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Co je to alkoholové okénko

Alkoholové okénko je alkoholem způsobenou mezerou v paměti (amnézií) na události, jichž se  člověk aktivně účastnil. Alkoholová okénka se dělí na bloková (amnézie je nepřerušená) a ostrůvkovitá (tj. útržkovitá amnézie). Podle Hartzlera a Frommeho (2003) jsou bloková okénka zhruba 3x méně častá a jsou subjektivně vnímána negativněji. K alkoholovým okénkům dochází nejčastěji po rychlém vypití většího množství alkoholu nebo při pití alkoholu na lačný žaludek. Alkoholové okénko může být známkou rozvíjející se závislosti, lze se s ním ale setkat i u lidí, kteří závislí nejsou. Výskyt okének se považuje za známku větší zranitelnosti mozku. U pacienta s alkoholovými okénky se předpokládá vyšší riziko rozvoje těžších poruch, jako jsou alkoholová demence nebo Korsakovova psychóza (White, 2003, Johnson a spol., 2003).

Dlouho se nevědělo, co je příčinou alkoholových okének. Až moderní výzkum ukázal, že alkohol pronikavě zhoršuje funkci hippocampu, zejména narušuje funkci neurotransmiteru glutamátu v této oblasti (Oscar‑Berman a Marinkovic, 2003). Z poklesu metabolismu v čelním laloku při ovlivnění alkoholem i z klinických pozorování vyplývá, že alkohol významně ovlivňuje i čelní lalok, tj. část mozku důležitou pro plánování, rozhodování a sebeovládání. Podíl čelního laloku na vzniku alkoholových okének však není zatím jasný (White, 2003).

Negativní zkušenosti s alkoholem mohou, jestliže jsou náležitě zpracovány, pacienta motivovat k léčbě a abstinenci. To se potvrdilo u život ohrožujících událostí (Nešpor a spol., 2003). V této práci jsme si chtěli mimo jiné ověřit, zda to lze vztáhnout na alkoholová okénka. 

Alkoholové okénka v populaci závislých

V souboru 67 mužů ústavně léčených pro závislost na alkoholu ve věku od 22 do 63 let (průměr 41,50 let, SD=17,48) uvedli pouze 2, že neměli okénko. Průměrný počet okének  činil 17,48 (SD=36,23) do statistického zpracování nebylo možno zahrnout 3 respondenty, kteří odpověděli, že více než 100, jednoho respondenta, který odpověděl, že více než 10 a jednoho respondenta, který odpověděl, že nekonečně mnoho. 26 % respondentů uvedlo převahu okének v bloku a 64 % převážně okénka ostrůvkovitá (zbytek respondentů neodpověděl nebo byly oba typy okének zastoupeny stejně). Trvání okénka činilo v průměru 7,96 hodin (SD=23,96), trvání nejdelšího okénka činilo v průměru 21,73 (SD=30,64). Nejdelší okénko trvalo dle jednoho respondenta neuvěřitelné 2 měsíce, tato extrémní hodnota nebyla zahrnuta do statistického zpracování.

Zajímalo nás také, jak respondenti okénka vnímali. Necelých 21 % uvedlo, že jim to bylo jedno, 48 % uvedlo, že jim bylo většinou nepříjemné a 32 % uvedlo, že jim to bylo většinou velmi nepříjemné.

Další otázka se týkala toho, zda výskyt okének respondenty motivoval k léčbě nebo abstinenci. 42 % uvedlo že ne, 34 %, že slabě a 25 % uvedlo, že je okénka motivovala silně. V současnost (tj. při léčbě) se uvedený poměr pronikavě změnil ve prospěch těch, které okénka v minulosti silně motivují (nemotivuje 9 %, motivuje mírně 27 %, motivuje silně 64 %). Z uvedeného vyplývá, že motivační vliv okénka může pronikavě zesílit vlivem léčby. 

Následky dlouhodobého zneužívání alkoholu

Alkohol v první řadě zhoršuje komunikaci mezi mozkovými buňkami. K tomu dochází nejdříve na úrovni receptorů, později nastávají i změny struktury spojení neuronů na obou stranách synapsí (Neuroscience…, 2004). Moderní zobrazovací metody prokázaly, že alkohol poškozuje zejména bílou mozkovou hmotu, tedy myelinem obalené spoje mezi mozkovými buňkami (neurony), poškozeny jsou ale i vlastní neurony v šedé hmotě. K úbytku mozkové tkáně dochází zejména v čelním laloku, postižen je i mozeček a limbický systém. Uvádí se, že zhruba polovina z Američanů závislých na alkoholu vykazuje neurologická a psychologická postižení působená alkoholem od mírných až k těžkým (Oscar–Berman a Marinkovic, 2003).

Zotavující se mozek

Většina poškození mozku alkoholem se přinejmenším částečně zlepšuje během prvního roku abstinence, někdy úprava stavu vyžaduje i delší čas (Oscar–Berman a Marinkovic, 2003). Je nepochybné, že na tom má podíl zmnožování spojů mezi nervovými buňkami, tedy obnova a reorganizace neuronové sítě. Teprve nedávno se však objevily důkazy, že neurogeneze, tedy vytvářený nových neuronů z kmenových buněk je možná i v dospělém mozku. Kmenové buňky se mohou neomezeně dělit a mohou z nich vznikat nejrůznější jiné buňky. Zatím je prokázáno, že i ve zdravém dospělém mozku dochází k neurogenezi nejméně ve dvou oblastech. Jednou nich je právě již zmíněný hippocampus, tedy část mozku důležitá pro paměť. Cameron a McKay (2001) dokonce uvádějí, že během jednoho měsíce se v  gyrus dentatus hippocampu objeví až 6 % nově vzniklých buněk z celkové tamní populace. Alkohol zpomaluje proliferaci nervových kmenových buněk, a tedy vytváření nových neuronů (Crews a Nixon, 2003). Logicky se naskýtá otázka, zda není alkoholové okénko způsobeno právě zpomalením neurogeneze. Odpověď na tuto otázku je záporná, protože nově vzniklé buňky začnou být funkční až po 2-4 týdnech, z čehož vyplývá, že vliv alkoholu na neurogenezi se projevuje po delší latenci než je tomu u okének.

Následující přehled shrnuje některé možnosti, jak napomoci zotavování mozku a nečiní si nárok na úplnost.

Jak napomoci zotavování mozku u osob zneužívajících alkohol

 Abstinovat od alkoholu a jiných rizikových látek. Na paměť a další kognitivní funkce působí kromě alkoholu nepříznivě i tlumivé léky včetně benzodiazepinů, kanabinoidy, pervitin, MDMA (slangově “extáze“) atd.

 Zajistit dostatečný přísun vitaminů a minerálních látek, v případě zneužívání alkoholu je zvláště důležitý vitamin B1 (thiamin), hořčík a draslík.

 Energicky léčit odvykací stavy po alkoholu (při těžkém odvykacím stavu dochází k zániku velkého množství neuronů).

 Využívat paměť a trénovat ji. 

 Chránit se před úrazy hlavy (tyto úrazy jsou u osob zneužívajících alkohol relativně časté).

 Vyhýbat se nadměrnému stresu a protrahovaným depresím (nadměrný stres i deprese působí na neurogenezi nepříznivě). Užitečné jsou z tohoto hlediska relaxační techniky, protože mírní stres, deprese a, jsou-li aktivně prováděny, procvičují i paměť.

 Vést zdravý životní styl s přiměřeným množstvím spánku, tělesného pohybu a vyváženou stravou.

 V indikovaných případech další farmakologické léčení (např. nootropika).

Závěr a souhrn

Alkoholová okénka jsou v populaci závislých častá, ale lze se s nimi setkat i u osob, které závislé nejsou. Trvání průměrného okénka činilo v našem souboru mužů závislých na alkoholu v  téměř 8 hodin (průměr=7,96, SD=23,96). Předpokládá se, že výskyt alkoholových okének je známkou vulnerability mozku vůči alkoholu a že u těchto osob v případě pokračujícího pití alkoholu hrozí větší riziko trvalých poruch paměti. Vlivem obnovy a reorganizace neuronové sítě a neurogeneze dochází u většiny závislých při abstinenci k pronikavému zlepšení kognitivních funkcí. Tomu kromě abstinence pomáhají vysoké dávky vitaminu B1, energická léčba odvykacího stavu, trénink paměti, zvládání stresu a depresí (např. za pomoci relaxačních technik), vyvážený způsob života a nootropní léky. Výskyt okének mnohdy motivuje k léčbě a abstinenci, zvláště, když se s tímto tématem vhodně pracuje.
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Alcohol-related amnesia ("blackout") in broader perspective]
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Alcohol-related amnesia ("blackout") is a common even in people who are not alcohol dependent. The average duration of simple alcohol-induced amnesia in our alcohol dependent male patients was almost 8 hours (7.96, SD=23.96). Alcohol-induced amnesia is considered to be a risk factor for long-term impairment of cognitive functions, if alcohol abuse continues. On the other hand cognitive functions in alcohol dependent persons who abstain from alcohol often improve remarkably because of reorganisation and restoration of neuronal networks. This process can be enhanced by vitamin B1, appropriate treatment of withdrawal syndrome, memory training, coping with stress and depression (relaxation techniques can be used), balanced life-style, and nootropic drugs. Alcohol-related amnesia often motivates alcohol dependent patients to overcome their problem, especially if it is appropriately used in psychotherapy.

