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Streszczenie

Abstract

Naduzywanie alkoholu pozostaje jednym z najwazniejszych, modyfikowalnych czynnikéw ryzyka zgonu i niepelnosprawnosci.
Moze prowadzi¢ do uszkodzen o$rodkowego uktadu nerwowego obejmujacych ostre encefalopatie, powiktania abstynencji,
udary i urazy, a takze przewlekle zespoty otepienne oraz uszkodzenia struktur mézdzku i ciata modzelowatego. Obraz
kliniczny bywa nieswoisty, a wspolistniejace zaburzenia metaboliczne, choroba watroby, infekcje oraz urazy moga opdzniaé
wiasciwe rozpoznanie. Celem pracy jest syntetyczny, praktyczny przeglad najczestszych i klinicznie istotnych fenotypow
kliniczno-anatomicznych zwigzanych z przewlektym naduzywaniem alkoholu oraz niedoborami zywieniowymi. W artykule
omoéwiono patogeneze (neurotoksyczno$¢ alkoholu i jego metabolitdw, stres oksydacyjny, neurozapalenie, zaburzenia
metabolizmu energetycznego oraz niedobdr tiaminy i magnezu), obraz kliniczny i diagnostyke encefalopatii Wernickego
i zespotu Korsakowa, choroby Marchiafavy-Bignamiego, alkoholowej degeneracji mézdzku oraz martwicy warstwowej kory
i stwardnienia warstwowego Morela. Uwzgledniono typowe zmiany w badaniu rezonansu magnetycznego oraz zasady
réznicowania z udarem, zapaleniem osrodkowego ukfadu nerwowego i encefalopatiag metaboliczng. Wykazano znaczenie
wczesnej oceny stanu odzywienia i elektrolitow, poniewaz prawidlowe badanie obrazowe nie wyklucza encefalopatii
Wernickego. Zwrécono takze uwage na trwate nastepstwa prenatalnej ekspozycji na alkohol, okreslane jako spektrum
ptodowych zaburzen alkoholowych. Podkreslono, ze w stanach ostrych kluczowe jest natychmiastowe podanie tiaminy
dozylnie przed podaniem glukozy oraz réwnoczesna korekta zaburzen metabolicznych. W przewlektych zespotach podstawa
postepowania sg dlugotrwala abstynencja, rehabilitacja oraz wsparcie psychologiczne.

Stowa kluczowe: alkohol, encefalopatia Wernickego, zesp6! Korsakowa, choroba Marchiafavy-Bignamiego, spektrum
plodowych zaburzen 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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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

WPROWADZENIE

lkohol etylowy (etanol) jest substancja psycho-
Aaktywnq i toksyczna, a ryzyko szkdéd zdrowot-

nych i spotecznych roénie wraz z jego iloécig oraz
zmiang wzorca konsumpcji. Wedtug danych Swiatowej
Organizacji Zdrowia (World Health Organization,
WHO) konsumpcja alkoholu wiaze si¢ globalnie z oko-
fo 2,6-3 mln zgondw rocznie oraz istotnym obcigzeniem
chorobami (World Health Organization, 2024a, 2024b).
W Polsce przecietne spozycie 100-procentowego alkoho-
lu na mieszkanca w 2022 roku wynosito 9,37 1, co pod-
kresla skale ekspozycji populacyjnej (Krajowe Centrum
Przeciwdziatania Uzaleznieniom, 2023). Szkody obejmu-
ja réwniez bezpieczenstwo publiczne — w raporcie Policji
dotyczacym wypadkéw drogowych w 2024 roku wskaza-
no, ze wypadki z udziatem uczestnikéw pod wplywem
alkoholu stanowily 6,8% ogolu, a nietrzezwi uczestnicy
spowodowali 1460 wypadkéw (Komenda Gtéwna Policji,
2025). Z klinicznego punktu widzenia szczegélnie istotne
sa nastepstwa neurologiczne: od stanéw ostrych (splata-
nie, drgawki, encefalopatie metaboliczne) po przewlekle
zespoly zaburzen strukturalnych i poznawczych okreslane
zbiorczo jako uszkodzenie moézgu zwigzane z alkoholem
(alcohol-related brain damage, ARBD) (Zahr et al., 2011).
Celem artykulu jest charakterystyka najwazniejszych jed-
nostek kliniczno-anatomicznych zwiagzanych z naduzywa-
niem alkoholu oraz przedstawienie praktycznych wskazo-
wek diagnostyczno-terapeutycznych w oparciu o aktualne
piSmiennictwo.

MATERIAL | METODY

Przeglad narracyjny wykonano na podstawie analizy pi-
$miennictwa indeksowanego w PubMed/MEDLINE oraz
dokumentéw instytucjonalnych (WHO, Krajowe Centrum
Przeciwdziatania Uzaleznieniom, Policja). Uwzgledniono
wytyczne, prace przegladowe i oryginalne dotyczace pato-
genezy, obrazu klinicznego, diagnostyki i leczenia uszko-
dzen o$rodkowego ukladu nerwowego (OUN) zwigzanych
z alkoholem.

PATOGENEZA: DLACZEGO ALKOHOL
USZKADZA UKLAD NERWOWY?

Patogeneza jest wieloczynnikowa. Bezpoérednia neuro-
toksycznos¢ etanolu i aldehydu octowego indukuje stres
oksydacyjny, dysfunkcje mitochondrialng oraz neuroza-
palenie, co wiaze sie z ubytkiem objetosci istoty szarej
i bialej oraz zaburzeniami funkcji poznawczych (Pervin
i Stephen, 2021; Zahr et al., 2011). Réwnocze$nie u wielu
pacjentéw wspotistnieja niedobory zywieniowe (tiamina,
foliany, witamina B,,) i zaburzenia elektrolitowe (zwlasz-
cza hipomagnezemia), ktore nasilaja dysfunkcje metaboli-
zmu energetycznego neuronow i predysponuja do ostrych
encefalopatii. W modelach zwierz¢cych wykazano, ze za-
réwno przewlekla ekspozycja na etanol, jak i niedobor tia-
miny indukuja odpowiedz zapalng w mézgu, przy czym
niedobér tiaminy moze odgrywac role ,wyzwalacza” feno-
typu ARBD (alcohol-related birth defects) (Toledo Nunes
etal., 2019).

Jednostka

Objawy dominujace

Typowe cechy diagnostyczne

Postepowanie

Encefalopatia Wernickego/zespét
Korsakowa

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

MRI: zmiany okotokomorowe;
rozpoznanie kliniczne

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

Choroba
Marchiafavy—Bignamiego

Splatanie, drgawki, dyzartria, niedowfady,
zaburzenia postawy i chodu (zespdt
astazja—abazja), objawy pozapiramidowe
i zmiany charakterologiczne

MRI: ciato modzelowate
(DWI/FLAIR), mozliwe zmiany
korowe

Tiamina, witaminy, korekta zaburzen
metabolicznych; leczenie napadéw
padaczkowych

Degeneracja mézdzku

Ataksja chodu/tutowia, dyzartria

MRI: zanik robaka (przednio-gdrny)

Abstynencja, korekta niedoboréw, rehabilitacja

Martwica warstwowa kory
moézqu/stwardnienie warstwowe
Morela

Napady padaczkowe, zaburzenia poznawcze/
psychiatryczne; po incydencie niedotlenienia

DWI/FLAIR: zmiany warstwowe
kory mézgowej

Leczenie przyczynowe (SE/metaboliczne),
profilaktyka nawrotow

Spektrum ptodowych zaburzen
alkoholowych

Zaburzenia rozwoju i funkcji poznawczych,
problemy behawioralne

Diagnoza wielospedjalistyczna;
testy neuropsychologiczne

Wezesna diagnoza, interwencje edukacyjne/
psychospoteczne, koordynacja opieki

DWI/FLAIR - diffusion weighted imaging/fluid attenuated inversion recovery, obrazowanie dyfuzyjne/obrazowanie z inwersja tlumiaca sygnat ptynu;
MRI — magnetic resonance imaging, obrazowanie za pomoca rezonansu magnetycznego; SE — status epilepticus, stan padaczkowy.

Tab. 1. Najwazniejsze cechy kliniczne, diagnostyczne i terapeutyczne zespolow uszkodzern mézgu zwigzanych z alkoholem

AKTUALN NEUROL 2026, 26 (1), p. 24-28

DOI: 10.15557/AN.2026.0004

25



26

Aleksandra M. Pigta, Anna Kotbuc, Kamila Kurkowska, Magdalena Kalemba, Waldemar Brola

Pacjent z ostrymi objawami neurologicznymi
i wywiadem naduzywania alkoholu

Ocena ABC, glikemia, temperatura; badania

\4

Podejrzenie encefalopatii Wernickego/niedoboru tiaminy
(oczoplas, oftalmoplegia, ataksja, zaburzenia swiadomosci)

(jonogram, Mg, fosforany, enzymy watrobowe, CK)

\4
Pilne leczenie: tiamina i.v. przed glukoza + korekta

\4

MRI mézgu (DWI/FLAIR) + rozwaz pilne TK, jesli uraz

\ 4

niedoboréw (Mg)

Y
Roznicowanie: MBD (ciato modzelowate), udar, SE,

encefalopatie metaboliczne, infekcje; EEG/PL wg wskazar

CK — creatine kinase, kinaza keratynowa; EEG — elektroencefalografia; MBD — Marchiafava—Bignami disease, choroba Marchiafavy—Bignamiego; MRI — magnetic resonance
imaging, obrazowanie za pomoca rezonansu magnetycznego; ocena ABC — Airway, Breathing, Circulation approach, kluczowy schemat szybkiej oceny podstawowych funkgji
zyciowych: udroznienie drég oddechowych (A), sprawdzenie oddechu (B) oraz kontrola krazenia (C); PL — punkgja ledZzwiowa; SE — status epilepticus, stan padaczkowy;

TK - tomografia komputerowa.

Ryc. 1. Algorytm postepowania w ostrych objawach neurologicznych u pacjenta z wywiadem naduzywania alkoholu

Etanol
(neurotoksycznos¢, oksydacja, glutaminian)

\4

Niedobory (tiamina, Mg, foliany, B,,)

Uszkodzenie OUN (dysfunkcja energetyczna,
> stan zapalny, demielinizacja)

\ 4
Czynniki wspétistniejace
(choroby watroby, infekcje, urazy,

\ 4

Fenotypy kliniczne (WE, WKE, MBD, ACD,

odstawienie alkoholu)

neuropatie, stwardnienie warstwowe, FASD)

ACD - alcoholic cerebellar degeneration, alkoholowe zwyrodnienie moézdzku; FASD — foetal alcohol spectrum disorders, spektrum ptodowych zaburzen alkoholowych;
MBD — Marchiafava—Bignami disease, choroba Marchiafavy—Bignamiego; OUN — osrodkowy ukfad nerwowy; WE — Wernicke encephalopathy, encefalopatia Wernickego;

WKE — Wernicke—Korsakoff encephalopathy, encefalopatia Wernickego—Korsakowa.

Ryc. 2. Schemat zaleznosci miedzy neurotoksycznoscig etanolu, niedoborami zywieniowymi i fenotypami klinicznymi uszkodzeri osrodko-

wego uktadu nerwowego

W praktyce klinicznej obraz czesto jest mieszany: neurotok-
syczno$¢, niedobory, wspolistniejgca choroba watroby, epi-
zody hipoglikemii/niedotlenienia, urazy oraz powiklania
abstynencji naktadajg sie i utrudniajg diagnostyke. Ryc. 1
przedstawia algorytm postepowania w ostrych objawach
neurologicznych u pacjenta z wywiadem naduzywania alko-
holu, a ryc. 2 - schemat interakeji glownych mechanizméw.

ENCEFALOPATIA WERNICKEGO
1 ZESPOL KORSAKOWA

Encefalopatia Wernickego (Wernicke encephalopathy,
WE) jest ostrym lub podostrym zespolem neuropsychia-
trycznym wynikajacym z niedoboru tiaminy, najczeséciej
u 0s6b z zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem alkoho-
lu, ale takze w niedozywieniu, po zabiegach bariatrycznych
czy w przebiegu chordb przewlektych (Sechi i Serra, 2007).
Autopsyjne badania wskazujg na istotne niedodiagnozowa-
nie WE w praktyce klinicznej (Sechi i Serra, 2007).
Klasyczna triada (zaburzenia $wiadomosci, ataksja, oftal-
moplegia/oczoplas) wystepuje jedynie u niewielu chorych.
Wspolczesnie podkresla sie spektrum obrazu klinicznego -
od postaci skapoobjawowych po ciezkie stany z hipotermia,
hipotensjg, kwasicg mleczanowsq i $pigczka (Scalzo i Bowden,
2023; Wijnia, 2022).

DOI: 10.15557/AN.2026.0004

W neuroobrazowaniu metodga rezonansu magnetycznego
(magnetic resonance imaging, MRI) typowe sa obustron-
ne zmiany hiperintensywne w sekwencjach FLAIR/DWI
w okolicy okolokomorowej (wzgorza, okotowodociagowa
istota szara, ciala suteczkowate, blaszka pokrywy), jednak
prawidlowy wynik nie wyklucza rozpoznania (Sechi i Serra,
2007).

Postepowanie

WE jest rozpoznaniem klinicznym i wymaga natychmiasto-
wego leczenia. W pi$miennictwie oraz praktycznych reko-
mendacjach czesto przywoluje si¢ schemat duzych dawek
tiaminy: 500 mg i.v. 3 razy na dobe przez 2-3 dni, a nastep-
nie 250 mg i.v. raz na dobe przez kolejne 3-5 dni, z poda-
niem tiaminy przed glukoza i réwnoczesnym wyréwnaniem
stezenia magnezu (Nishimoto et al., 2017; Thomson et al.,
2009; Xiong, 2023). Analizy przypadkow i przeglady wska-
zujg, ze wysokie dawki pozajelitowe sg bezpieczne i moga
by¢ kluczowe dla odwracalno$ci objawow (Nishimoto et al.,
2017).

Zesp6t Korsakowa (organiczny zespol Korsakowa, psy-
choza Korsakowa lub zespdt amnestyczny Korsakowa) jest
przewleklym nastepstwem nierozpoznanej lub niedosta-
tecznie leczonej WE (Wijnia, 2022). Stosuje si¢ réwniez

AKTUALN NEUROL 2026, 26 (1), p. 24-28
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nazwe ,,zespol” lub ,,encefalopatia Wernickego-Korsakowa”
(Wernicke-Korsakoff encephalopathy, WKE). Patogeneza
zespolu zwigzana jest z niedoborem witamin z grupy B,
przede wszystkim tiaminy. Zespo6l Korsakowa bardzo czeg-
sto wystepuje u alkoholikéw (etanol uposledza wchlania-
nie tiaminy w jelitach). Pojawia si¢ takze w nastepstwie
urazéw, powiklan kily, zatrucia tlenkiem wegla. Zesp6t
Korsakowa wystepuje rowniez w przypadkach dwustron-
nego uszkodzenia §rodkowych czesci ptatow skroniowych,
gornej czesci pnia mozgu, cial suteczkowatych, hipokam-
pu i niektorych jader wzgoérza. Typowe sa ostre zaburze-
nia pamieci $wiezej i niedawnych zdarzen (przy zachowaniu
wspomnien sprzed choroby), luki pamieciowe wypelniane
konfabulacjami zwykle o tresci wielko$ciowej, pojawia sie
apatia, chory ma réwniez problemy z jasnym i logicznym
rozumowaniem. Nie wystepuja objawy charakterystyczne
dla otepienia, takie jak zaburzenie myslenia abstrakcyjnego,
uposledzenie sadzenia czy inne zaburzenia wyzszych czyn-
nosci korowych (Wijnia, 2022). W leczeniu poza suplemen-
tacjg witaminami B, i B, stosuje si¢ klonidyne i proprano-
lol (Wijnia, 2022).

CHOROBA MARCHIAFAVY-BIGNAMIEGO

Choroba Marchiafavy-Bignamiego (Marchiafava-Bignami
disease, MBD) jest rzadkim zespotem demielinizacyj-
no-martwiczym obejmujacym przede wszystkim ciato mo-
dzelowate, zwykle u 0s6b z przewlekltym alkoholizmem
i niedozywieniem (Tian et al., 2023). Objawy sa nieswo-
iste: splatanie, otepienie, omamy, zaburzenia postawy i cho-
du (zespot astazja—abazja), napady padaczkowe, dyzartria,
niedowlady, objawy pozapiramidowe i zmiany charaktero-
logiczne (splycenie reakgji, stepienie afektu, zanik napedu,
bezkrytyczno$¢) (Tian et al., 2023).

Postepowanie

MRI jest metoda z wyboru — typowe sg symetryczne zmia-
ny w obrebie ciata modzelowatego w DWI/FLAIR. Zajecie
kory (cortical involvement) wiaze sie z ciezszym przebiegiem
i gorszym rokowaniem (Johkura et al., 2005; Namekawa
et al., 2013).

Leczenie ma charakter objawowy i wspomagajacy: inten-
sywna suplementacja tiaming i innymi witaminami, korekta
zaburzen metabolicznych, leczenie powiktan (np. napadéw
padaczkowych) oraz wlasciwe odzywianie (wysokokalo-
ryczne i bogate w witaminy) (Tian et al., 2023). Wczesne
rozpoznanie jest kluczowe, poniewaz w czeéci przypadkow
obserwuje si¢ poprawe kliniczng i odwracalno$¢ zmian
w neuroobrazowaniu (Namekawa et al., 2013; Tian et al.,
2023).

ZWYRODNIENIE ALKOHOLOWE MOZDZKU

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

AKTUALN NEUROL 2026, 26 (1), p. 24-28

jedna z najczestszych przyczyn nabytej ataksji. Klinicznie
dominuja ataksja chodu i tulowia, dyzartria oraz zabu-
rzenia koordynacji. W MRI obserwuje si¢ zanik mézdzku
z preferencyjnym zajeciem przednio-gornej czesci robaka
(Shanmugarajah et al., 2016).

Mechanizmy uszkodzenia obejmujg toksyczno$¢ etanolu,
niedobory oraz - u czesci chorych - komponente immu-
nologiczng, w tym mozliwg wspélzaleznoé¢ z nadwrazliwo-
$cig na gluten (Shanmugarajah et al., 2016).

Postepowanie

Podstawa postepowania sg dtugotrwata abstynencja, ko-
rekta niedobordéw i rehabilitacja; w wybranych przypad-
kach zasadna jest diagnostyka w kierunku wspdlistnieja-
cych przyczyn ataksji. Cho¢ neurodegeneracja oznacza
utrate komorek, co sugeruje nieodwracalne zmiany, wcze-
sna abstynencja i suplementacja witaminami (zwlaszcza B,)
mogg zatrzymac postep choroby i w pewnym stopniu po-
prawi¢ funkcjonowanie mézgu dzieki neuroplastycznosci
(Shanmugarajah et al., 2016).

STWARDNIENIE WARSTWOWE MORELA
| MARTWICA WARSTWOWA KORY

Stwardnienie warstwowe Morela (Morel’s laminar sclerosis,
MLS) opisano klasycznie jako rzadka patologie kory mo-
zgowej, obserwowang mig¢dzy innymi u oséb z przewlektym
alkoholizmem, czesto w powigzaniu z MBD (Laksiri et al.,
2007; Naeije et al., 1978). W obrazie neuropatologicznym
stwierdza si¢ laminarne uszkodzenie neuronéw i glioze.

W praktyce czesciej w badaniach obrazowych rozpozna-
je si¢ martwice warstwowg kory (cortical laminar necrosis,
CLN) jako wzorzec uszkodzenia po ciezkich epizodach nie-
dotlenienia/niedokrwienia, hipoglikemii, stanie padaczko-
wym, zaburzeniach metabolicznych - sytuacjach, ktdre
moga wspolistnie¢ u pacjentéw naduzywajacych alkoholu
(Cannella et al., 2019). Zaawansowane techniki MRI (DWI,
SWI, mapy ADC) pomagaja uchwyci¢ zmiany w fazie ostrej
i podostrej (Cannella et al., 2019).

SPEKTRUM PLODOWYCH
ZABURZEN ALKOHOLOWYCH

Spektrum plodowych zaburzen alkoholowych (foetal alcohol
spectrum disorders, FASD) obejmuje zlozone trwale zabu-
rzenia somatyczne, neurobehawioralne i poznawcze wyni-
kajace z prenatalnej ekspozycji na alkohol. Alkohol jest te-
ratogenem, poniewaz pl6d nie ma dojrzatych mechanizméw
metabolizmu etanolu; ryzyko dotyczy kazdej dawki, szcze-
golnie przy epizodach binge drinking (upijania si¢) (Smigiel,
2023). W materiale edukacyjnym Krajowego Centrum
Przeciwdzialania Uzaleznieniom czestos¢ FASD szacuje sie
na 2-5% (20-50/1000 zywych urodzen) (Smigiel, 2023).

Rozpoznanie FASD jest zlozone i wymaga wielospecja-
listycznej oceny (dysmorfia, wzrost, dysfunkcja OUN,
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potwierdzenie ekspozycji). Wytyczne kanadyjskie dla dia-
gnozy w calym cyklu zycia pozostaja jednym z najczesciej
cytowanych standardéw (Cook et al., 2016). W Polsce po-
dejmowano prace nad ujednoliceniem kryteriéw diagno-
stycznych, co odzwierciedlaja publikacje przegladowe i re-
komendacje krajowe (Okulicz-Kozaryn et al., 2021).

Postepowanie

Postepowanie ma charakter dtugofalowy i obejmuje wczesna
diagnostyke, wsparcie rodziny, interwencje edukacyjne i psy-
chologiczne, leczenie wspolistniejacych zaburzen (np. ze-
spotu nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi,
zaburzen snu) oraz koordynacje opieki.

WNIOSKI

Naduzywanie alkoholu prowadzi do szerokiego spektrum
uszkodzen uktadu nerwowego, w ktorym przeplataja sie
mechanizmy neurotoksyczne i niedoborowe. Najwieksza
warto$¢ praktyczng ma wczesne rozpoznanie standw
ostrych zaleznych od niedoboru tiaminy i wdrozenie lecze-
nia pozajelitowego jeszcze przed pelnym potwierdzeniem
diagnostycznym. W przypadkach przewleklych kluczowe
s3: utrzymanie abstynencji, korekta niedoboréw, rehabili-
tacja oraz interdyscyplinarne postepowanie majace na celu
redukcje deficytéw poznawczych i leczenie zaburzen psy-
chicznych (tab. 1).
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