza statystyczna* Test U Manna-Whitneya II/III p>0,05

Test U Manna-Whitneya I/II p>0,05
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siê, ¿e jej wartoœci s¹ zbli¿one do osób uzale¿nionych
od alkoholu(6,14).
Liczne eksperymenty sugeruj¹, ¿e obni¿ona amplituda
P300 mo¿e mieæ zwi¹zek z ryzykiem alkoholizmu. Bada-
nia przeprowadzone przez Carlsona, Bermana, Hilla wy-
kazuj¹, ¿e ryzyko to istnieje, nawet je¿eli nie wystêpuj¹
inne, bardziej znacz¹ce klinicznie lub rodzinne czynniki
ryzyka. Redukcja amplitudy jest uwa¿ana przez niektó-
rych autorów za endofenotyp alkoholizmu(15-18).
Nie wiadomo, w jaki sposób czynniki te przyczyniaj¹ siê
do rozwoju choroby alkoholowej. Ró¿nice miêdzy grupa-
mi nie s¹ odbiciem indywidualnego ryzyka. Nawet je¿eli
jednostka dziedziczy cechy, które przyczyniaj¹ siê do wy-
st¹pienia zespo³u uzale¿nienia od alkoholu, nie jest pew-
ne, czy u takiej osoby rozwinie siê choroba alkoholowa(6).
W naszym materiale badawczym g³ówn¹ przyczyn¹ siêg-
niêcia po alkohol, jak twierdzili badani, by³ wp³yw œrodo-
wiska, istotna te¿ by³a sytuacja rodzinna i zawodowa.
Uzale¿nienie rodzinne, do którego siê przyznawali bada-
ni, wyst¹pi³o tylko u kilku osób z ka¿dej grupy: w gru-
pie I (osób przewlekle pij¹cych alkohol) 2 osoby, w gru-
pie II (abstynentów) – 3 osoby.
Od dawna podejmowane s¹ badania neuroradiologicz-
ne nad odwracalnoœci¹ zmian w obrazie zaniku mózgu
u chorych uzale¿nionych od alkoholu.
Ze wzglêdu na niejednorodnoœæ badanych grup alkoholi-
ków, w piœmiennictwie istnieje du¿a rozbie¿noœæ dotycz¹-
ca zmian zanikowych mózgu stwierdzonych w KT(19-21).

Nie mo¿na wykluczyæ wp³ywu b³êdu oceny, sugestii, ar-
tefaktów, a nawet stanu technicznego aparatury pod-
czas ich analizy. 
Oceniaj¹c zaniki mózgu (na podstawie wskaŸników ra-
diologicznych mózgu), pos³ugiwano siê normami za-
proponowanymi przez Kuœmiderskiego(5).
W materiale badawczym na podstawie KT stwierdzo-
no zaniki mózgu w grupie I u 70% badanych, natomiast
w grupie II – u 43,3% badanych. Niewielkie zaniki móz-
gu odnotowano równie¿ w grupie porównawczej – 6,66%
badanych. 
Na podstawie wskaŸników radiologicznych mózgu w KT
stwierdzono w pracy zaniki mózgu – na podstawie wskaŸ-
nika FF//AA (stosunek najwiêkszej odleg³oœci miêdzy koœæ-
mi czo³owymi zewnêtrznymi do najwiêkszej odleg³oœci
miêdzy rogami czo³owymi komór bocznych): w grupie I
– u 86,6% badanych, w grupie II – u 50%; wskaŸnika DD//AA
(wskaŸnik komorowy): w grupie I – u 64%, w grupie II
– u 65%; wskaŸnika AA++BB (wskaŸnik Huckmana): w gru-
pie I – u 66%, w grupie II – u 40%; wskaŸnika CC (sze-
rokoœæ trzeciej komory): w grupie I – u 63%, w grupie II
– u 37%; wskaŸnika SSWW (szerokoœæ bruzd na powierzch-
ni mózgu): w grupie I – u 34%, w grupie II – u 20%
badanych.
Bergman i wsp. przeprowadzili u pacjentów bêd¹cych
alkoholikami (n=106 osób) badania za pomoc¹ KT,
które ocenia³y zaniki mózgu. Korowe zaniki stwierdzili
u 59,6% badanych pacjentów, poszerzenie komór bocz-

Tabela 8. WskaŸnik SW w grupach badanych 

Wyszczególnienie Grupa badana I (n=30) Grupa badana II (n=30) Grupa III – porównawcza (n=30)

Min-max 2,21-8,35 1,07-7,38 0,56-5,25

Mediana 5,93 4,25 2,61

Œrednia arytmetyczna* 5,48 4,46 2,72

Odchylenie standardowe 1,50 1,68 1,21

Test U Manna-Whitneya I/III p<0,001
Analiza statystyczna* Test U Manna-Whitneya II/III p<0,001

Test U Manna-Whitneya I/II p<0,05

Tabela 7. WskaŸnik C w grupach badanych

Wyszczególnienie Grupa badana I (n=30) Grupa badana II (n=30) Grupa III – porównawcza (n=30)

Min-max 3,59-12,10 3,20-10,4 3,20-6,86

Mediana 7,43 5,88 4,53

Œrednia arytmetyczna* 7,49 5,98 4,67

Odchylenie standardowe 2,19 1,56 1,02

Test U Manna-Whitneya I/III p<0,001
Analiza statystyczna* Test U Manna-Whitneya II/III p<0,001

Test U Manna-Whitneya I/II p<0,01
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nych – u 33,3%, poszerzenie trzeciej komory – u 48,3%
badanych(22). 
W materiale w³asnym odnotowano istotne ró¿nice sta-
tystyczne w œredniej wartoœci wskaŸników radiologicz-
nych mózgu – F/A, C, SW miêdzy badanymi grupa-
mi (p<0,01). Stwierdzono istotny statystycznie wzrost
wskaŸnika A+B w grupach badanych I i II w odniesieniu
do grupy porównawczej, lecz nie w zestawieniu grup
I i II. Nie odnotowano istotnej ró¿nicy wartoœci wskaŸ-
nika D/A pomiêdzy badanymi grupami (p>0,05).
W badaniach przeprowadzonych przez Jaremê œrednie
wartoœci wskaŸnika Ewansa, liczby Huckmana (A+B)
oraz wymiar trzeciej komory (C) u alkoholików (z psy-
chozami i bez psychoz) by³y istotnie wy¿sze ni¿ u osób
nieuzale¿nionych. Zanik mózgu u alkoholików by³ wyraŸ-
niejszy ni¿ u pacjentów nieuzale¿nionych, co jest zgodne
z doniesieniami innych autorów(13,23). 
Sidorowicz i wsp. w swoich badaniach wykonywali dwu-
krotnie badanie KT u osób z zespo³em zale¿noœci al-
koholowej. Pierwsze badania przeprowadzono po ust¹-
pieniu zaburzeñ psychotycznych i abstynencyjnych,
po wyrównaniu stanu psychicznego i fizycznego (mniej
wiêcej 30 dni po hospitalizacji). 
W badaniu KT stwierdzili poszerzenie przestrzeni p³yno-
wych mózgu i/lub mó¿d¿ku. Po up³ywie oko³o 16 miesiê-
cy wykonano powtórne badania. Wówczas ujawniono
znaczne zmniejszenie wymiarów trzeciej komory i bruzd
kory mózgu (p<0,01, p<0,02). Pozosta³e wymiary KT
mózgu nie ró¿ni³y siê istotnie miêdzy pierwszym a dru-
gim badaniem. Wymiary trzeciej komory i bruzd, pomi-
mo poprawy, nie wraca³y do normy w drugim badaniu
i nadal by³y znacz¹co wiêksze ni¿ u osób zdrowych
(p<0,01). Badania Sidorowicza potwierdzi³y doniesienia
innych badaczy, którzy wskazuj¹ na mo¿liwoœæ cofania
zmian mózgu, dot¹d uznawanych za nieodwracalne(23,24).

W naszej pracy uwzglêdniono g³ównie osoby pij¹ce ci¹ga-
mi w sposób intensywny. Stwierdzono u tych osób istot-
ne nasilenie zaników podkorowych i korowych, które
w okresie abstynencji uleg³y zmniejszeniu (ale by³y wiêk-
sze ni¿ w grupie porównawczej – p<0,01).
Cofanie siê poszerzonych przestrzeni p³ynowych mózgu,
pod warunkiem ograniczenia picia alkoholu, stwierdzano
na podstawie powtarzalnych badañ KT(21). Wed³ug nie-
których autorów cofanie siê zmian by³o wyraŸniejsze
w korze ni¿ w obrêbie komór mózgu. Zmiany te ulega-
j¹ regresji przy utrzymywaniu abstynencji przynajmniej
przez rok(21). 
W wynikach w³asnych ujawniono w grupie II (absty-
nentów) istotne statystycznie ró¿nice œrednich wartoœci
wskaŸników radiologicznych mózgu – F/A, C, SW w od-
niesieniu do grupy czynnych alkoholików (grupa I).
Z kolei w odniesieniu do grupy porównawczej ró¿nice
te dotyczy³y wskaŸników mózgu – F/A, A+B, C, SW
(p<0,01, p<0,001).
Ró¿nice pomiêdzy uzyskanymi wynikami badañ poszcze-
gólnych autorów prawdopodobnie mo¿na wi¹zaæ z ró¿-
nymi kryteriami doboru pacjentów, ró¿n¹ technik¹ i oce-
n¹ wykonanych badañ. 
W badaniach w³asnych stwierdzono korelacjê miêdzy la-
tencj¹, a wskaŸnikiem mózgu SW (szerokoœci¹ bruzd na
powierzchni mózgu) oraz wskaŸnikiem mózgu C (sze-
rokoœci¹ trzeciej komory), tak¿e ujemn¹ korelacjê miêdzy
amplitud¹, a wskaŸnikiem mózgu SW (szerokoœci¹ bruzd
na powierzchni mózgu).
W trakcie przewlek³ego nadu¿ywania alkoholu docho-
dzi do zaników korowych, g³ównie okolicy czo³owej oraz
zaników w istocie bia³ej. Wed³ug George i wsp. spadek
amplitudy P300 znacz¹co koreluje z zanikami korowy-
mi okolicy czo³owej oraz uszkodzeniem p³atów czo³o-
wych u alkoholików(25).

Tabela 10. Wspó³czynnik korelacji liniowej R metod¹ najmniejszych kwadratów miêdzy amplitud¹ P300 (µV) a wskaŸnikami
radiologicznymi zaniku mózgu

WskaŸniki radiologiczne mózgu R

SW -0,51
F/A 0,31
D/A 0,10
A+B -0,31

C -0,36

Tabela 9. Wspó³czynnik korelacji liniowej R metod¹ najmniejszych kwadratów miêdzy latencj¹ P300 (ms) a wskaŸnikami ra-
diologicznymi zaniku mózgu 

WskaŸniki radiologiczne mózgu R

SW 0,45
F/A -0,28
D/A -0,04
A+B 0,23

C 0,49
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W badaniach przeprowadzonych przez Kasedê i wsp.
oceniono zaniki w badaniu MRI g³owy u alkoholików
bêd¹cych w abstynencji – stwierdzono zale¿noœæ miê-
dzy amplitud¹ P300 a wielkoœci¹ komór oraz szeroko-
œci¹ bruzd korowych. Badacze wykazali zale¿noœæ miê-
dzy amplitud¹ P300, a zmianami zanikowymi struktur
korowych i podkorowych u alkoholików(26). Uwa¿a siê,
¿e dla poprawy funkcji poznawczych wiêksze znaczenie
mia³o zmniejszenie wymiarów trzeciej komory ni¿ cof-
niêcie siê poszerzenia bruzd kory mózgu. 
Istniej¹ wyniki badañ, które wskazuj¹ na korelacje miê-
dzy obkurczaniem struktur mózgu zwi¹zanych z pa-
miêci¹ (np. cia³ami suteczkowatymi) a upoœledzeniem
pamiêci(27-29).
Wiele czynników wp³ywa na to, w jaki sposób alkohol
uszkadza mózg.
Nale¿¹ do nich m.in.: 
– iloœæ wypitego alkoholu i czêstoœæ picia;
– wiek inicjacji alkoholowej i czas picia;
– wiek, wykszta³cenie, p³eæ, uwarunkowanie genetycz-

ne, rodzinna historia uzale¿nienia od alkoholu;
– obecnoœæ ryzyka wynikaj¹cego z prenatalnej ekspo-

zycji na alkohol;
– ogólny stan zdrowia. 
Ka¿dy z ww. czynników mo¿e wp³ywaæ na funkcje po-
znawcze oraz strukturê mózgowia, a przez to na para-
metry P300 i KT. 
Dobieraj¹c materia³ badawczy, starano siê ujednoliciæ
grupy badane pod wzglêdem ww. cech. Stan neurolo-
giczny badanych by³ prawid³owy. Poza tym badani byli
do siebie zbli¿eni pod wzglêdem œredniej wieku, wykszta³-
cenia, stanu cywilnego, miejsca zamieszkania, spowo-
dowania wypadków drogowych, a nawet ³amania prze-
pisów prawa oraz zwolnieñ z pracy. Inni autorzy nie
zawsze zwracali na to uwagê. 
Stwierdzenie nadu¿ywania alkoholu opiera³o siê na sa-
moocenie i kwestionariuszu wype³nianym przez pacjen-
ta. Byæ mo¿e nie otrzymaliœmy prawdziwych danych
o niepo¿¹danych zachowaniach spo³ecznych osób uza-
le¿nionych. Jednak¿e samoocenê uwa¿a siê za metodê
bardziej dok³adn¹ ni¿ ocena markerów biochemicznych,
zaœ kwestionariusze charakteryzuj¹ siê wiêksz¹ czu³oœci¹
i lepsz¹ przewidywalnoœci¹ ni¿ badania biochemiczne
krwi w diagnostyce choroby alkoholowej(30).

PPOODDSSUUMMOOWWAANNIIEE

Alkoholizm jest bardzo istotnym problemem w populacji
polskiej. Ze wzglêdu na wzrastaj¹cy problem uzale¿nie-
nia od alkoholu oraz zwi¹zane z nim szkody zdrowot-
ne i trudnoœci w rozpoznawaniu i diagnostyce ka¿da
metoda diagnostyczna, nawet jeœli jest uzupe³niaj¹ca,
stanowi cenny wk³ad w badania nad alkoholizmem. Ba-
danie potencja³u P300 jest metod¹ nieinwazyjn¹, po-
wtarzaln¹, doœæ prost¹ w wykonaniu i interpretacji wy-
ników. Dlatego te¿ warto j¹ wykorzystaæ w diagnostyce

zaburzeñ funkcji poznawczych. Badanie potencja³u en-
dogennego P300 mo¿e s³u¿yæ jako dodatkowy czyn-
nik diagnostyczny osób nadu¿ywaj¹cych alkoholu we
wczesnym stadium, w przypadkach trudnych do oceny
ze wzglêdu na czêste negowanie przez osoby uzale¿-
nione nadu¿ywania alkoholu.

WWNNIIOOSSKKII  

1. Potwierdzono wartoœæ diagnostyczn¹ potencja³u en-
dogennego P300 jako elektrofizjologicznego wyk³ad-
nika zaburzeñ funkcji poznawczych u osób uzale¿-
nionych od alkoholu, tak¿e w okresie abstynencji.

2. Obni¿enie amplitudy P300 u alkoholików mo¿na
uznaæ za trwa³y wynik nadu¿ywania alkoholu.

3. U osób przewlekle nadu¿ywaj¹cych alkoholu, rów-
nie¿ w okresie abstynencji, stwierdzono korelacjê miê-
dzy latencj¹ P300 a radiologicznymi wskaŸnikami
zaniku mózgu – SW (szerokoœci¹ bruzd na powierz-
chni mózgu) i C (szerokoœci¹ trzeciej komory) oraz
amplitud¹ P300 a wskaŸnikiem SW. 
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Uprzejmie przypominamy, ¿e zgodnie z rozporz¹dzeniem Ministra Zdrowia z dn. 2 paŸdziernika 2004 roku 

w sprawie sposobów dope³nienia obowi¹zku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystów 

publikacja artyku³u w czasopiœmie „AKTUALNOŒCI NEUROLOGICZNE” 

– indeksowanym w Index Copernicus – umo¿liwia doliczenie 20 punktów edukacyjnych 

za ka¿dy artyku³ do ewidencji doskonalenia zawodowego. 

Podstaw¹ weryfikacji jest notka bibliograficzna z artyku³u.


