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1. Uvod

V soucasné dob¢ se stale vice lidi potyka s problémem nadmérné konzumace
alkoholu. Riziko vzniku nadmérné konzumace vychazi nejen ze socialniho
a spoleCenského zarazeni daného clovéka ve spoleCnosti, ale je ovlivnéno také
momentalnim psychickym stavem. Ten zavisi na aktualnim stavu pracovnich
prilezitosti, z toho vyplyvajicim nedostatkem finan¢nich prostiedki a samoziejmeé
I genetické dispozice hraji zavaznou roli. V rodinach, kde existuji genetické dispozice
vzniku zavislosti na alkoholu, hraje velkou roli vliv konzumace alkoholu jiz v raném
détském véku. Tento vek se postupné vice snizuje, coz je zpusobeno vlivem spolecnosti.
Mladi lidé maji tendenci zapadat do skupiny se svymi vrstevniky, nechtéji vy¢nivat,
a proto pristupuji ke konzumaci alkoholu v niz§im v€ku a n€kdy i k vysokym davkam

alkoholu.

Problém nadmémé konzumace alkoholu neni pouze v Ceské republice,
ale je problémem celosvétovym, kterym se zabyva nejen Svétova zdravotnicka

organizace, ale tento problém fesi také statem zfizené instituce.

Alkohol je v soucasné dobé jednou z legalné¢ dostupnych psychotropnich latek
a jeji uinky a vliv na lidsky organizmus byly dlouhou dobu podcenovany, V porovnani
S jinymi psychotropnimi latkami. Osvéta, nejen mezi mladymi lidmi, byla spise
zaméfena na vliv drog a koufeni a negativni vliv alkoholu zlstal opomijeny.
V soucasnosti jiz probihaji setkani odborniki s Sirokou vetejnosti, a to nejen ve skolach,
ale jsou poradany besedy, kde je vefejnost seznamovana s negativnim pisobenim

alkoholu nejen na lidsky mozek, ale samoziejmé na cely lidsky organismus.



2. Mozek

2.1. Funkce a zakladni popis mozku

Lidsky mozek — encephalon je fidici a organiza¢ni organ nervové soustavy
aspolecné s michou je soucasti centralniho nervového systému c¢loveka. Dole

na obrazku je znazornéna stavba mozku ¢loveéka (Obrazek 1).
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Obrazek 1. Stavba lidského mozku (MARSCHNER, 2006)

prodlouzens micha

Dospély lidsky mozek vazi v priméru asi 1,5 kg (3,3 1b) (PARENT, 1996) a ma
objem kolem 1130 cm® u Zen a 1260 cm® u muzd, adkoli tam je znatna variabilita

(COSGROVE et al., 2007).

Mozek se sklada z neurond, krevnich cév a gliovych bunék. Neurony jsou obvykle
povazovany za nejdilezitéjsi bunky v mozku (KANDEL et al., 2000). Tomografii bylo
prokazano, ze se v lidském mozku nachazi zhruba 86 miliard neuront a zhruba stejny
pocet gliovych bun¢k (AZEVEDO et al.,, 2009). Mezi nervovymi buiikami existuje
az biliarda (tedy 10"™°) synaptickych spojeni (MURRE et al., 1995).

Mozek vznika v pribéhu embryonalniho vyvoje plodu z neuralni trubice, ktera

se tvofi 20. - 27. den vyvoje. Neuralni trubice se vyviji dvéma zpusoby: primarni
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a sekundéarni neurulaci a vznikd z ektodermu. Na konci ¢tvrtého tydne tehotenstvi,
se oteviené konce neuralni trubice (neuropores) uzaviraji (GRUENER et al., 2006).
Na hlavovém konci neuralni trubice se tvoii 3 primarni mozkové vacky: predni mozek
(prosencephalon), stfedni mozek (mesencephalon) a zadni mozek (rhombencephalon)
(RNDR.LUNGOVA, 23.11.2012). V 5. tydnu se zakladaji sekundarni mozkové vacky,
které tvoii hlavni Casti mozku dospélého cloveéka. Pfedni mozek se rozdéli na
mezimozek (diencephalon) a koncovy mozek (telencephalon). Zadni mozek se rozdéli
na dv¢ oblasti, zadni mozek (metencephalon) a prodlouzenou michu (myelencephalon).
Soucasné¢ vznikaji v pfednim mozku rozsifenim centralniho kandlu nervové trubice
(prava a leva) postranni mozkové komory (ventriculi laterales), ve kterych se vytvari

mozkomis$ni mok neboli likvor.

Nejvétsich zmén béhem vyvoje dosahuje telencefalon, ze kterého v dospélosti
vznikd koncovy mozek. Ve druhém a tfetim mésici zivota rGstem této oblasti vznikaji
dvé poloviny koncového mozku, prava a leva hemisféra, které jsou nejvetsi Casti
mozku. Jsou pokryty vrstvou kiry (mozkova kira), ktera ma spletitou topografii
(KANDEL et al., 2000).

Mozek je ulozen v lebecni duting, ktera ho spolu s mozkovymi blanami
a mozkomisnim mokem ochraniuje. Uvniti mozku se nachazi ¢tyii mozkové komory,

déle rozliSujeme Sedou a bilou mozkovou hmotu.

2.2. Zakladni sloZeni mozku
Mozek mtizeme jednoduse rozdelit na tii zakladni Casti:
Zadni mozek - rhombencephalon
Sttedni mozek - mesencephalon

Piedni mozek - prosencephalon

Toto rozdéleni mozku, ale neni pfesné a pouziva se pouze pro zjednoduseni.
Anatomicky se vSak d€li na tyto ¢asti: prodlouzena micha (medulla oblongata), Varolav
most (Pons Varoli, bézné¢ Pons), stiedni mozek (mesencephalon), mozecek
(cerebellum), mezimozek (diencephalon) a koncovy mozek (telencephalon) (CIHAK,
2004).
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V pribéhu vyvoje vznikl z ptivodniho zadniho a stfedniho mozku mozkovy kmen,
ktery se u dospé€lého cloveka sklada ze stiedniho mozku, ktery vznikl z mesencephala,
mostu, ten vznikl z metencephala a prodlouzené michy, ta vznikla z myelencephala.
Tyto oblasti funguji pii udrzovani pohybu, udrzovani homeostdzy a vedeni informaci

do vyssich center mozku, rozdé€leni je vidét na obrazku (Obrazek 2).
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Obrizek 2. Vyvoj lidského mozku (THOMASOVA, 2010)

Mozek ochraniuje lebka, mozkové blany - meningy a mozkomisni mok. Mozek
amichu obaluji tfi vrstvy plen a jejich funkci je ochrana centrdlniho nervového
systému, ochrana krevnich cév, které zasobuji CNS a shromazd’ovani mozkomisniho
moku. Mozek je zéasoben okyslicenou krvi artériemi. V mozku rozliSujeme Sedou
a bilou mozkovou hmotu. Sedd hmota je tvofena neurony, coZ jsou téla nervovych
bunck a pokryva povrch velkého mozku. Bila hmota je tvofena vybézky nervovych

bunék, které nazyvame axony. V mozku se dale nachéazi ¢tyfi mozkové komory.
Jednotlivé ¢asti mozku se ale jesté dale podrobné&ji déli na dalsi casti: zadni
mozek, prodlouzend micha, Varolliv most, mozecek, stiedni mozek, pfedni mozek,

mezimozek, thalamus, hypotalamus, hypofyza, epithalamus, subthalamus, koncovy

mozek a mozkova kiira. Tyto ¢asti mozku budou nyni podrobnéji popsany.

Zadni mozek

Zadni mozek (rhombencephalon), nebo také dolni mozek, je oznaceni

embryonalni ¢asti mozku, ktera je nejstarSi ¢asti mozku. Skada se ze dvou struktur:



myelencephalon (prodlouzena micha) a metencephalon (zadni mozek) jehoz soucasti

.....

misto pro uzavieni neuralni trubice.

Prodlouiena micha

Prodlouzena micha (medulla oblongata) je pokracovanim hibetni michy a tvofi
piechod mezi michou a mozkovym kmenem, je to spodni polovina mozkového kmene.
Za hranici mezi michou a oblongatou se povazuje decussatio pyramidorum, viditelné
zkiizeni vldken pyramidové drahy (CIHAK, 2004). Prodlouzenou michu najdeme
I v zadni lebeéni jamé a jeji soucasti je také IV. mozkova komora. Uvnitf prodlouzené
michy se v riznych uskupenich nachazi Sedd a bild hmota mozkova. Nachézi se zde
centrum krevniho obé&hu, dychaci centrum a reguluje se zde krevni tlak. Spolu
s mozeckem a stfednim mozkem se podili na udrzovani télesné rovnovahy a normalnich

pohybt.

Varoliitv most

Varolliv most, V praxi ¢asto pouzivané pouze pons, je pokraCovanim prodlouzené
michy a pfechazi ve stfedni mozek. Tyto Casti tvoii spoleéné mozkovy kmen, kterym
prochazi vSechny drahy nervli z mozku do michy. Stejné, jako prodlouzena micha, ma
i most vztah k hlavovym nerviim, které zde maji sva jadra (CTHAK et al., 2004). Pons
se nachazi pouze v mozku savci. Makroskopicky vyznamnym utvarem v ponsu

(Castecnd i v oblongaté) je étvrtda mozkova komora (CIHAK, 2004).

Mozeclek

Mozecek (cerebellum) je uloZen v zadni lebecni jame. Je spojen s Varlovym
mostem, prodlouZenou michou a stfednim mozkem. Ctvrté komory pons a medulla jsou
v piedni ¢asti mozeCku (STANDRING, 2008). Anatomicky miZeme mozecek zatadit
jako soucast metencephalonu. Tvoii jej dvé hemisféry a izka stfedova ¢ara, mozeckovy

cerv (vermis cerebelli).

Mozecek ma vrstevnatou strukturu, na jejimz povrchu je Seda hmota — klra

mozecku, kterou tvofi neurony, uvnitf se nachazi bild hmota, kterd je tvofena nervovymi
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vlakny. Uvnitf bilé hmoty se nachdzi mozeckova jadra, coz je Seda hmota uvnitt bilé
hmoty. Hemisféry na rozdil od hemisfér pfedniho mozku kontroluji stejné ¢asti téla.
Vzhledem k velkému po¢tu malych bunék mozecek obsahuje vice neuronti nez celkovy
zbytek mozku, ale zabira pouze 10 % z celkového objemu mozku (LLINAS et al.,
2004). Pocet neuronit souvisi S poétem neuroni, které se nachazi v neokoretxu,
v mozecku je asi 3,6 krat vice neuronti nez v neokortexu, v poméru, ktery je udrzovan
umnoha ruznych druhid savet (HERCULANO-HOUZEL, 2010). VétSina objemu
mozecku se sklada ze sloZzené Sedé hmoty kiiry, ktera je zvrasnénda zahyby. Tyto zahyby
jsou pravidelné a soub&ézné orientované. Toto uspotfadani vytvaii v bilé hmot¢ strukturu,
kterou oznacujeme jako strom zivota (Arbor vitae), které je fylogeneticky nejmladsi
asti mozecku a vyviji se spole¢né s mozkovou kirou. Ulohou zadniho mozetku
je motoricka koordinace. Flocculonoduralni lalok (archicerebellum) se sklada z uzlu
(nodularni lalok), ktery doseda na ¢tvrtou komoru a flokule — maly lalok mozecku
na zadni hranici sttedniho mozec¢ku. Zpracovava ¢tyii hluboce cerebelarni jadra, slozena
z Sedé hmoty (KANDEL et al., 2000). Odhaduje se, Ze pokud by byla kira mozecku
rozlozena, jednalo by se o vrstvu nervové tkané asi 1 metr dlouhou o0 priméru 5 cm
sirokou 0 celkové plose asi 500 cm?, slozena 0 objemu rozméri 6 cm x 5 cm x 10 cm
(LLINAS et al, 2004). Mozecek se ryhami c¢leni na tii laloky. Piedni lalok
(paleocerebellum), se nachdzi nad primarni trhlinou. Vstupy do pfedniho laloku
mozecku jsou pievazné z michy (SIEGEL et al., 2010). Tato ¢ast mozecku zpracovava
propriorecep¢ni, taktilni, sluchové a zrakové informace. V zadnim laloku mozecku
(neocerebellum) se nachazi informace, které piichazeji z vestibularniho aparatu, ktery

se nachazi ve stfednim uchu.

Stiedni mozek

Sttedni  mozek  (mesencephalon) je  soucasti mozkového  kmene,
kde je nejrozsahlejsi oblasti a navazuje na Varoliv most. U ¢lovéka se jedna o nejmensi
oddil mozku. Je cely pokryty hemisférami koncového mozku, nachazi se zde uzky

kanalek, kterym proudi mozkomi$ni mok.
Anatomicky se dé€li na tii ¢asti — tectum, tegmentum a crura cerebri.

Tectum, neboli ¢tverhrboli, je skupina ¢tyt drobnych hrbolki, které jsou evoluéné

stard vyvojova centra pro zrak a sluch, jejichz funkci pozdéji pievzal thalamus a korova
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centra, avSak stdle do nich vedou odbocky ze zrakové a sluchové drahy a zajiStuji

mimovolné odpovédi na zrakové a sluchové podnéty (CTHAK, 2004).

Tegmentum je prostfedni ¢ast stftedniho mozku a obsahuje Sedé hmoty, které maji
vyznam pro motoriku, jadra hlavovych nervii. Skrze tegmentum prochazi
tzv.aqueductus mesencephali, ktery spojuje tieti a ¢tvrtou mozkovou komoru. Hranici
mezi tegmentem a crura cerebri tvofi funkéné nesmirné vyznamna struktura —
substantia nigra (¢erna hmota), ktera je krom¢ svého zapojeni do motorickych okruht
také mistem, kde vznika dopamin, jehoz nedostatek zpisobuje parkinsonismus. Crura
cerebri se skladaji vyhradné z bilé hmoty a obsahuji descendentni drahy z mozkové

kiry (CTHAK, 2004).

Predni mozek

Predni mozek (prosencephalon), se rozdéluje na dvé strukturni ¢asti: mezimozek
(diencephalon) a koncovy mozek (telencephalon). Tato ¢ast mozku se zaklada jiz

béhem embryonalniho vyvoje.

Mezimozek

Mezimozek (diencephalon) je soubor Sedych hmot sdruzenych okolo tfeti
mozkové komory, které maji velky funkéni vyznam. Sklada se z téchto struktur:
thalamus, hypothalamus, subthalamus, a epithalamus. Nejvyznaméjsi ¢asti jsou

thalamus a hypothalamus, ktery je spojeny s podvéskem mozkovym (hypofyzou).

Thalamus

Thalamus se nachdzi mezi stfednim mozkem a mozkovou kurou, nékterou
zmnoha jeho funkci je ptelozka smyslovych a motorickych signali mozkové kury

(SHERMAN, 2006; SHERMAN et al., 2010) a regulace spanku, védomi a bd¢losti.

Sklada se ze dvou c¢asti, mezi nimiz se nachazi tieti mozkova komora. Obé Casti
thalamu, jsou u lidi velikosti a tvaru ofechu (SHERMAN, 2006). Thalamus je soucasti
jaderného komplexu strukturované¢ho ze ¢tyt casti: hypothalamus, epithalamus,
prethalamus (dfive ventralni thalamus), a hibetniho thalamu (HERRERO et al., 2002).
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Thalamus je mnohonésobné pfipojen k hipokampu pies mammillo - thalamicky
trakt, toto ustroji obsahuje mammilarni t€lo a klenby (CARLESIMO et al., 2011).
Thalamus je nejvétsi atvar v diencephalu, soubor Sedych hmot, ktery pfijima sensitivni
podnéty z celého téla a piepojuje je dale do kury. Thalamus se povazuje za "branu do
védomi", tedy Ze podnéty, které nedosahnou thalamu, si ¢lovék neuvédomi (CIHAK,
2004). Ttidi se zde vSechny vstupni informace ze vSech smysla, které jsou dale posilany

k dal$imu zpracovani ve vyssich mozkovych centrech.

Hypothalamus

Hypothalamus se nachazi v mozku vsech obratlovct, ten lidsky ma velikost
mandle. Nachazi se pod tfeti mozkovou komorou. Hypothalamus ma mnoho
vyznamnych funkci. Tvoii vyvySeninu, ktera obsahuje vasopresin, oxytocin,
neurotensin a orexin (HORN et al., 1985), (DATE et al., 2000), (WATANOBE et al.,
1993), (SPINAZZI et al., 2006). V ptipad¢ jeho poskozeni u zen dochazi k potlaceni
zenskych pohlavnich hormont, bez ¢innosti hypothalamu by u savcii nebylo mozné
rozmnozovani. Také je pomoci svého napojeni na zrakovou drdhu a epifyzu i¢asten

na regulaci cirkadiannich rytmt (néco jako denni rezim téla) (CTHAK, 2004).

Hypofyza
Hypofyza (glandula pituitaria) je centralni Zlaza s vnitini sekreci o velikosti

hrasku, a tvofi ji pfedni a zadni lalok.

Predni lalok (adenohypofyza) vznikl z Ustni ¢asti hltanu. Zadni lalok
(neurohypofyza) vznikl vychlipenim spodiny tifeti mozkové komory. Uvoliovani
hormonti hypofyzy, pfedniho a zadni laloku, je pod kontrolou hypothalamu, i kdyz
riznymi zpusoby (BORON et al., 2009). Ptedni lalok reguluje rist, rozmnozovani,
stres. Jeho spravnou funkci lze zjistit méfenim hladiny hormonti. Adenohypofyza
obsahuje pét typt endokrinnich bungk, které jsou definovany hormony, které vylucuje:
somatotropni buiiky (GH); mammotropni bunky (SLO); gonadotropni bunky (LH a
FSH); kortikotropni bunky (ACTH) a thyreotropni bunky (TSH) (LE TISSIER et al.,
2012).
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V' neurohypofyze nedochdzi k syntéze hormont, jeji funkci je vyplavovani
hormonti oxitocin a vasopressin, které se tvoii v hypothalamu a do zadniho laloku jsou

dopraveny.

Epithalamus

Epithalamus je soucéasti mezimozku a skladd se z né€kolika ¢asti, z nichz
nejdulezitéjsi je corpus pineale (epifyza, SiSinka) - podvések mozkovy. Lidska epifyza
roste do véku 1 — 2 let, poté zustava stabilni (SCHMIDT et al., 1995; SUMIDA et al.,
1996). Sisinka je neuroendokrinni 7laza, v niZ se koncentruji hormony noradrenalin
aserotonin, z néhoz vznikd melatonin. Hormon melatonin dava télu pokyny
ke spankovému rezimu, ovliviiuje pubertu, biologické hodiny. Je to hlavné modré
svétlo, kolem 460 — 480 nm, které potlacuje melatonin (BRAINARD et al., 2001).
Produkce melatoninu slabne s ptibivajicim vékem (SACK et al., 1986), proto si lidé ve

vy$$im veku stézuji, Ze nemohou spat.

Subthalamus

Subthalamus je soubor Sedych hmot uloZeny tésné pod thalamem. Ugastni
se na koordinaci pohybu, jeho poSkozeni mtze vyustit v rizné poruchy, jako je tieba
hemibalismus - prudké, hazivé pohyby koncetin, objevuji se kontralateralné k poskozeni

(tedy na opaéné strané, nez je poskozeni) (CIHAK, 2004).

Metathalamus

Metathalamus se sklada ze dvou hrbolkt, které jsou pfipojené k zadni strané

thalamu, jedna se o zrakova a sluchova centra.

Koncovy mozek

Koncovy mozek - telencephalon je vyvojové nejmladSi casti mozku, ktera
je usavcl nejvice vyvinutou casti a U Cloveka se jedna o nejvétsi c¢ast mozku.
Na povrchu je pokryt Sedou kiirou mozkovou, pod ni se nachazi bila hmota a bazalni

ganglia.
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Koncovy mozek se rozdéluje na dveé hemisféry, pficemz kazdd hemisféra
obsahuje pét lalokli. U nékterych nizsich obratlovell jsou hemisféry tvofeny predevsim
jadry $edé hmoty, u jinych obratlovci se objevuje na povrchu mozkova kira (BUTLER
et al., 2005). Mezi obéma hemisférami je hluboka sagitaln¢ orientovana podélna
mozkova Stérbina (fissura longitudinalis cerebri). Ve fungovani levé a pravé hemisféry
existuji rozdily. Hemisféry koordinuji opa¢né casti téla. U vétSiny lidi, (90 — 95 %),
kontroluje leva hemisféra piedev§im jazykové schopnosti, matematiku a logiku, prava
hemisféra naopak kontroluje zrakové prostorové schopnosti, rozezndvani vyrazi
obliCeje, intuici, emoce a umélecké a hudebni schopnosti. Pravd hemisféra pracuje
s velkym obrazem, kdezto leva s malymi detaily. U zbytku populace (5-10 %) jsou

uvedené funkce hemisfér opacéné.

V koncovém mozku se dale nachazi bazalni ganglia (shluky Sedé hmoty, které
se nachazeji uvnitt bilé hmoty), coz je podkorové motorické centrum. Povrch hemisfér,
je pokryt zavity, které zvySuji povrch kury. Zavity (gyri) jsou od sebe oddéleny ryhami
a sensitivni korové oblasti (CTHAK, 2004). Gyrifikace probiha jiz v embryonalnim
obdobi a pfi narozeni je dokon¢ena (VACEK et al., 2006).

Mozkova kitra

Mozkova kiira je misto naSeho védomi - fidi nervovy systém. Tvoii ji Sedd hmota,
coz jsou téla neurond, jejich dendridy a nemyelizované axony. Mozkova kira
je rozdélena na velkou plochu neokortex a vyrazné mensi plochu allocortex. U lidi
je neocortex zapojen do vysSich funkci, jako je smyslové vnimani, generovani
motorovych ptikazi, prostorové uvazovani, védomé mysleni a jazyk (LUI et al., 2011).

Piedstavuje 40 % celkové hmoty mozku (RNDR.LUNGOVA, 23.11.2012).

Mozkova kura se sklada z n¢kolika oblasti: ¢elni lalok, temenni lalok, tylni lalok,
spankovy lalok a ostrovni lalok. Kazdy lalok ma nékolik funkénich oblasti, jak vidime

na obrazku (Obrazek 3).

Celni lalok (lobus frontalis) se nachazi pied centralni brazdou a nachézi
se zde primarni motoricka oblast, Brocovo centrum feéi, primarni ¢ichova oblast, oblast

mysleni, vnimani, zapamatovani, vzpominani, sebekontrola.
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Temenni lalok se podili na rozpoznéni tvaru a podili se na vnimani tepla, chladu,

dotyku a vnimani chuti.

Tylni lalok se podili na ureni barvy. Nachazi se zde primarni zrakova oblast,

ktera pfijimé informace ze sitnice.

Spankovy lalok, zde se nachazi centrum sluchu. Oblastlast fe¢i je rozsahla oblast,
ktera byla identifikovéana v péti oblastech, ve kterych dochazi k tvorbé teci, porozuméni
fe¢i, analyze mluvenych slov, koordinaci zraku a sluchu, spu$téni artikulace

a rozpoznani rytmu.

4. tyIni lalok

Obrizek 3. Laloky mozku (VRTISKOVA, 2013)
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3. Vliv alkoholu na lidsky mozek

3.1. Casovy vliv uZivani alkoholu na mozek

Dlouhodobd a nadmérnd konzumace alkoholu mad podobny ucinek jako jiné
sedativni hypnotika Alkohol konzumuji lidé po celém svété a vétsina jich byla jisté
svédkem reakce lidského organismu na vétsi ¢i menS$i mnoZstvi zkonzumovaného
alkoholu, ktery zptisobuje potize pti chizi, zpomaluje reakce, dochazi k rozmazanému

vidéni a zhorSeni paméti.

Z téchto reakci lidského organismu je vice nez jasné, ze konzumace alkoholu
plsobi na mozek a centralni nervovou soustavu. Pro spoustu lidi je konzumace alkoholu
napt. po ob&d¢ ¢i vecefi chapana jako bézna soucast denniho rezimu a neuvédomuji
si, ze alkohol ovliviuje a zavazny zpusobem poskozuje na§ organismus, hlavné mozek,
Ktery je nasim fidicim centrem. Tyto G¢inky se mohou projevit mnohem pozdéji
az ve sttednim véku, bylo zjisténo, Ze koreluje se zvySenym rizikem zavaznych
kognitivnich a pamétovych poruch v pozdéjsim véku (KUZMA et al., 2014). Poskozeni
mozku v souvislosti s alkoholem neni jen diky pfimym toxickym ucinkiim alkoholu,
ale predpoklada se, ze odnéti alkoholu, nutri¢ni deficit, poruchy elektrolytti a poskozeni
jater prispivaji také k poskozeni mozku, které ma souvislost s alkoholem (NEIMAN,

1998).

Alkohol je v lidském téle velmi rychle vstiebavan a tak jiz po jedné minuté
je mozné prokazat jeho ptitomnost v mozku, kde je po uréitou dobu jeho koncentrace
dokonce vyssi nez v krvi. Poskozeni mozku je mozné jiz po Sesti minutach, pokud dojde
k rychlému a zvySenému piijmu alkoholu. Vé&dci pomoci rentgenu prokazali patrné
zmény v bunéénych tkanich mozku jiz po poziti tii sklenic piva nebo Ctyf deci vina,
coz odpovida 0,5 - 0,6 promile alkoholu v krvi. Pfi konzumaci alkoholu v malych
a ptilezitostnych davkach vétsinou nedochdzi k zdvaznému poskozeni centralni nervové
soustavy, prestoze alkohol ovliviiuje ¢innost a funkce mozku. Po odbourani alkoholu
z téla dochazi k regeneraci, a pusobeni alkoholu nema zasadni vliv na mozek. Mozek

se vetsinou S touto situaci dokéze vyporadat.

Nebezpecna je ale zvySend a pravidelnd konzumace alkoholu, kterd zplsobuje
dlouhodobé a nendvratné zavazné poSkozeni mozku. Piijjem nadmérych davek
alkoholu (narazové piti), zpusobuje sniZzeni neurogeneze hipokampu, pies pokles

kmenovych bun¢k v neuralni poliferaci a novorozené pieziti bunék (MORRIS et al.,
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2010; TAFFE et al., 2010). Alkohol snizuje pocet bun€k v S - fazi bunééného cyklu,
a muze zadrzet bunky v G1 fazi, a tim inhibuje jejich proliferaci (MORRIS et al., 2010).
U chronickych pijaki dochazi postupem c¢asu k vyraznému smrstovani mozku, fyzické
zavislosti, demenci, ale i1 rozvoji chorob zplsobenych dlouhodobou konzumaci
alkoholu. Vse samoziejmé ovliviiuje skutecnost jak dlouho a ¢asto ¢lovek pije alkohol,

genetické dispozice, vek, kdy dany ¢lovek za¢ne poprvé konzumovat alkohol.

Dlouhodoba, pravidelna a zvySena konzumace alkoholu mtze vyvolat nejen riziko
zavaznych a trvalych zmény na mozku, ale pfispiva také k rozvoji nervovych chorob.
Velmi nebezpetna je konzumace alkoholu u t€hotnych zen, kdy muze dojit vlivem
pusobeni alkoholu na plod k poskozeni mozku jesté nenarozeného ditéte. Také zvySeny

ptijem alkoholickych népoji v dobé dospivani vede k trvalym zdravotnim problémiim.

3.2. Kratkodoby vliv alkoholu na mozek

Nérazova a chronickd konzumace alkoholu ma piimy vliv na centralni nervovou
soustavu tim, Ze dojde ke zméné kyseliny gama — aminomdaselné a glutamatovému
ptenosu nervovych vzruchit (NARDONE et al., 2012). Pozitim pfilezitostného malého
mnozstvi alkoholu dochazi k jednordzovému negativnimu ovlivnéni ¢innosti a funkce
mozku, které ve vétSiné piipadti nezanechava trvalé nasledky. V takovém ptipadé
se vliv alkoholu na ¢innost centralni nervové soustavy projevuje pouze kratkodobé
omezenou koordinaci pohybt, utlumem feci, zpomalenim reakci a jednorazovému
vypadku paméti, tzv. oknu, kdy si ¢lovék nic nepamatuje z minulého vecera.
Po odeznéni pfiznaki vlivu alkoholu dochazi k opétovnému bezproblémovému
fungovani mozku a jedinec se mlize déale Gcastnit svych béznych dennich aktivit. Toto
ovlivnéni €innosti mozku je pfimo umeérné s mnozstvim zkonzumovaného alkoholu
a ovlivituje je také ptisobeni vedlejSich faktorh, jako je konzumace alkoholu na la¢ny

zaludek, ¢i momentalni psychicky a zdravotni stav organismu.

V okamziku poziti davky alkoholu, kterou télo nestaci pribézné vstiebat tak
dochazi k ovlivnéni riznych oblasti mozku, které nemohou v daném okamziku

normalné fungovat. Patii sem mozkova kura, mozecek, hypotalamus a hypofyza.
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Mozkova kiira

Lidska mozkova kura je 2 - 4 mm tlusta (KANDEL et al., 2000). Nejvétsi cast
mozkové kiry u lidi zabird neocortex. Neocortex je nejrozvinutéj$i mozkovou tkani
(DORLAND'S, 2011). V této oblasti mozku se nachazi motoricka oblast. Konzumaci
alkoholu dochdzi k potlaceni inhibi¢nich center, ¢imz jsou utlumeny zabrany, dochézi
ke zpomaleni zpracovavanych informaci a myslenkovych pochodtl. Clovék ma problém

myslet.

Mozecek

Mize byt také zapojen do nékterych kognitivnich funkci, jako je pozornost
ajazyk a v regulaci reakci strachu a potéseni (WOLF et al., 2009). Cerebelarni
poskozeni vytvaii poruchy v jemném pohybu, rovnovaze, drzeni téla a motorického
uéeni (FINE et al, 2002). Mozecek zpracovava informace, které piichazeji
z vestibularniho aparatu, ktery se nachazi ve stfednim uchu. Reguluje rovnovahu, jeho
dysfunkce zplsobuje poruchy chiize. Nasledkem zvysené konzumace alkoholu

je padani opilcu.

Hypotalamus a hypofyza

V téchto oblastech dochdzi ke koordinaci automatickych funkci mozku
a uvolnovani hormont, jako napiiklad dopamin. Alkohol potlacuje v hypotalamu
nervova centra, kterd ovliviiuji sexudlni vzruSeni. I kdyz na jedné strané¢ zvySuje
sexualni pud, na strané¢ druhé sexualni vykonnost se snizuje. Hypothalamus funguje
jako typ termostatu pro télo (FAUCI et al., 2008), termoregula¢ni schopnost téla
je pozitim alkoholu zna¢né ovlivnéna. Dochazi k poklesu télesné teploty, coz mize byt
v nékterych ptipadech Zivotu nebezpecné. Pisobenim alkoholu na hypotalamus dochazi
ke zpomaleni dychdni a vyvolani ospalosti. Alkohol plsobi na zadni lalok hypofyzy,
ktery uvolnuje antidiureticky hormon arginin vasopresin - AVP. Ethanol (alkohol)
snizuje vyluCovani vapniku zavislého na AVP blokovanim napétové fizenych

kalciovych kanalt v nervovych zakonéenich (WANG et al., 1991).
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3.3. Dlouhodoby negativni vliv alkoholu na mozek

Pomoci soucasnych modernich metod v mediciné jako jsou pocitaCova tomografie
nebo magneticka rezonance jsou védci schopni zjistit piimé ucinky poskozeni mozku
u osob, které chronicky piji alkohol. Byl prokazan ptimy vztah mezi pitim alkoholu
a fyzickym poskozenim mozku a to i pfi absenci alkoholismu. Zatimco védci zjistili,
ze mirna konzumace alkoholu u starSich osob je spojena s lepSim poznanim a dobrymi
zivotnimi podminkami nez u abstinentd (LANG et al., 2007). Nadmérna konzumace
alkoholu se mize projevit az ve vy$sim véku a byva davana do souvislosti s tvorbou
1ézi, coz jsou abnormality v tkanich organismu, pamétovymi poruchami ve vyssim véku

a chemickymi zménami v mozku.

3.3.1 Chemické zmény v mozku vlivem konzumace alkoholu

Dlouhodobé u¢inky nadmémé konzumace alkoholu na chemii mozku jsou
vyznamnou pfi¢inou chronické tnavy (AVELLANEDA FERNANDEZ et al., 2009).
Pusobeni alkoholu na chemii mozku se projevuje tak, ze dochdzi ke zméné hladiny
neurotransmiterti. Neurotransmitery jsou nizkomolekularni latky, které vznikaji
Vv centralni nervové soustavé, jsou chemickymi posly a pienasi po celém téle signaly,
jez tidi emoce, mySlenkové procesy a nase chovani. Néktré neurotransmitery je mozné
syntetizovat napf. z aminokyselin, které jsou dostupné z potravy. Neurotransmitery jsou
velmi vyznamné pro kazdodenni funkce. Neurotransmitery se uvoliuji ze synaptickych
vacka, které se nachazi v synapsich, do synaptické Stérbiny, ve které se vazi na jiné
receptory na jinych synapsich. Neurotransmitery rozdélujeme na dvé skupiny,
neurotransmitery  excitacni,  které  stimuluji  elektrickou  aktivitu = mozku
neurotransmitery, které jsou ovlivnény nadmérnou konzumaci alkoholu, patii serotonin,

kyselina gama - aminomaselna (GABA), glutamat a dopamin.

Serotonin

Priblizn¢ 90 % celkového serotoninu v lidském téle se nachazi
Vv enterochromafinnich bunkach v gastrointestinalnim traktu, kde se pouziva k regulaci
sttevnich pohybi (BERGER et al., 2009; KING, 2009). Zbytek serotoninu

20



se syntetizuje v serotonergickych neuronech CNS, kde ma razné funkce. V roce 1948
Maurice M. Rapport, Arda Green a Irvine Page z Clevelandské kliniky objevili
vazokonstrikéni latky v krevnim séru, a protoze toto sérum ovliviiuje cévni tonus,
pojmenovali ho nazvem serotonin (RAPPORT et al., 1948). Serotonin je zodpovédny za
procesy, které se podili na vzniku nélad, spanku a chuti k jidlu. Nedostatek serotoninu
zpusobuje zmény nalad, deprese nebo poruchy spanku a jeho nedostatek muze v
nékterych piipadech vést ke vzniku psychickych poruch. Alkohol stimuluje uvolfiovani

serotoninu, jeho ucinek je ale pouze kratkodoby s nezadoucimi vedlejSimi Gc¢inky.

Kyselina gama - aminomdselnd

Kyselina gama — aminomaselna (GABA) se nachazi v centralni nervové soustaveé
¢lovéka a je to hlavni inhibi¢ni neurotransmiter. Zatimco GABA je inhibi¢ni vysila¢
ve zralém mozku, (ve vyvijejicim mozku je excitac¢ni) jeji opatfeni jsou primarné
excitacni ve vyvijejicim se mozku (LI et al., 2008);(BEN-ARI et al., 2007). Poprvé byla
kyselina gama - aminomaselna syntetizovana v roce 1883 a v roce 1950 byla prokazana
jeji pfitomnost v centralni nervové soustavé U saved. U lidi je GABA piimo zodpovédna
za regulaci svalového tonu (WATANABE et al.,, 2002). Pf#i konzumaci alkoholu
dochézi ke zvySeni uc¢inku inhibi¢niho neurotransmiteru GABA a vysledkem je pomaly

pohyb a neznatelna fe¢, které jsou Casté u alkoholikd.

Glutamat

Ve stejném okamziku alkohol inhibuje neurotransmiter glutamat, ktery

GABA, ktery je naopak tlumivy.

V nervovém systému, je glutamat dulezity neurotransmiter, ktery hraje hlavni roli
v neuralni aktivaci (SAPOLSKY, 2005).V sav¢i nervové soustavé slouzi kyselina
glutamova jako neurotransmiter, ktery je rozeznavan receptorem pro glutamat, pro ktery
je u ¢lovéka znamo vice nez 20 ruznych gent (CAMMACK et al., 2006). Vzhledem
ke své roli v synaptické plasticit¢ se glutmat podili na kognitivnich funkcich jako

je uceni a pamét’ v mozku (MCENTEE et al., 1993).
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Dopamin

Ptijmem alkoholu nedochazi jen ke zvySeni GABA a snizeni glutamatu, ale také
ke zvySeni mnozstvi dopaminu, ktery u ¢loveéka vytvari pocit radosti po poziti alkoholu,
coz muze byt pfi¢ina zvySené konzumace alkoholu u jedincti, ktefi touzi po navozeni
ptijemnych pocitt.

Dopamin je chemicka latka ze skupiny katecholamini, ktera pfirozen¢ vznika
v mozku obratlovcli, ale i v nervové soustavé vétSiny bezobratlych zivocCicha
(KERKUT, 1973). Funkci dopaminu v nervové soustavé odhalil v poloviné 50. let 20.
stoleti §védsky neurobiolog a biochemik Arvid Carlsson. V roce 2000 za tento objev

dostal Nobelovu cenu za fyziologii a 1€katstvi (BINDER et al., 2009).

U osob, které dlouhodobé konzumuji alkohol, dochazi k tomu, Ze si jejich télo
zvykne na pravidelny piisun alkoholu a postupné u nich dochazi ke snizovani produkce
dopaminu. Dochazi tak k chemickym zménam v mozku, ktery se této situaci ptizptisobi
chemickou zménou neurotransmiterti. V okamziku, kdy z néjakého diivodu prestane byt
télu dodavan pravidelné alkohol, pfizpiisobi se této situaci také mozek a piejde do stavu
tzv. stazeni a snazi se svou chemii této situaci pfizplsobit. V této chvili dochdzi
k propuknuti abstinen¢nich piiznakt, mezi které patii nevolnost, dezorientace, pocent,

delirium tremens, halucinace a zachvaty.

3.3.1. Negativni vliv vyZivy na mozek pri dlouhodobé konzumaci

alkoholu

Dlouhodoba konzumace alkoholu muze pisobit na poskozeni mozku piimo,
ale také nepiimo vlivem celkového Spatného zdravotniho stavu, nebo vlivem S$patné
vyzivy. Piikladem Spatné vyzivy u alkoholikli je nedostatek thiaminu, ktery je spiSe

znam jako vitamin B1.

Thiamin patii mezi zékladni latky vyZivujici mozek. Mozek ho potfebuje mnohem
vice nez ostatni bunky. Thiamin se nachazi v potravinach, hlavné v mase, drubezi
a lusténinach. Pfijem thiaminu buikami krve a jinych tkani probihd pies aktivni
transport a pasivni difazi (MAHAN et al., 2000). Thiamin je z téla vylu¢ovan

predevsim modi.
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VétSina alkoholikd, ale trpi nedostatkem vitaminu B1, které je zplisobeno nejen
Spatnou vyzivou, ale také ze etanol brzdi dopravu thiaminu v travicim systému
a blokuje fosforylaci thiaminu k jeho kofaktoru (ThDP) (RINDI et al., 1986). U téchto
lidi poté dochazi nejen ke zméndm na mozku, ale mize dochazet také k rozvoji
zavaznych psychickych onemocnéni. Projevem nedostaku thiaminu je Wernickeho
encefalopatie, porucha vznikajici ptfi akutnim nedostatku thiaminu. Klasickou trojici

ptiznakt nalezenych u Wernickeho encefalopatie jsou (LOUGH, 2012):

e Oftalmoplegie (pozdg&ji se rozsitila do dalSich abnormalnich pohybd o¢i, nejcastéjsi
je vliv na bo¢ni Rectus) (LOUGH, 2012).
e Ataxie (nesikovnost pohybu a dyskoordinace)

e Zmatenost

3.3.2.  Zmény na mozku vlivem konzumace alkoholu

Pomoci soucasnych modernich védeckych metod bylo prokdzano, Ze u alkoholikil
dochazi ke smr§tovani v oblasti Celniho (frontalniho) laloku, ktery je povazovan
za centrum vysSich intelektualnich funkci. Obecné k tomuto smrs$tovani dochézi
se zvySujicim se veékem, hlavné u muzi. Vyzkumy védci, ktefi zkoumali skupinu
alkoholikii po dobu péti let, prokazali, ze u této skupiny lidi dochazi k progresivnimu
smr§tovani mozku, které je podstatné vétsi nez ptirozené smrstovani vékem. V ptipadé
dlouhodobych alkoholikli dochazi k zaniku az 20 % nervovych bun€k v této oblasti
a diky tomu také u téchto lidi dochazi ke sniZzovani intelektu. Mira smr$téni je pfimo

umeérna mnozstvi konzumovaného alkoholu.

Dlouhou dobu se myslelo, ze v lidském mozku jiz nové neurony nevznikaji,
nicméneé jiz v 60. letech minulého stoleti se zacaly objevovat nové informace, které toto
vyvraceli. V roce 1998 §véd Peter S. Eriksson poskytl prvni diikaz o nové vznikajicich
neuronech v lidském mozku (ERIKSSON et al., 1998). Neurogeneze (narozeni
neurontl) je proces, pii kterém jsou neurony generovany z nervovych kmenovych bunék
a progenitorovych bunék (BIRBRAIR et al., 2013). Neurogeneze je nejvice aktivni
Vv pribéhu prenatalniho vyvoje, u dospélého ¢lovéka probiha na dvou mistech. Spolu
s gyrus dentatus v hipokampu, je SVZ jedno ze dvou mist, kde probiha neurogeneze.
Bylo zjisténo, ze se vyskytuji v dospélém mozku savci (MING et al., 2011).

Subventrikularni zéna (SVZ) je zarodecna vrstva, kterd vznika béhem embryondlniho
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vyvoje, a kterd se prostiednictvim fady zmén pfeménuje do stavu, ve kterém si udrzuje

své neurogenni vlastnosti az do dospélosti (PERETTO et al., 2005).

Dale bylo zjisténo, ze v centru pro zizen, které se nachazi v hypotalamu, vlivem
nadmérné konzumace alkoholu dochazi k likvidaci senzorti zavodnéni a vlivem toho
maji alkoholici mnohem vétsi zizen. Alkohol zplsobuje zanét nervi, které se nachazi
na periferii a vlivem jejich pokrocilého poskozeni dochazi u alkoholikli k mravencenti,

brnéni, tfesim a poruse citlivosti.

3.3.3. Utinky alkoholu na pamét’

Alkohol plsobi nejen na cely centrdlni nervovy systém, ale ovliviluje také
specifické oblasti mozku. Dlouhodobou konzumaci alkoholu dochazi k poskozeni

ruznych typu lidské paméti.

Pamét’ je schopnost centralni nervové soustavy uchovavat a pouzivat informace
0 predchozich zkusenostech (KRALICEK, 2002). Typy paméti délime podle déky
uchovani zapamatovanych informaci na kratkodobou, stfednédobou, dlouhodobou

a senzorickou. Dlouhodobou konzumaci alkoholu, je nevice postiZzena kratkoba pamét’.

Zmény na hipokampu

Porucha paméti v dusledku konzumace alkoholu je spojovana s naruSenim funkce
hipokampu, zejména ovlivnéni gama - aminomaselné kyseliny (GABA) a N-methyl-D-
aspartatu (NMDA), neurotransmise, ktera negativné ovliviiuje dlouhodobou potenciaci
(LTP) (ROSE et al., 2010). Molekularni podstata LTP je spojena s ucenim a paméti
(BLISS et al., 1993). Zvlasté poskozeni hipokampu CA1l bunék neptiznivé ovliviiuje
tvorbu paméti (ZOLAMORGAN et al.,, 1986) a toto naruseni zavisi na davce
konzumovaného alkoholu (WHITE et al., 2000). Pfi vyssich davkach alkohol vyrazné
inhibuje neuronalni aktivity ve vrstvach CA1 a CA3 pyramidalnich bun¢k v hipokampu
(RYABININ et al., 1997; RYABININ, 1998; WEINER et al., 1997). To narusuje
kodovani paméti (WHITE, 2003).
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3.3.4. Negativni vliv alkoholu na vyvoj centralni nervové soustavy

plodu

Velmi zavaznym problémem je piti alkoholu v t€¢hotenstvi. VétSina téhotnych zen
si vétsinou neuvédomuje dusledky piti alkoholu, které se projevuji na vyvijejicim
se plodu. Problém s konzumaci alkoholu v téhotenstvi byva mnohem castéjsi u zen,
které zacali s konzumaci alkoholu v raném véku ¢&i dospivani, dale potom u Zen
s genetickou dispozici ke konzumaci alkohulu a u Zen s niz§im stupném vzdélani.
Vétsina Zen si je védoma negativniho vlivu alkoholu na plod a konzumaci alkoholu
Vv t¢hotenstvi odmita, nicméné v celosvétovém metitku je stale fetalni alkoholovy

syndrom velkym problémem.

Studie prokazali, Ze je etanol teratogenni a jeho konzumace v pribchu té¢hotenstvi
ma skodlivé ucinky na plod. Pfiblizné u 25 - ti zen, které konzumuji alkoholické napoje
Vv pribéhu t€hotenstvi, muze dojit u plodu k fetalnimu alkoholovému syndromu a fetalni
poruse alkoholového spektra (FLOYD et al., 2005). Fetalni porucha alkoholového
spektra (FASD) je soubor vrozenych vad vyvolanych konzumaci alkoholu v té¢hotensvi,
alkoholovy syndrom (FAS) je souhrn télesnych a mentalnich vad plodu a je nasledkem
nadmémé konzumace alkoholu v téhotenstvi. Ona ,nadméma mira“ alkoholu
Vv t¢hotenstvi je predmétem dohadli ackoliv nékteré studie ukazuji, ze naptf. jedna
sklenicka alkoholu tydné neptedstavuje signifikantni riziko pro vznik FAS (KELLY et
al., 2009), (STREISSGUTH et al., 1994), piesto je t€hotnym Zenam doporucena tplna

abstinence v prib¢hu t€hotenstvi.

Alkohol (etanol) do téla plodu vstupuje pies placentu a vyvijejici plod je tak
pfimo vystaven ucinkim nejen alkoholu, ale také acetaldehydu. Vlivem konzumace
alkoholu v téhotenstvi mize dochazet nejen ke zpomaleni rastu plodu, snizeni porodni
hmotnosti, ale také nastavaji vyvojové vady v obliceji. Alkohol poskozuje zejména
nervovou tkan (mozek), coz mize mit za nasledek vazné poruchy osobnosti a chovani
(ULLELAND, 1972), (LEMOINE et al., 1968), (STREISSGUTH, 1997). Fetalni
alkoholovy syndrom se projevuje trvalym poskozenim centralniho nervového systému,
hlavné mozku a ma velky vliv na budoucnost postizeného jedince. Alkohol zabiji

mozkové bunky plodu, pficemz k tomu sta¢i ¢tyfi hodiny pfitomnosti alkoholu
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v mozku. Rozvoj mozkovych bunék a struktur mize byt poskozeno nebo je jejich vyvoj
preruSen prenatalni expozici alkoholu; muze se vytvofit fada zakladnich kognitivnich
a télesnych postizeni (v€etné Spatné paméti, poruchy soustfedéni, impulzivni chovani
a Spatné uvazovani), stejn¢ jako sekundarni zdravotni postizeni (naptiklad predispozice
K psychickym  problémim a drogové zavislosti) (STREISSGUTH, 1997),
(STREISSGUTH et al., 1996). Alkohol piedstavuje riziko poskozeni mozku plodu
Vv libovolném okamziku béhem téhotenstvi, protoze vyvoj mozku probiha po celou dobu
téhotenstvi (GUERRI, 2002). Kazda oblast mozku je ovlivnéna jinym zpusobem,
ale velmi citlivy na alkohol je neokortex hipokampu a mozecku. Ziskané poruchy jsou
spojovany s poruchou dendritd hipokampu (ABEL et al., 1983). Pfitomnost alkoholu
Vv obdobi vyvoje neokortexu zpisobuje odumirdni bunék a zvySovéani pfirozené
apoptdzy. ZhorSeny motoricky vyvoj a fungovani jsou spojeny se snizenou velikosti
mozecku (MEYER et al., 1990). Hyperaktivita je spojena se snizenou velikosti corpus
callosum (ZIMMERBERG et al., 1990).

V pribéhu prvniho trimestru té¢hotenstvi, pasobi alkohol na organizaci mozkovych
bun¢k, coz mize vytvofit strukturalni vady a schodky v mozku (CLARREN et al.,
1978). V pribéhu tietiho trimestru, mize byt poskozen hipokampus, ktery hraje roli
V paméti, uceni, emocech a kdéduje vizualni a zvukové informace, z nichz vSechny
mohou vytvaret neurologické a funkéni postiZzeni centralniho nervového systému
stejnou mérou (COLES et al., 1991). T¢hotné Zeny, které konzumuji pfiblizné¢ 144 g
¢istého alkoholu denné, maji 30-33 % sanci porodit dit¢ poskozené FAS (GUERRI et
al., 1999).

Fetalni alkoholovy syndrom byl identifikovan a popsan v roce 1973, nékolik
studii i v§imlo rozdild mezi détmi matek, které konzumuji alkohol béhem téhotenstvi
a kojeni s témi, které nekonzumovali alkohol a identifikovali vliv konzumace alkoholu,
jako mozny faktor pfispivajici ke vzniku FAS spise nez dédi¢nost (STREISSGUTH,
1997). V roce 1973 bylo provedeno prvni vySetieni ditéte, které zemielo brzy
po narozeni. Vysetfenim Dbylo zjisténo rozsahlé poskozeni mozku. V roce 1977
Dr. Clarren popsal dité, jehoz matka konzumovala v téhotenstvi alkohol. Dité zemielo
v deseti tydnech a pitvou bylo prokazano malé corpus callosum, které spojuje hemisféry

a mozecek.

U déti alkoholicek vSak bylo prokdzano i zvySené riziko vzniku mentalnich

poruch ¢i zavislosti v pozdéjsim veéku (STREISSGUTH, 1997; STREISSGUTH et al.,
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1996). Konzumace alkoholu je nebezpecna v celém prubéhu téhotenstvi, nebot’ po celou
tuto dobu dochazi k vyvoji mozku (GUERRI, 2002). Vystaveni nenarozenych déti
alkoholu je nejcastéjsi pficinou poruch intelektu v zapadnim svété (ABEL et al., 1986,
1987).

V USA a v Evrop¢ vznika fetalni alkoholovy syndrom u asi 0,2 — 1,5 narozenych
déti z 1000 (SAMPSON et al., 1997). U déti, které trpi postizenim FAS, vznikaji také
v prub¢hu zivota sekundarni postizeni, mezi které patii napt. dusevni poruchy nebo
problémy se zakonem. Déti matek alkoholicek maji zvySené riziko zavislosti
v dospélosti. Lidé, ktefi jsou ne svou vlastni vinou postizeni fetalnim alkoholovym
syndromem, maji problém se svym zafazenim a uplanénim ve spoleCnosti. Tento
problém vznika jiz v détském véku, kdy nejsou déti piijimany kolektivem svych
vrstevnikd a bohuZel pokracuje i v dospélosti.

Na obrazku (Obrazek 4) je fotografie ditéte trpiciho fetalnim alkoholovym

syndromem, autor fotografie je Teresa Kellerman. U ditéte jsou patrné malé oci,

nezietelny philtr (svisla sttedova skleslina mezi nosem a rty), a napadné tenky horni ret.

Obrazek 4. Dité s fetalnim alkoholovym syndrmem (KELLERMAN, 2007)

3.3.5. Negativni vliv na dospivajici mladez

V soucasném modernim a rychlém zpiisobu zivota se stale Castéji a ve vetSim

mnozstvi za€ina objevovat zavislost konzumace alkoholu u déti a dospivajicich.
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Impulsem k prvotnimu ochutndni alkoholu vétSinou byvaji rodinné dispozice,
kdy déti ze socialné slabych rodin a alkoholikti za¢inaji konzumovat alkohol mnohem
drive nez déti, které maji dobré rodinné zazemi. V mnoha piipadech, témto détem poda
alkohol piimo rodi¢. V téchto ptipadech si ani rodi¢e Casto neuvédomuji, Ze pii
dlouhodobém uzivani alkoholu v nadmérném mnozstvi je schopen poskozeni témét
kazdy organ a systém v téle (CAAN et al., 2002) a rozvijejici se dospivajici mozek
je zvlasté citlivy na toxické ucinky alkoholu (MELLON et al., 2007). Béhem dospivani
nasavaji kritick¢é faze v neurovyvoji. Narazové piti, coz je bézné u dospivajicich,
se stietava s touto dulezitou fazi vyvoje (CREWS et al., 2007). Narazové piti je velkym
rizikem pro mozek dospivajicich a jejich pozdéjsi uplatnéni ve spolecnosti. U téchto
madych dochazi ke strukturnim zménam na mozku, které se projevuji zmenSenim
oblasti hipokampu, ktera souvisi s paméti. Velmi vaznym a zneklidiijicim je fakt,
ze vétSina dospivajici mladeze jiz konzumuje alkohol pravidelné, i kdyz jim jesté neni

osmnact let a zékon toto v Ceské republice zakazuje.

V obdobi dospivani dochazi k velmi rychlému rozvoji Sedé hmoty, hlavné oblasti,
které souvisi s funkcemi feSeni problémt, paméti a zvladanim emoci. Objem bilé hmoty
mozku se zvétSuje jesté po 30. roce veéku (LISDAHL et al., 2013). Podle Jacobuse
ajeho spolupracovnikil existuje souvislost mezi postizenim bilé hmoty a rizikovym
chovanim u dospivajicich (JACOBUS et al., 2013). Vyzkumy a pokusy prokazaly,
ze alkohol konzumovany v obdobi dospivani poskozuje mozek vice nez v pozdéj$im
obdobi Zivota. U mladych lidi a dospivajici mladeze, ktefi alkohol zneuzivaji,
se postupné zacinaji projevovat problémy, které ptimo souvisi s konzumaci alkoholu.
Patfi k nim zhorSend pozornost, poruchy verbalni, prostorové a pracovni paméti,
zpomalené psychomotorické tempo, horsi schopnost se ovladat a rozhodovat (PARADA
et al.,, 2012; XIAO et al., 2013). ZhorSeni paméti a schopnost ucit se neni jediny
negativni diisledek nadmérné konzumace alkoholu, ale patii sem také dopravni nehody,

zvysené riziko sebevrazd, trestna ¢innost a postupny rozvoj zavislosti na alkoholu.

Velmi zavaznym problémem je také fakt, ze zkusenost s alkoholem maji I malé
déti ve veéku do deseti let. U téchto déti dochazi k akutni intoxikaci alkoholem, ktera
se projevuje celkovym utlumenim centralniho nervového systému, dychani a snizenim
télesné¢ teploty. VSe je zavislé napiijaté davce alkoholu. OvSem upln€ nejvice

zavaznym problémem akutni intoxikace je edém mozku, ktery mize byt pfi¢inou smrti.
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3.4. Zneuzivani alkoholu

Lidé se s alkoholem a jeho G¢inky na organismu setkavaji od nepaméti. Kvasené
napoje se objevuji uz v obdobi neolitu a piti alkoholu se postupem casu rozsitilo
do vsech kultur celého svéta. Vétsina lidi konzumuje alkohol pouze pfilezitostné, ale

u nekterych lidi bohuzel dojde k tomu, Ze zacnou alkohol konzumovat ve vétsi mite.

Spoustéci mechanismy k dlouhodobému zneuzivani alkoholu jsou u kazdého
jedince jiné, nicméné ve vétsiné pripadu hraje hlavni roli geneticka dispozice, zafazeni
jedince ve spole¢nosti, vzdélani ¢i psychicky stav. Dlouhodobi a nadmérni konzumenti
alkoholu si nechtéji poté pfiznat, zZe jiz u nich vznikla zavislost na alkoholu. Zavislost
na alkoholu je diagnoza, ktera popisuje opakované uzivani alkoholu, i pfes jeho znamé

negativni zdravotni dusledky na organismus.

Rozlisujeme dvé skupiny konzumentd zneuzivajicich alkohol nadmérym pitim.
Do prvni skupiny mizeme zatadit ty, ktefi zneuzivaji alkohol (napt. pfi nesplnéni svych
povinnosti) a piti alkoholu jim pomaha piekonat tyto ptekazky. Druhou skupinu tvofi
narazovi pijaci. Narazové piti, nebo piti nadmérnych davek alkoholu je moderni pro piti
alkoholickych napoji s primarnim zamérem intoxikace konzumaci alkoholu b&éhem
kratké doby (RENAUD, 2001). Vzhledem k dlouhodobym u¢inklim zneuzivani
alkoholu, narazové piti je povazovano za hlavni problém vetejného zdravi
(MATHURIN et al., 2009). V souvislosti s opakovanymi neuroxickymi u¢inky
abstinen¢nich pfiznakd u nadmérnych konzument alkoholu je tendence poskozeni
mozku mnohem vétsi. Neurotoxické poskozeni mozku je velké diky velmi znacnému
opakovanému mnozstvi Uvoliiovaného glutamatu, ktery nadmérné stimuluje mozek

a po kazdém flamu skon¢i, coz ma za nasledek excitotoxicitu (WARD et al., 2009).

Na neurotoxické ucinky alkoholu je zvlasté citlivy mozek dospivajicich mladych
lidi. Velkym rizikem konzumace alkoholu u mladistvych je mnohem vétsi riziko vzniku
alkoholismu. Hlavni pfi¢inou umrti v souvislosti s alkoholem jsou u mladych pijakt
dopravni nehody a zvysujici se riziko sebevrazd, které je u mladych lidi mnohem vyssi
nez u starSich konzumenti. Adolescence, zejména rana puberta, je vyvojovou fazi, ktera
je obzvlast’ citliva na neurotoxické a neurokognitivni nepfiznivé uc¢inky nadmérného piti
proto, Ze je to obdobi vyznamného vyvoje mozku (STEPHENS et al., 2008). Narazové
piti zptisobuje nerovnovahu mezi inhibi¢nimi a excitaénimi aminokyselinami a zmény

v monoaminech v centralnim nervovém systému, coz zvySuje neurotoxicitu a mize vést
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ke kognitivnim postizenim, psychickym problémim a u dlouhodobych tézkych pijaka
muze zpusobit nevratné poskozeni mozku jak u dospivajicich tak také u dospélych
(CREWS et al., 2009; WARD et al., 2009).

Nadmérné piti alkoholu je definovano, jako ob¢asné nadmérné piti (STOLLE et
al., 2009). Jedna z definic fika, ze 5 napoji pro muze a 4 napoje pro zeny musi byt
vypity pfijedné prilezitosti, alesponn jednou za obdobi dvou tydnii, aby mohla byt
kvalifikovana jako nadmérné piti (DEJONG, 2001). Bylo prokazano, Ze konzumace ¢tyi
nebo péti alkoholickych napoji v prib&hu dne, jako dopnék stravy nema stejny téinek,
jako stejné mnozstvi zkonzumované narazové a na laény zaludek. Narazova konzumace
alkoholu ma vliv nejen na centralni nervovou soustavu, ale negativné jsou ohrozeny
i dalsi organy lidského téla. Nadmérné piti je spojovano S prasknutim mocového
méchyte, které postihuje vice muze nez Zeny a poté dochazi k otravé. Narazové piti
je také spojovano S mozkovou mrtvici @ nahlou smrti (ALTURA et al., 1999).
V zemich, kde je narazové piti samoziejmosti, dochazi vyrazné vice k ndhlym amrtim
0 vikendu u mladych lidi a osob stiedniho v€ku (BRITTON et al., 2000). Nejvaznéjsim
rizikem u nadmérnych konzumentu alkoholu je zvyseni hladiny alkoholu v téle za
kratké Casové obdobi. V takovém piipadé dochazi k akutni otravé alkoholem, ktera
mize mit nedozirné nasledky. Vyzkum ukazuje, Ze nékteti uzivatelé alkoholu, a to
zejména ti, shistorii vypadki jsou nachylni navypadky castéji nez ostatni
(HARTZLER et al., 2003). Jedna takova studie naznacila souvislost mezi prenatalni
expozici k alkoholu a zranitelnosti vuci vypadkiim, mezi timto typem expozice a
alkoholismem (BAER et al., 2003). Alternativné dalsi studie ukazaly, ze je dana
geneticka predispozice ke ztratim paméti, coz naznaCuje, ze nécktefi jedinci jsou
vnimavéjsi ke ztraté paméti souvisejici s alkoholem (NELSON et al., 2004). Nadmérna
konzumace alkoholu vede k mnohem vétsimu poskozeni mozku nez u chronickych
pijaka (alkoholiki). V abstinenénim obdobi dochdzi k uvolnéni mnohem vétsiho
mnozsti glutamatu a nasledkem toho dochazi k excitotoxicité (nervové bunky jsou
vlivem nadmérné stimulace nerotransmiteru poskozeny nebo usmrceny). Excitotoxicita
se muze podilet na poranéni michy, mrtvici, traumatickém poskozeni mozku, ztraté
(hlukem, pieexponovanim nebo ototoxicitou) sluchu a neurodegenerativnim
onemocnéni centralniho nervového systému (CNS), jako je roztrousena sklerdza,
Alzheimerova choroba, amyotrofni lateralni skleroza (ALS), Parkinsonova choroba,
alkoholismus a také Huntingtonova choroba (HUGHES, 2009; KIM et al., 2002).
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3.4.1. Intoxikace alkoholem a vliv na centralni nervovou soustavu

Intoxikace alkoholem je mezi lidmi spiSe znama jako oplilost, coz je stav
organismu vyvolany piijmem alkoholu. Opilost vznikd disledkem obsahu alkoholu
v krevnim obéhu, kam vstupuje rychleji, nez stac¢i byt jeho mnozstvi metabolizovano
V jatrech. Mezi hlavni piiznaky opilosti patii euforie, sniZeni socialnich zabran, zarudla
ktze, v pokrocilejSim stadiu intoxikace také utlum organismu, Spatnd artikulace
a snizeni télesné teploty. Velmi vysoka hladina alkoholu v krvi mize zptsobit koma
nebo srmrt. V ptipadé akutni intoxikace alkoholem je nutna lékarska pomoc. Pokud
dojde k intoxikaci organismu alkoholem, dochazi k ovlivnéni neurotransmitert. Aktivita
dopaminu a serotoninu je utlumena, naopak stoupd aktivita glutamétu, za souc¢asného
potlaceni vlivu GABA, kterd je inhibi¢ni. Etanol oxiduje v jatrech pomoci enzymu
alkoholdehydrogenaza za vzniku acetaldehydu, ktery je zodpovédny za somatické
poskozeni neurond. V mozku ma alkoholdehydrogendza mensi roli v oxidaci etanolu
na acetaldehyd. Misto toho, zejména enzym katalaza oxiduje ethanol na acetaldehyd
(HIPOLITO et al., 2007). Acetaldehyd, ktery je hlavnim metabolitem etanolu, je u lidi
moznym karcinogenem, poskozuje DNA a protoZe se vaze na proteiny, zptusobuje také
poskozeni svalt.

Opilost rozdélujeme podle mnozstvi alkoholu v krvi do nékolika stadii:

o Excita¢ni opilost - dochazi k uvolnéni, lepsi naladé. Promile alkoholu v krvi je do

0,99.

o Mirna opilost - dochazi k euforii, zvySeni sebevédomi. Vlivem intoxikace je jiz

ovlivnéna psychomotorika. Promile alkoholu v krvi je 1,00 - 1,49.

o Stfedni opilost - emoce jsou labilni, nalada se bud’ zlepSuje ¢i zhorSuje a dochazi

Kk atlumu organismu. Promile alkoholu v krvi je 1,50 - 1,99.

o Tézka opilost - neschopnost chiize, blaboliva fe¢, poruchy chovani. Promile

alkoholu v krvi je 2,00 - 2,99.

o Vézna otrava alkoholem - poruchy védomi, pomalé dychani, mize dojit k poruse
srde¢niho rytmu. Nebezpetné je riziko zastavy dechu a srdce. Promile alkoholu

v krvi je 3,00 - 3,99.

o Smrtelna otrava alkoholem - kéma. Promile alkoholu v krvi je nad 4,00
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3.4.2. Alkoholismus

Alkoholismus neboli také zavislost na alkoholu, je klasifikovano jako
onemocnéni, které se zabyva problémy s etanolem. Tento pojem byl poprvé pouzit uz
vroce 1849, ale za onemocnéni zacal byt povazovan az o sto let pozdéji. Poskozeni
alkoholem jsou dotceny vSechny organy, z hlediska poskozeni centralniho nervového
systému rozdélujeme problémy s alkoholem na dvé skupiny:

1. Poruchy spojené s pifimym dopadem na CNS

2. Poruchy, které souvisi s navykovym chovanim

Riziko vzniku alkoholismu zac¢ind na pfijmu malych davek alkoholu, které
se postupné zvySuji. Nejvice ohrozenou skupinou jsou mladi lidé.

Alkoholismus je odborniky charakterizovan jako zvySena tolerance a zavislost
na alkoholu, ktera ovliviiuje jedince v jeho tisudku bezpecné konzumace alkoholu. Tyto
vlastnosti hraji roli v omezeni moznosti, ze alkoholik je schopen ptestat pit
(HOFFMAN et al., 1996).

Dlouhodoba konzumace alkoholu zplsobuje ftadu somatickych poskozeni,
za ktera je ve velké mife zodpovédny acetaldehyd. Jiz dlouho je znamo, Ze nékteré
z neurofarmakologickych, neurochemickych a behavioralnich u¢inkti ethanolu jsou
zprostfedkovany jeho prvnim metabolitem, kterym je acetaldehyd. 1 ptes dobie
zdokumentované psychoaktivity acetaldehydu, pfesna role této slouceniny
ve zneuzZivani alkoholu zistava predmétem intenzivni diskuse mezi védci vénujicich
se studiu alkoholismu (HIPOLITO et al., 2007). Dlouhodobou konzumaci dochazi také
k poskozeni centralniho nervového systému a periferniho nervového systému
(MULLER et al., 1985; TESTINO, 2008).

Nadmérna konzumace alkoholu nema pouze vliv na somatické poskozeni
organismu, ale velkou mirou se dotyka také zivota ve spolec¢nosti. Socialni problémy,
které vyplyvaji z alkoholismu, jsou zavazné, zpusobené patologickymi zménami
na mozku a omamnymi ucinky alkoholu (BAKALKIN et al., 2008). Alkoholismus byva
davan do souvislosti se zvySenym rizikem trestné Cinnosti a je také ve velké mife
spojovan Se stratou zaméstnani a dopravnimi nehodami, které byly zapfiinény
konzumaci alkoholu pied jizdou.

Pri¢in vzniku alkoholismu je n¢kolik, nicméng¢ riziko rozvoje alkoholismu je dano

komplexni smési genetickych a environmentalnich faktora (ENOCH, 2006). Geny,
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které maji vliv na metabolismus alkoholu, maji také vliv na riziko vzniku alkoholismu
amuzeme je tak oznacit rodinnou anamnézou alkoholismus (BIERUT et al., 2000).
Bylo zjisténo, ze konzumace alkoholu v raném véku muze ovlivnit expresi gent, které
zvySuji riziko vzniku zavislosti na alkoholu (AGRAWAL et al., 2009). Je velka
pravdépodobnost, ze lidé, u nichz je zaznamenana geneticka dispozice ke vzniku
alkoholismu, za¢inou pit alkohol v niz§im véku.

Lécba zavislosti na alkoholu je velmi slozita a zdlouhava a vyzaduje
bezpodmine¢nou spolupraci nemocného c¢lovéka. Podle klasifikace onemocnéni je
alkoholismus definovan diagn6zou F10 - zavislost na alkoholu. Lécba, neboli také detox
znamena Uplné a nahlé ukonceni konzumace alkoholu. Lécba je vétSinou provadéna
na specializovanych oddélenich za odborné pomoci lékait. V Ceské republice je tato
1é&ba pln& hrazena ze zdravotniho pojisténi. Ustav zdravotnickych informaci a statistiky
uvedl, Ze v roce 2010 zdravotni pojistovny v Ceské republice vynalozily 1,173 miliardy
korun na 1é¢bu alkoholismu.

Nadmérna konzumace alkoholu neni problém pouze Ceské republiky,

ale je problémem celosvétovym, znazornéno na obrazku (Obrazek 5).

- Pivo

% B Vino
> Destilaty
‘ o Ostatni

Obrazek 5. Nejcastéji konzumované alkoholické napoje na svété

(NEVYHOSTENY, 2011).
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4. Prevence

Prevenci alkoholismu mizeme rozdélit do n¢kolika skupin:
Primarni prevence

Cilem primarni prevence je predchazeni problémim vzniklych s konzumaci
alkoholu u osob, které jesté nezacali alkohol zneuzivat. Patii sem zakonem stanovena
vékova hranice konzumace alkoholu, poskytovani informaci prostfednictvim
kvalifikovanych pracovnikii ve Skoldch formou piedndsek a naslednych diskuzi,
aby mladi lidé byli s dostate¢nym piedstihem informovani o $kodlivém ucinku alkoholu
na lidsky organismus. Byly navrzeny rady pro rodice, aby se zabranilo zneuzivani
alkoholu mezi adolescenty a také pomoc mladym lidem s duSevnimi problémy
(CREWS et al., 2007).

U mladych lidi, hlavné u zen je velmi dulezita informovanost o fetalnim
alkoholovém syndromu FAS. Jediny, jisty zpusob, jak zabranit FAS, je prosté vyvarovat
se piti alkoholu béhem t¢hotenstvi (STREISSGUTH, 1997), a to i v piipadé pokud Zena
planuje otéhotnét, protoze na FAS neexistuje zadny 1ék. Mnoho Zen konzumuje
alkoholické napoje v pocateCnim stadiu t€hotenstvi, aniz sama tuSi, Ze je t€hotna
a i ob¢asné mnozstvi alkoholu v raném stadiu t€hotenstvi je pro plod skodlivé. Klinické
studie prokézaly, ze fetalni alkoholovy syndrom vzniké ptijmem alkoholu v prenatalnim

Vyvoji a je zafazen mezi vrozend onemocnéni.

Sekundarni prevence

Jejim ucelem je jiz poskytnuti pomoci osobam, které¢ jiz alkohol zacali zneuZzivat.
Ve velké mife je zaméfena na déti a dospivajici mladez formou opakovanych dopruceni

prestat pit alkohol, motivaci a spolupraci s rodinnymi ptislusniky.

Tercialni prevence

Tato forma prevence je jiz spojena s 1é€bou zavislosti na alkoholu. Probih4 piimo
pod odbornym zdravotnickym dohledem v ambulantnim ¢i nemocni¢nim zatizeni, kde

se dany Clovek se svou zavislosti 1&¢i.
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5. Zavér

Cilem této bakalafské prace bylo shrnuti poznatkli o Skodlivosti alkoholu
na lidsky mozek. To ze alkohol lidskému organismu skodi celkové, je vSeobecné
znamo, ale vétSina lidi nezné negativni zdravotni dopady na konkrétni organy lidského

t&la.

Mozek, ktery je soucasti centralni nerové soustavy a fidi veskeré nase vnimani
a dalsi funkce je vptipadé konzumace alkoholu ovlivnén jako prvni organ. Konzumaci
alkoholu je mozek ovlivnén ihned po poziti a dochdzi ke kratkodobému ovlivnéni
mozku alkoholem. U ¢lovéka se projevuji stavy dobré nalady, komunikativnosti,
bohuzel v piipadé konzumace zvySené davky alkoholu mize dochazet i k agresivnimu
¢1 kriminalnimu jednani pod vlivem alkoholu. Tento stav po vyprchani alkoholu odezni.
U dlouhodobych konzumenti alkoholu dochazi postupem casu k rozvoji dalSich
priznakl spojenych s konzumaci vysokych déavek alkoholu, které jiz bohuzel maji

vétSinou nevratny stav.

Velmi dulezitd je také prevence a osvéta, predevSim mladych lidi zamétena
na negativni diisledky konzumace alkoholu. Alkohol patii mezi psychotropni navykove
latky a v Ceské republice je tomuto tématu bohuZel vénovano stale malé procento

informovanosti v porovnani s prevenci, kterd je zamétena na jiné navykové latky.
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6. Souhrn

vvvvvv

ostatni organy. Bez jeho spavné Cinnosti by nékteré organy nebyli schopny vykonavat
své funkce, nebo by jejich fungovani bylo omezené.

Cilem bakalaiské prace bylo shromazdit a shrnout poznatky, které jsou znamy
0 negativnim pusobeni alkoholu na lidsky mozek a to jak z pramena publikovanych
v Ceské republice, tak také ze zahraniénich zdroji. Alkohol patéi mezi psychotropni
latky, nicmén¢ jeho Skodlivost na lidsky organismus je zatim v porovnani s jinymi
psychotropnimi latkami zna¢né€ podcenovana.

Z publikovanych praci vyplynulo, Ze konzumace alkoholu ve zvySeném mnozstvi
negativné¢ ovlivituje funkce lidského mozku a to jak v kratkodobém obdobi,
ovsem vznikd V dlouhodobém c¢asovém obdobi vlivem dlouhodobé nadmérné
konzumace alkoholu. Tato poSkozeni mozku se projevuji chemickymi zménami
vV mozku, odumirdnim mozkovych bun€k a smr§tovanim mozku. Alkohol mé negativni
vliv nejen na mozek Clovéka, ale také na ostatni somatické funkce. Také rodina a blizké
okoli chronickych konzumentti alkoholu ma negativni zkuSenosti s chovanim

alkoholikda.

Klicova slova: mozek, alkohol, kratkodobé obdobi, dlouhodobé obdobi, zmény

Vv mozku, odumirani mozkovych bun¢k
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Resume

The human brain is the one of the most importnant organs of the human body,
manages and and coordinates with other organs. Without its actions some organs were
be unable to carry out its functions or theiroperation was limited.

The aim of this thesis was to collect and summarize the findings that are known
about the negative effects of alcohol on the brain both from published sources in the
Czech republic and also from foreign sources. Alcohol is among psychotropic
substances, however the damaging effect on the human body is not compared with other

psychotropic drugs greatly underestimated.

The published works have shown that alcohol consuption in increased quantities
negatively affects the human brain, both in the short period when it is most damaged
short-term, memory, more serious brain damage causes long period of time due to long-
term excessive alcohol consuption. The brain damage is manifested by chemical
changes in the brain, death of brain cells and shrinkage of the brain. Alcohol has a
negative impact not only on the human body but also in other somatic functions. Also
family and soroundings of chronic drinkers have a negative experiences with the

behabviour of the alcoholics.

Keywords: brain, alcohol, short peroid, long period, ganges on the brain, death of brain

cells
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