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Nadużywanie alkoholu pozostaje jednym z najważniejszych, modyfikowalnych czynników ryzyka zgonu i niepełnosprawności. 
Może prowadzić do uszkodzeń ośrodkowego układu nerwowego obejmujących ostre encefalopatie, powikłania abstynencji, 
udary i urazy, a także przewlekłe zespoły otępienne oraz uszkodzenia struktur móżdżku i ciała modzelowatego. Obraz 
kliniczny bywa nieswoisty, a współistniejące zaburzenia metaboliczne, choroba wątroby, infekcje oraz urazy mogą opóźniać 
właściwe rozpoznanie. Celem pracy jest syntetyczny, praktyczny przegląd najczęstszych i klinicznie istotnych fenotypów 
kliniczno‑anatomicznych związanych z przewlekłym nadużywaniem alkoholu oraz niedoborami żywieniowymi. W artykule 
omówiono patogenezę (neurotoksyczność alkoholu i jego metabolitów, stres oksydacyjny, neurozapalenie, zaburzenia 
metabolizmu energetycznego oraz niedobór tiaminy i magnezu), obraz kliniczny i diagnostykę encefalopatii Wernickego 
i zespołu Korsakowa, choroby Marchiafavy–Bignamiego, alkoholowej degeneracji móżdżku oraz martwicy warstwowej kory 
i stwardnienia warstwowego Morela. Uwzględniono typowe zmiany w badaniu rezonansu magnetycznego oraz zasady 
różnicowania z udarem, zapaleniem ośrodkowego układu nerwowego i encefalopatią metaboliczną. Wykazano znaczenie 
wczesnej oceny stanu odżywienia i elektrolitów, ponieważ prawidłowe badanie obrazowe nie wyklucza encefalopatii 
Wernickego. Zwrócono także uwagę na trwałe następstwa prenatalnej ekspozycji na alkohol, określane jako spektrum 
płodowych zaburzeń alkoholowych. Podkreślono, że w stanach ostrych kluczowe jest natychmiastowe podanie tiaminy 
dożylnie przed podaniem glukozy oraz równoczesna korekta zaburzeń metabolicznych. W przewlekłych zespołach podstawą 
postępowania są długotrwała abstynencja, rehabilitacja oraz wsparcie psychologiczne. 

Słowa kluczowe: alkohol, encefalopatia Wernickego, zespół Korsakowa, choroba Marchiafavy–Bignamiego, spektrum 
płodowych zaburzeń alkoholowych

Alcohol misuse remains one of the most important modifiable risk factors for death and disability. In neurology, it is linked 
to central nervous system damage, ranging from acute encephalopathies and withdrawal complications, strokes and trauma, 
to chronic cognitive syndromes and structural damage affecting the cerebellum and corpus callosum. The clinical presentation 
is often non‑specific, and concomitant metabolic disturbances, liver disease, infections, and trauma may delay proper 
diagnosis. This article provides a concise, practical review of the most clinically relevant clinicopathological phenotypes 
associated with long‑term alcohol misuse and nutritional deficiencies. Issues discussed include key mechanisms (direct 
neurotoxicity of ethanol and its metabolites, oxidative stress, neuroinflammation, impaired energy metabolism, and thiamine 
and magnesium deficiency) as well as the clinical picture and diagnostic approach to Wernicke encephalopathy and Korsakoff 
syndrome, Marchiafava–Bignami disease, alcohol‑related cerebellar degeneration, and cortical laminar necrosis including 
Morel’s laminar sclerosis. Typical features on magnetic resonance imaging and principles of differential diagnosis with stroke, 
central nervous system infection, and metabolic encephalopathy are summarised. Long‑term consequences of prenatal 
alcohol exposure, referred to as foetal alcohol spectrum disorders, are also discussed. In acute presentations, immediate 
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WPROWADZENIE

Alkohol etylowy (etanol) jest substancją psycho-
aktywną i  toksyczną, a ryzyko szkód zdrowot-
nych i społecznych rośnie wraz z jego ilością oraz 

zmianą wzorca konsumpcji. Według danych Światowej 
Organizacji Zdrowia (World Health Organization, 
WHO) konsumpcja alkoholu wiąże się globalnie z oko-
ło 2,6–3 mln zgonów rocznie oraz istotnym obciążeniem 
chorobami (World Health Organization, 2024a, 2024b). 
W Polsce przeciętne spożycie 100-procentowego alkoho-
lu na mieszkańca w 2022 roku wynosiło 9,37 l, co pod-
kreśla skalę ekspozycji populacyjnej (Krajowe Centrum 
Przeciwdziałania Uzależnieniom, 2023). Szkody obejmu-
ją również bezpieczeństwo publiczne – w raporcie Policji 
dotyczącym wypadków drogowych w 2024 roku wskaza-
no, że wypadki z udziałem uczestników pod wpływem 
alkoholu stanowiły 6,8% ogółu, a nietrzeźwi uczestnicy 
spowodowali 1460 wypadków (Komenda Główna Policji, 
2025). Z klinicznego punktu widzenia szczególnie istotne 
są następstwa neurologiczne: od stanów ostrych (spląta-
nie, drgawki, encefalopatie metaboliczne) po przewlekłe 
zespoły zaburzeń strukturalnych i poznawczych określane 
zbiorczo jako uszkodzenie mózgu związane z alkoholem 
(alcohol-related brain damage, ARBD) (Zahr et al., 2011).
Celem artykułu jest charakterystyka najważniejszych jed-
nostek kliniczno‑anatomicznych związanych z nadużywa-
niem alkoholu oraz przedstawienie praktycznych wskazó-
wek diagnostyczno‑terapeutycznych w oparciu o aktualne 
piśmiennictwo.

MATERIAŁ I METODY

Przegląd narracyjny wykonano na podstawie analizy pi-
śmiennictwa indeksowanego w PubMed/MEDLINE oraz 
dokumentów instytucjonalnych (WHO, Krajowe Centrum 
Przeciwdziałania Uzależnieniom, Policja). Uwzględniono 
wytyczne, prace przeglądowe i oryginalne dotyczące pato-
genezy, obrazu klinicznego, diagnostyki i leczenia uszko-
dzeń ośrodkowego układu nerwowego (OUN) związanych 
z alkoholem.

PATOGENEZA: DLACZEGO ALKOHOL 
USZKADZA UKŁAD NERWOWY?

Patogeneza jest wieloczynnikowa. Bezpośrednia neuro-
toksyczność etanolu i aldehydu octowego indukuje stres 
oksydacyjny, dysfunkcję mitochondrialną oraz neuroza-
palenie, co wiąże się z ubytkiem objętości istoty szarej 
i białej oraz zaburzeniami funkcji poznawczych (Pervin 
i Stephen, 2021; Zahr et al., 2011). Równocześnie u wielu 
pacjentów współistnieją niedobory żywieniowe (tiamina, 
foliany, witamina B12) i zaburzenia elektrolitowe (zwłasz-
cza hipomagnezemia), które nasilają dysfunkcję metaboli-
zmu energetycznego neuronów i predysponują do ostrych 
encefalopatii. W modelach zwierzęcych wykazano, że za-
równo przewlekła ekspozycja na etanol, jak i niedobór tia-
miny indukują odpowiedź zapalną w mózgu, przy czym 
niedobór tiaminy może odgrywać rolę „wyzwalacza” feno-
typu ARBD (alcohol-related birth defects) (Toledo Nunes 
et al., 2019).

intravenous thiamine administration before glucose, together with the simultaneous correction of metabolic abnormalities, 
is emphasised as a time‑critical intervention. For chronic syndromes, sustained abstinence, rehabilitation, and psychological 
support remain the cornerstone of care. 
	
Keywords: alcohol, Wernicke encephalopathy, Korsakoff syndrome, Marchiafava–Bignami disease, foetal alcohol spectrum 
disorders

Jednostka Objawy dominujące Typowe cechy diagnostyczne Postępowanie
Encefalopatia Wernickego/zespół 
Korsakowa

Splątanie/delirium, ataksja, objawy 
okoruchowe; przewlekle: amnezja

MRI: zmiany okołokomorowe; 
rozpoznanie kliniczne

Tiamina i.v. natychmiast + Mg;  
leczenie powikłań, rehabilitacja

Choroba  
Marchiafavy–Bignamiego

Splątanie, drgawki, dyzartria, niedowłady, 
zaburzenia postawy i chodu (zespół  
astazja–abazja), objawy pozapiramidowe 
i zmiany charakterologiczne

MRI: ciało modzelowate 
(DWI/FLAIR), możliwe zmiany 
korowe

Tiamina, witaminy, korekta zaburzeń 
metabolicznych; leczenie napadów 
padaczkowych

Degeneracja móżdżku Ataksja chodu/tułowia, dyzartria MRI: zanik robaka (przednio‑górny) Abstynencja, korekta niedoborów, rehabilitacja

Martwica warstwowa kory 
mózgu/stwardnienie warstwowe 
Morela

Napady padaczkowe, zaburzenia poznawcze/
psychiatryczne; po incydencie niedotlenienia

DWI/FLAIR: zmiany warstwowe  
kory mózgowej

Leczenie przyczynowe (SE/metaboliczne), 
profilaktyka nawrotów

Spektrum płodowych zaburzeń 
alkoholowych

Zaburzenia rozwoju i funkcji poznawczych, 
problemy behawioralne

Diagnoza wielospecjalistyczna;  
testy neuropsychologiczne

Wczesna diagnoza, interwencje edukacyjne/
psychospołeczne, koordynacja opieki

DWI/FLAIR – diffusion weighted imaging/fluid attenuated inversion recovery, obrazowanie dyfuzyjne/obrazowanie z inwersją tłumiącą sygnał płynu;  
MRI – magnetic resonance imaging, obrazowanie za pomocą rezonansu magnetycznego; SE – status epilepticus, stan padaczkowy.

Tab. 1. Najważniejsze cechy kliniczne, diagnostyczne i terapeutyczne zespołów uszkodzeń mózgu związanych z alkoholem
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W praktyce klinicznej obraz często jest mieszany: neurotok-
syczność, niedobory, współistniejąca choroba wątroby, epi-
zody hipoglikemii/niedotlenienia, urazy oraz powikłania 
abstynencji nakładają się i utrudniają diagnostykę. Ryc. 1 
przedstawia algorytm postępowania w ostrych objawach 
neurologicznych u pacjenta z wywiadem nadużywania alko-
holu, a ryc. 2 – schemat interakcji głównych mechanizmów.

ENCEFALOPATIA WERNICKEGO  
I ZESPÓŁ KORSAKOWA

Encefalopatia Wernickego (Wernicke encephalopathy, 
WE) jest ostrym lub podostrym zespołem neuropsychia-
trycznym wynikającym z niedoboru tiaminy, najczęściej 
u osób z zaburzeniami związanymi z używaniem alkoho-
lu, ale także w niedożywieniu, po zabiegach bariatrycznych 
czy w przebiegu chorób przewlekłych (Sechi i Serra, 2007). 
Autopsyjne badania wskazują na istotne niedodiagnozowa-
nie WE w praktyce klinicznej (Sechi i Serra, 2007).
Klasyczna triada (zaburzenia świadomości, ataksja, oftal-
moplegia/oczopląs) występuje jedynie u niewielu chorych. 
Współcześnie podkreśla się spektrum obrazu klinicznego – 
od postaci skąpoobjawowych po ciężkie stany z hipotermią, 
hipotensją, kwasicą mleczanową i śpiączką (Scalzo i Bowden, 
2023; Wijnia, 2022).

W neuroobrazowaniu metodą rezonansu magnetycznego 
(magnetic resonance imaging, MRI) typowe są obustron-
ne zmiany hiperintensywne w sekwencjach FLAIR/DWI 
w okolicy okołokomorowej (wzgórza, okołowodociągowa 
istota szara, ciała suteczkowate, blaszka pokrywy), jednak 
prawidłowy wynik nie wyklucza rozpoznania (Sechi i Serra, 
2007).

Postępowanie

WE jest rozpoznaniem klinicznym i wymaga natychmiasto-
wego leczenia. W piśmiennictwie oraz praktycznych reko-
mendacjach często przywołuje się schemat dużych dawek 
tiaminy: 500 mg i.v. 3 razy na dobę przez 2–3 dni, a następ-
nie 250 mg i.v. raz na dobę przez kolejne 3–5 dni, z poda-
niem tiaminy przed glukozą i równoczesnym wyrównaniem 
stężenia magnezu (Nishimoto et al., 2017; Thomson et al., 
2009; Xiong, 2023). Analizy przypadków i przeglądy wska-
zują, że wysokie dawki pozajelitowe są bezpieczne i mogą 
być kluczowe dla odwracalności objawów (Nishimoto et al., 
2017).
Zespół Korsakowa (organiczny zespół Korsakowa, psy-
choza Korsakowa lub zespół amnestyczny Korsakowa) jest 
przewlekłym następstwem nierozpoznanej lub niedosta-
tecznie leczonej WE (Wijnia, 2022). Stosuje się również 

CK – creatine kinase, kinaza keratynowa; EEG – elektroencefalografia; MBD – Marchiafava–Bignami disease, choroba Marchiafavy–Bignamiego; MRI – magnetic resonance 
imaging, obrazowanie za pomocą rezonansu magnetycznego; ocena ABC – Airway, Breathing, Circulation approach, kluczowy schemat szybkiej oceny podstawowych funkcji 
życiowych: udrożnienie dróg oddechowych (A), sprawdzenie oddechu (B) oraz kontrola krążenia (C); PL – punkcja lędźwiowa; SE – status epilepticus, stan padaczkowy; 
 TK – tomografia komputerowa.

Ryc. 1. Algorytm postępowania w ostrych objawach neurologicznych u pacjenta z wywiadem nadużywania alkoholu

Podejrzenie encefalopatii Wernickego/niedoboru tiaminy 
(oczopląs, oftalmoplegia, ataksja, zaburzenia świadomości)

MRI mózgu (DWI/FLAIR) + rozważ pilne TK, jeśli uraz

Pacjent z ostrymi objawami neurologicznymi  
i wywiadem nadużywania alkoholu

Pilne leczenie: tiamina i.v. przed glukozą + korekta 
niedoborów (Mg)

Różnicowanie: MBD (ciało modzelowate), udar, SE, 
encefalopatie metaboliczne, infekcje; EEG/PL wg wskazań

Ocena ABC, glikemia, temperatura; badania  
(jonogram, Mg, fosforany, enzymy wątrobowe, CK)

ACD – alcoholic cerebellar degeneration, alkoholowe zwyrodnienie móżdżku; FASD – foetal alcohol spectrum disorders, spektrum płodowych zaburzeń alkoholowych;  
MBD – Marchiafava–Bignami disease, choroba Marchiafavy–Bignamiego; OUN – ośrodkowy układ nerwowy; WE – Wernicke encephalopathy, encefalopatia Wernickego;  
WKE – Wernicke–Korsakoff encephalopathy, encefalopatia Wernickego–Korsakowa.

Etanol
(neurotoksyczność, oksydacja, glutaminian) Niedobory (tiamina, Mg, foliany, B12) Uszkodzenie OUN (dysfunkcja energetyczna, 

stan zapalny, demielinizacja)

Czynniki współistniejące
(choroby wątroby, infekcje, urazy,  

odstawienie alkoholu)

Fenotypy kliniczne (WE, WKE, MBD, ACD, 
neuropatie, stwardnienie warstwowe, FASD)

Ryc. 2. �Schemat zależności między neurotoksycznością etanolu, niedoborami żywieniowymi i fenotypami klinicznymi uszkodzeń ośrodko-
wego układu nerwowego
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nazwę „zespół” lub „encefalopatia Wernickego–Korsakowa” 
(Wernicke–Korsakoff encephalopathy, WKE). Patogeneza 
zespołu związana jest z niedoborem witamin z grupy B, 
przede wszystkim tiaminy. Zespół Korsakowa bardzo czę-
sto występuje u alkoholików (etanol upośledza wchłania-
nie tiaminy w jelitach). Pojawia się także w następstwie 
urazów, powikłań kiły, zatrucia tlenkiem węgla. Zespół 
Korsakowa występuje również w przypadkach dwustron-
nego uszkodzenia środkowych części płatów skroniowych, 
górnej części pnia mózgu, ciał suteczkowatych, hipokam-
pu i niektórych jąder wzgórza. Typowe są ostre zaburze-
nia pamięci świeżej i niedawnych zdarzeń (przy zachowaniu 
wspomnień sprzed choroby), luki pamięciowe wypełniane 
konfabulacjami zwykle o treści wielkościowej, pojawia się 
apatia, chory ma również problemy z jasnym i logicznym 
rozumowaniem. Nie występują objawy charakterystyczne 
dla otępienia, takie jak zaburzenie myślenia abstrakcyjnego, 
upośledzenie sądzenia czy inne zaburzenia wyższych czyn-
ności korowych (Wijnia, 2022). W leczeniu poza suplemen-
tacją witaminami B1 i B12 stosuje się klonidynę i proprano-
lol (Wijnia, 2022).

CHOROBA MARCHIAFAVY–BIGNAMIEGO

Choroba Marchiafavy–Bignamiego (Marchiafava–Bignami 
disease, MBD) jest rzadkim zespołem demielinizacyj-
no‑martwiczym obejmującym przede wszystkim ciało mo-
dzelowate, zwykle u osób z przewlekłym alkoholizmem 
i niedożywieniem (Tian et al., 2023). Objawy są nieswo-
iste: splątanie, otępienie, omamy, zaburzenia postawy i cho-
du (zespół astazja–abazja), napady padaczkowe, dyzartria, 
niedowłady, objawy pozapiramidowe i zmiany charaktero-
logiczne (spłycenie reakcji, stępienie afektu, zanik napędu, 
bezkrytyczność) (Tian et al., 2023).

Postępowanie

MRI jest metodą z wyboru – typowe są symetryczne zmia-
ny w obrębie ciała modzelowatego w DWI/FLAIR. Zajęcie 
kory (cortical involvement) wiąże się z cięższym przebiegiem 
i gorszym rokowaniem (Johkura et al., 2005; Namekawa  
et al., 2013).
Leczenie ma charakter objawowy i wspomagający: inten-
sywna suplementacja tiaminą i innymi witaminami, korekta 
zaburzeń metabolicznych, leczenie powikłań (np. napadów 
padaczkowych) oraz właściwe odżywianie (wysokokalo-
ryczne i bogate w witaminy) (Tian et al., 2023). Wczesne 
rozpoznanie jest kluczowe, ponieważ w części przypadków 
obserwuje się poprawę kliniczną i odwracalność zmian 
w neuroobrazowaniu (Namekawa et al., 2013; Tian et al., 
2023).

ZWYRODNIENIE ALKOHOLOWE MÓŻDŻKU

Alkoholowa degeneracja móżdżku (alcoholic cerebellar de-
generation, ACD; alcoholic cerebellar ataxia, ACA) jest 

jedną z najczęstszych przyczyn nabytej ataksji. Klinicznie 
dominują ataksja chodu i  tułowia, dyzartria oraz zabu-
rzenia koordynacji. W MRI obserwuje się zanik móżdżku 
z preferencyjnym zajęciem przednio‑górnej części robaka 
(Shanmugarajah et al., 2016).
Mechanizmy uszkodzenia obejmują toksyczność etanolu, 
niedobory oraz – u części chorych – komponentę immu-
nologiczną, w tym możliwą współzależność z nadwrażliwo-
ścią na gluten (Shanmugarajah et al., 2016).

Postępowanie

Podstawą postępowania są długotrwała abstynencja, ko-
rekta niedoborów i rehabilitacja; w wybranych przypad-
kach zasadna jest diagnostyka w kierunku współistnieją-
cych przyczyn ataksji. Choć neurodegeneracja oznacza 
utratę komórek, co sugeruje nieodwracalne zmiany, wcze-
sna abstynencja i suplementacja witaminami (zwłaszcza B1) 
mogą zatrzymać postęp choroby i w pewnym stopniu po-
prawić funkcjonowanie mózgu dzięki neuroplastyczności 
(Shanmugarajah et al., 2016).

STWARDNIENIE WARSTWOWE MORELA 
I MARTWICA WARSTWOWA KORY

Stwardnienie warstwowe Morela (Morel’s laminar sclerosis, 
MLS) opisano klasycznie jako rzadką patologię kory mó-
zgowej, obserwowaną między innymi u osób z przewlekłym 
alkoholizmem, często w powiązaniu z MBD (Laksiri et al., 
2007; Naeije et al., 1978). W obrazie neuropatologicznym 
stwierdza się laminarne uszkodzenie neuronów i gliozę.
W praktyce częściej w badaniach obrazowych rozpozna-
je się martwicę warstwową kory (cortical laminar necrosis,  
CLN) jako wzorzec uszkodzenia po ciężkich epizodach nie-
dotlenienia/niedokrwienia, hipoglikemii, stanie padaczko-
wym, zaburzeniach metabolicznych – sytuacjach, które 
mogą współistnieć u pacjentów nadużywających alkoholu 
(Cannella et al., 2019). Zaawansowane techniki MRI (DWI, 
SWI, mapy ADC) pomagają uchwycić zmiany w fazie ostrej 
i podostrej (Cannella et al., 2019).

SPEKTRUM PŁODOWYCH  
ZABURZEŃ ALKOHOLOWYCH

Spektrum płodowych zaburzeń alkoholowych (foetal alcohol 
spectrum disorders, FASD) obejmuje złożone trwałe zabu-
rzenia somatyczne, neurobehawioralne i poznawcze wyni-
kające z prenatalnej ekspozycji na alkohol. Alkohol jest te-
ratogenem, ponieważ płód nie ma dojrzałych mechanizmów 
metabolizmu etanolu; ryzyko dotyczy każdej dawki, szcze-
gólnie przy epizodach binge drinking (upijania się) (Śmigiel, 
2023). W  materiale edukacyjnym Krajowego Centrum 
Przeciwdziałania Uzależnieniom częstość FASD szacuje się 
na 2–5% (20–50/1000 żywych urodzeń) (Śmigiel, 2023).
Rozpoznanie FASD jest złożone i wymaga wielospecja-
listycznej oceny (dysmorfia, wzrost, dysfunkcja OUN, 
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potwierdzenie ekspozycji). Wytyczne kanadyjskie dla dia-
gnozy w całym cyklu życia pozostają jednym z najczęściej 
cytowanych standardów (Cook et al., 2016). W Polsce po-
dejmowano prace nad ujednoliceniem kryteriów diagno-
stycznych, co odzwierciedlają publikacje przeglądowe i re-
komendacje krajowe (Okulicz-Kozaryn et al., 2021).

Postępowanie

Postępowanie ma charakter długofalowy i obejmuje wczesną 
diagnostykę, wsparcie rodziny, interwencje edukacyjne i psy-
chologiczne, leczenie współistniejących zaburzeń (np. ze-
społu nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi,  
zaburzeń snu) oraz koordynację opieki.

WNIOSKI

Nadużywanie alkoholu prowadzi do szerokiego spektrum 
uszkodzeń układu nerwowego, w którym przeplatają się 
mechanizmy neurotoksyczne i niedoborowe. Największą 
wartość praktyczną ma wczesne rozpoznanie stanów 
ostrych zależnych od niedoboru tiaminy i wdrożenie lecze-
nia pozajelitowego jeszcze przed pełnym potwierdzeniem 
diagnostycznym. W przypadkach przewlekłych kluczowe 
są: utrzymanie abstynencji, korekta niedoborów, rehabili-
tacja oraz interdyscyplinarne postępowanie mające na celu 
redukcję deficytów poznawczych i leczenie zaburzeń psy-
chicznych (tab. 1).
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Autorzy nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
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nąć na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.
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