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Topic Review 

อ.นพ.สรวิเชษฐ รัตนชัยวงศ
สาขาวิชาโภชนวิทยาคลินิก ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน

Wernicke-Korsakoff Syndrome

บทนํา
 Wernicke-Korsakoff syndrome (WKS) 

เปนกลุมอาการทางระบบประสาทท่ีประกอบดวย 

Wernicke encepholopathy และ Korsakoff’s 

syndrome ซึ่งเกิดจากภาวะขาดวิตามิน B1 ทั้ง

สองโรคจัดเปนภาวะฉุกเฉินทางอายุรศาสตรที่

แพทยทัว่ไปควรใหการวนิจิฉยัและใหการรกัษาได 

ผูปวยที่ไดรับการรักษาอยางทันทวงทีจะสามารถ

หายกลับเปนปกติได แตหากใหการรักษาลาชาอาจ

เกิดความเสยีหายตอระบบประสาทอยางถาวร หรอื

อาจทําใหผูปวยเสียชีวิต ในปจจุบันพบวาแพทย

ยังใหการวินิจฉัย WKS นอยกวาความเปนจริง 

เนื่องจากไมไดตระหนักถึงความเสี่ยงในการเกิด

ภาวะขาดวิตามิน B1 ของผูปวย รวมกับอาการ

แสดงทีอ่าจไมชดัเจน บทความนีจ้งึมวีตัถปุระสงค

เพือ่ทบทวนความรูพืน้ฐานทีเ่กีย่วของ แนวทางการ

วนิจิฉัย การปองกัน ตลอดจนการรักษาของ WKS 

เพื่อใหแพทยไดนําไปใชในการดูแลผูปวยตอไป

 เพ่ือความเขาใจในกลไลการเกิด WKS จึง

ขอทบทวนความรูเกี่ยวกับวิตามิน B1 ดังนี้

วิตามิน B1
 วิตามิน B1 หรือ thiamine เปนวิตามินที่

ละลายนํ้าได พบมากในอาหารพวกธัญพืช รําขาว 

ขาวที่ไมไดผานการขัดสี ถั่วตางๆ และเน้ือสัตว 

เมื่อรับประทานเขาสูทางเดินอาหารจะถูกดูดซึม

ที่ลําไสเล็กโดยเฉพาะสวน jejunum และ ileum 

เขาสูหลอดเลือดดํา portal ตอไป รางกายไมมี

กลไกในการเก็บสะสมวิตามิน B1 จึงจําเปนตอง

ไดวิตามิน B1 จากการรับประทานอาหาร โดยใน

ผูใหญมีความตองการ วิตามิน B1 1.2 มิลลิกรัม

ตอวันในเพศชาย และ 1.1 มิลลิกรัมตอวันในเพศ

หญิง ในหญิงต้ังครรภหรือหญิงท่ีใหนมบุตรจะมี

ความตองการวติามนิ B1 เพิม่ขึน้เปน 1.4 มลิลกิรมั

ตอวัน1

 เมือ่วติามนิ B1 เขาสูเซลลแลวจะถกูเปลีย่น

ใหอยูในรูป thiamine diphosphate (TDP) 

หรืออีกชื่อหนึ่งคือ thiamine pyrophosphate 

(TPP) TDP ทําหนาที่เปน cofactor ของ en-

zyme ที่สําคัญในหลายกระบวนการของเซลล 

เชน enzyme pyruvate dehydrogenase ใน
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กระบวนการ glycolysis, enzyme alpha-

ketoglutarate dehydrogenase ใน Kreb’s 

cycle, enzyme transketolase ใน pentose 

phosphate pathway ซึ่งกระบวนการเหลานี้

เปนกระบวนการพื้นฐานที่เกี่ยวของกับการสราง 

adenosine triphosphate (ATP) เพื่อใชเปน

พลงังานใหกบัเซลล โดยเซลลทีต่องอาศัยพลงังาน

มากในการทํางาน เชน เซลลกลามเน้ือลาย เซลล

กลามเนื้อหัวใจ เซลลตับ และเซลลประสาทก็จะมี

ความตองการ thiamine สูงกวาเซลลอื่นๆ 

 นอกจากวิตามิน B1 จะมีบทบาทสําคัญ

เกี่ยวกับการสรางพลังงานใหกับเซลลแลว พบวา

วิตามิน B1 มีหนาที่เกี่ยวของกับการทํางานของ 

neurotransmitter บางตัวดวย เชน  gamma-

aminobutyric acid (GABA), glutamate และ 

aspartate

Wernicke encephalopathy
 Wernicke encephalopathy (WE) เปน

โรคที่มีอาการเฉียบพลันทางระบบประสาทซึ่งเกิด

จากภาวะขาดวิตามิน B1 จากการศึกษาในตาง

ประเทศโดยการ autopsy พบวา WE มีความชุก

อยูระหวางรอยละ 0.8-2.82 พบในเพศชายมากกวา

เพศหญิง (อัตราสวนเพศชาย : เพศหญิง 1.7 : 1) 

และมีการคาดคะเนอัตราการเสียชีวิตจาก WE ที่

รอยละ 17  มีเพียงรอยละ 5-14 ของผูปวยโรค 

WE เทาน้ันที่ไดรับการวินิจฉัยกอนที่จะเสียชีวิต3 

ซึ่งบงบอกวาแพทยยังใหการวินิจฉัย WE ในขณะ

ทีผู่ปวยยงัมชีวีติอยูตํา่กวาความเปนจรงิ เนือ่งจาก

สวนใหญผูปวยไมไดมีอาการและอาการแสดง

ครบถวนตามทฤษฎี การวินิจฉัย WE ผิดพลาด

อาจทําใหผูปวยไดรับการรักษาลาชา สงผลใหเกิด

ความเสยีหายตอระบบจติประสาทอยางถาวร หรือ

อาจเปนเหตุใหผูปวยเสียชีวิตได

กลไกการเกดิโรค Wernicke enceph-
alopathy
 ภาวะขาดวิตามิน B1จะเริ่มแสดงอาการกับ

เซลลทีต่องใชพลงังานมากในการทํางานกอนเซลล

อื่นเนื่องจากวิตามิน B1 ทําหนาที่เปน cofactor ที่

สําคัญในกระบวนการสรางพลังงานภายในเซลล 

โดยพบวาเซลลในระบบประสาททีไ่ดรบัผลกระทบ

เปนอันดับแรกคือ astrocyte ตามดวย neuron 

cell ภาวะขาดวติามนิ B1 จะทาํให enzyme alpha-

ketoglutarate dehydrogenase ภายในเซลล

ทํางานลดลงทําใหเซลลไมสามารถใช glucose ใน

การสรางพลังงานไดอยางเต็มที ่สงผลใหเซลลสญู

เสียการควบคุมสมดุลความเขมขนของ ion ตางๆ

ระหวาง intracellular และ extracellular space 

ไมสามารถควบคุมการเก็บสารสื่อประสาทบางตัว

ได เชน glutamate เมื่อเซลลไมสามารถใช aero-

bic glycolysis ไดเนื่องจากเกิด mitochondrial 

dysfunction ก็จะเริ่มใช anaerobic glycolysis 

ซึ่งสงผลใหเกิด lactic สะสมภายในเซลล เกิด 

intracellular free radicals ทําใหเกิดการทําลาย 

DNA และเกิด apoptosis cell death ซึ่งจะทําให

เกิดความเสียหายตอระบบประสาทอยางถาวร
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อาการ อาการแสดงของโรค Wer-
nicke encephalopathy และการเช่ือม
โยงกับรอยโรคในสมอง
 อาการแสดงเฉียบพลันที่เปน classic tri-

ads ของ WE ไดแก

 1. ความผิดปกติในการกลอกตา พบได

รอยละ 29 ของผูปวย มกัพบวามี  bilateral lateral 

rectus palsy, conjugate gaze palsy รวมกับ 

horizontal และ vertical nystagmus ซึง่บงบอก

ถึงรอยโรคที่ pontine tegmentum, abducens 

และ oculomotor nuclei ในรายที่เปนรุนแรงอาจ

มี complete ophthalmoplegia 

 2. ความผิดปกติในการทรงตัว พบไดรอย

ละ 23 ของผูปวย ตรวจพบ ataxia, wide-based 

gait, มี shot-stepped gait หรือกาวขาไมออก

จากการท่ีผูปวยไมมั่นใจในการทรงตัวขณะเดิน 

ไมสามารถเดิน Tandem gait ได บงบอกถึงรอย

โรคท่ี cerebellar vermis

 3. อาการสับสน พบไดถึงรอยละ 82 ของ

ผูปวย มักมีอาการ confusion, apathy, loss of 

attention บงบอกถึงรอยโรคท่ี thalamus และ 

mammillary body

 อาการและอาการแสดงอืน่ๆ ทีอ่าจพบ ไดแก 

อาการของภาวะขาดวิตามิน B1 อื่นๆ เชน ชาตาม

แขนขาและมี hyporefl exia จาก polyneuropa-

thy ซึ่งพบใน dry beriberi สามารถพบรวมกัน

ในผูปวย  WE ไดถึงรอยละ 80 อาการของ high 

output heart failure ซึง่พบใน cardiac beriberi 

และอาการทีไ่มจาํเพาะเจาะจงอืน่ๆ เชน เบือ่อาหาร 

คล่ืนไส อาเจยีน ออนเพลยี ไมมแีรง วงิเวยีนศรีษะ 

ปวดศีรษะ หงุดหงิดงาย เปนตน หากเกิดรอยโรค

บริเวณ brainstem อาจทําใหเสียชีวิตได อาการ

ของ WE ที่พบไดสรุปดังตารางที่ 1
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ตารางที่ 1  อาการและอาการแสดงของ Wernicke encephalopathy

อาการและอาการแสดง

ที่พบบอย

อาการและอาการแสดง

ที่พบไดบาง

อาการและอาการแสดง

ใน late stage

- ocular abnormality

- mental status change

- incoordination of gait 

and trunk ataxia

- stupor

- hypotension and tachycardia

- hypothermia

- bilateral visual disturbanc-

es and  papilloedema 

- epileptic seizures

- hearing loss

- hallucinations and behav-

ioural disturbances

- hyperthermia

- increased muscular tone 

and spastic paresis

- choreic dyskinesias

- coma

กลุมผูปวยที่มีความเสี่ยงตอการเกิด
โรค Wernicke encephalopathy
 กลุมผูปวยที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรค 

WE ก็คือกลุมผูปวยที่ีมีความเสี่ยงตอการเกิด

ภาวะขาดวิตามิน B1 การตระหนักถึงความเสี่ยง

ในการเกิดภาวะขาดวิตามิน B1 ของผูปวยเปนสิ่ง

สาํคญัท่ีจะทาํใหแพทยสามารถใหการวนิจิฉัย หรอื

ตัดสินใจใหการปองกันโรค WE ไดอยางทันทวงที 

ในท่ีนีข้อแบงผูปวยทีม่คีวามเส่ียงตอการเกิดภาวะ

ขาดวิตามิน B1 และโรค WE ออกเปน 2 กลุม

หลักๆ คือ กลุมผูปวยท่ีมีประวัติดื่มแอลกอฮอล

เรื้อรัง และกลุมที่ไมมีประวัติดื่มแอลกอฮอล

 1. กลุมผูปวยที่มีประวัติดื่มแอลกอฮอล

เรื้อรัง 

 จากการศึกษาในตางประเทศพบวาผูปวย

โรค WE สวนใหญมีประวัติการดื่มแอลกอฮอล

เรื้อรัง และ 1 ใน 8 ถึง 1 ใน 3 ของผูที่ดื่ม

แอลกอฮอลเร้ือรังมโีอกาสเกดิ WKS ได4 นอกจาก

ผูที่ติดสุราเรื้อรังจะมีความเสี่ยงที่จะรับประทาน

วติามนิ B1 นอยกวาคนปกติ และมีแนวโนมทีจ่ะมี

ภาวะ malnutrition รวมดวยแลว เอทานอลยังมี

ฤทธิ์ยังย้ังการดูดซึมวิตามิน B1 ของ enterocyte 

ยับย้ังการเก็บสะสมวิตามิน B1 ในตับ ยับย้ังการ

ทํางานของ enzyme thiamin pyrophosphoki-

nase ภายในเซลลประสาท5

 ความชุกของภาวะขาดวิตามิน B1 ในผูที่

ดื่มสุราเร้ือรังมีรายงานต้ังแตรอยละ 30-806 และ

มีความรุนแรงในการขาดวิตามิน B1 แตกตางกัน

ออกไป ทั้งนี้ขึ้นกับปริมาณเอทานอลที่ดื่ม ความ

รุนแรงของภาวะทุพโภชนาการ ระดับการทํางาน

ของตับที่ลดลงจากการดื่มสุราเรื้อรัง ปจจัยทาง

ดานพนัธกุรรม และวธิทีีใ่ชในการวนิจิฉยัภาวะขาด

วิตามิน B1
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 2. กลุมผูปวยทีไ่มมปีระวตัดิืม่แอลกอฮอล

เรื้อรัง

  2.1 ผูปวยที่รับประทานอาหารไดนอย 

หรือมีความผิดปกติในการดูดซึมสารอาหาร

  กลุมน้ีมักมีความเส่ียงตอการเกิดภาวะ

ขาดวติามิน B1 เนือ่งจากรบัประทานอาหารไดนอย 

ไมเพียงพอตอความตองการ ไดแก ผูที่มีภาวะ 

severe malnutrition จากสาเหตุตางๆ หญิงตั้ง

ครรภที่มีภาวะ hyperemesis gravidarum ผู

ปวยท่ีไดรับการผาตัดตัดตอลําไส ผูปวยที่ไดรับ

การผาตัดเพ่ือลดความอวน (Bariatric surgery) 

ผูปวยโรคมะเร็งที่ไดรับยาเคมีบําบัด ผูปวย HIV 

เปนตน

  2.2 ผูปวยทีไ่ดรบัพลังงานไมไดสดัสวน

กับการไดรับวิตามิน B1 

  เนือ่งจากวิตามิน B1 มบีทบาทสําคญัใน

การเผาผลาญสารอาหารกลุม carbohydrate เปน

หลักในคนท่ัวไปรางกายควรไดรับวิตามิน B1 ไม

ตํ่ากวา 0.5 mg ตอพลังงาน 1000 kcal7 ในผูปวย

ที่รับประทานแตอาหารจําพวกแปงในปริมาณมาก

โดยที่รับประทานอาหารอยางอื่นในปริมาณท่ีนอย

กวามาก อาจทําใหเกิด relative defi ciency ของ

วติามิน B1 ไดเชนกนั กลุมน้ีหมายรวมถึงผูปวยงด

อาหารทีไ่ดรบั parenteral nutrition ทีไ่มมวีติามนิ 

B1 อยางเพียงพอดวย

ปจจยัทางดานพนัธกุรรมมผีลตอการ
เกิด Wernicke encephalopathy และ 
Korsakoff’s syndrome
 จากการศึ กษาพบว าป จจั ยทา งด าน

พันธุกรรมมีผลตอความเส่ียงในการเกิดโรค WE 

และ KS ทีแ่ตกตางกนั เนือ่งจากม ีpolymorphism 

ของยีนที่ควบคุมการแสดงออกของ thiamine 

transporter ใน enterocyte ยีนที่ควบคุมการ

ทํางานของ enzyme ที่เกี่ยวของกับเมตาบอลิสม

ของวิตามิน B1 และแอลกอฮอล ความสามารถ

ในการ transport วิตามิน B1 ผาน blood-brain 

barrier ปจจัยทางพันธุกรรมเหลาน้ีลวนมีผลท่ี

ทําใหผูปวยแตละคนมีโอกาสเกิดโรค และมีความ

รุนแรงของโรคแตกตางกันโดยอาจไมไดมีความ

สมัพนัธกบัระดบัความรนุแรงของภาวะขาดวติามนิ 

B1 หรือปริมาณแอลกอฮอลที่ผูปวยดื่มโดยตรง2

การวินิจฉัยโรค Wernicke encepha-
lopathy
 สิ่งสําคัญที่ควรระลึกไวเสมอคือผูปวย 

WE ไมจําเปนตองมีอาการแสดงครบท้ัง 3 อยาง

ตาม classic triads ขางตน พบวามีผูปวยเพียง

รอยละ 10-16 เทานั้นที่มีอาการแสดงตรงตาม 

classic triads3 ในขณะท่ีมีผูปวยถึงรอยละ 19 

ที่ไมมีอาการใดๆ ที่เปน classic triad เลย โดย

เฉพาะในชวงแรกของการดําเนินโรค การวินิจฉัย 

WE นั้นอาศัยประวัติของผูปวยที่มีความเสี่ยงตอ

ภาวะขาดวิตามิน B1 รวมกับมีอาการหรืออาการ

แสดงบางอยางที่เขาไดโดยไมพบสาเหตุอื่นๆที่จะ
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อธิบายความผิดปกติได กเ็พียงพอแลวท่ีจะตัดสนิ

ใจวินจิฉยัและใหการรักษาครอบคลุม WE ไปกอน

เพ่ือลดโอกาสในการเกิดความเสียหายตอระบบ

ประสาทอยางถาวรจากการท่ีใหการรกัษาลาชาเกนิ

ไป และสิ่งที่ยืนยันการวินิจฉัย WE ไดดีที่สุดคือ

การตอบสนองตอการรักษาดวย thiamine

การสงตรวจทางหองปฏิบัติการเพ่ือ
สนับสนุนการวินิจฉัยโรค Wernicke 
encephalopathy
 ดงัทีก่ลาวไปแลวขางตนวาการวนิจิฉัย WE 

นั้นอาศัยประวัติและอาการแสดงเปนหลัก ผูปวย

ควรไดรับการรักษาทันทีเมื่อสงสัยโดยไมจําเปน

ตองรอผลตรวจใดเพิ่มเติม การตรวจทางหอง

ปฏิบัติการน้ันโดยสวนใหญแลวจึงเปนไปเพ่ือการ

ศึกษาวิจัยมากกวาจะใชในการดูแลผูปวยจริงใน

เวชปฏิบัติ

 การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อสนับสนุน

การวินิจฉัย WE นั้นแบงออกเปน 2 จุดประสงค 

คือ

 1. การตรวจเพื่อยืนยันภาวะขาดวิตามิน 

B1 การตรวจทางหองปฏิบตักิารท่ีใชเปนมาตรฐาน

ในการวินิจฉัยภาวะขาดวิตามิน B1 คือ การ

ตรวจ erythrocyte transketolase activity 

assay โดยเปนการวัดการทํางานของ enzyme 

transketolase ในเซลลเม็ดเลือดแดงซ่ึงอาศัย

วิตามิน B1 เปน cofactor โดยในผูปวยที่มีภาวะ

ขาดวิตามิน B1 จะพบวามีการทํางานของเอนไซม 

transketolase ลดลง และหากเติมวิตามิน B1 

ในรูปของ thiamine diphosphate (TDP) ลงใน

ตัวอยางเลือดของผูปวยแลวทําการวัดการทํางาน

ของเอนไซมซํ้าก็จะพบวาเอนไซมนี้มีการทํางาน

เพิ่มขึ้นอยางชัดเจน การแปลผลการเพ่ิมขึ้นของ 

erythrocyte transketolase activity แสดงดัง

ตารางที่ 2

ตารางที่ 2 การแปลผลการวัด erythrocyte transketolase activity assay

การเพิ่มขึ้นของการทํางานของ enzyme transketolase 

ในเซลลเม็ดเลือดแดงหลังจากเติม TDP

การแปลผล

เพิ่มขึ้นนอยกวารอยละ 15 ปกติ

เพิ่มขึ้นรอยละ 15-25 มีภาวะพรองวิตามิน B1

เพิ่มขึ้นมากกวารอยละ 25 มีภาวะขาดวิตามิน B1
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 1. การตรวจทางรังสีวิทยาของสมองเพ่ือ

ยืนยันรอยโรค

 การตรวจ MRI brain อาจพบ sym-

metrical hyperintensity T2 signal บริเวณ 

periaqueductal grey matter, fl oor of fourth 

ventricle, mammillary bodies, hypothala-

mus, periventricular thalamus และ midline 

cerebellum จากการศึกษาพบวา MRI brain มี 

sensitivity ในการวินิจฉัย WE รอยละ 53 และมี 

specifi city ถึงรอยละ 93 พบวามีผูปวยรอยละ 

58 เทานั้นท่ีมี typical lesion ของ WE ใน MRI 

brain8

 การตรวจทางหองปฏิบัติการอ่ืนๆ เชน CT 

brain การเจาะตรวจน้ําไขสันหลัง การตรวจคลื่น

ไฟฟาสมอง (electroencephalogram) ไมพบวา

มีสวนชวยในการยืนยันการวินิจฉัย WE

ลักษณะทางพยาธิกายวิภาคศาสตร
ของโรค Wernicke encephalopathy
 การตรวจทางพยาธิวิทยาในตําแหนงที่มี

รอยโรคมักพบ petechial hemorrhages เมื่อดู

ดวยกลองจุลทรรศนจะพบ microhemorrhages, 

prominent microvascular proliferation และ 

endothelial swelling ซึ่งเปนลักษณะเฉพาะของ

โรค WE และบงบอกถึงการเกิดโรคแบบเฉียบพลัน 

ในรายท่ีเปนมานานหรือเปนซ้ําหลายคร้ังอาจพบ 

hemosiderin-containing perivascular mac-

rophages และ fi brous astrocytes รวมดวย9

การปองกันและการรักษาโรค Wer-
nicke encephalopathy
 ควรใหการปองกันโรค WE ในผูปวยที่มี

ความเส่ียงตอภาวะขาดวิตามิน B1 ทีย่งัไมมอีาการ

ทางระบบประสาท ในกรณีใหการดูแลเปนผูปวย

นอก ควรใหรับประทาน oral thiamine ขนาด 

200 mg ตอวันรวมกับวิตามิน B รวม3 ในกรณี

ของผูปวยที่เขารับการรักษาในโรงพยาบาลควรให

วิตามิน B1 ในรูปของ thiamine hydrochloride 

ขนาด 250 mg ฉีดเขากลามเนื้อวันละครั้งติดตอ

กนั 3-5 วนั2, 4 หากพจิารณาใหการปองกนัโรค WE 

ตองให thiamine hydrochloride กอนหรือพรอม

กับการใหสารนํ้าที่มีสวนประกอบของ dextrose 

หรือ glucose เนื่องจากการใหคารโบไฮเดรตในผู

ปวยที่มีภาวะพรองวิตามิน B1 อาจกระตุนใหเกิด

การใชวิตามิน B1 มากข้ีนจนเกิดอาการของภาวะ

ขาดวิตามิน B1 และเกิด WE ตามมาได 

 การรักษาผูปวยทีม่อีาการทางระบบประสาท

ที่สงสัยโรค WE ควรใหการรักษาดวย thiamine 

hydrochloride ขนาด 500 mg ผสมใน normal 

saline 100 ml หยดเขาทางหลอดเลือดดําใน 30 

นาทีวันละครั้งติดตอกัน 2-3 วัน แลวจึงลดขนาด

ลงเหลือ 250 mg ผสมใน normal saline 100 ml 

หยดเขาทางหลอดเลือดดําใน 30 นาทีวันละคร้ัง

ติดตอกันตอไปอีก 3-5 วัน หรือจนกวาอาการทาง

ระบบประสาทคงที ่หลงัจากนัน้ควรใหรบัประทาน

วติามนิ B1 เสรมิวนัละ 30 มลิลกิรมัตอเนือ่งไปอกี

หลายเดอืน ไมแนะนาํใหใช thiamine hydrochlo-

ride ที่ขนาดตํ่ากวา 200 mg ตอวันใหทางหลอด
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เลือดดํา เนื่องจากอาจไมสามารถแกไขภาวะขาด

วิตามิน B1 ได และอาจไมเพียงพอในการรักษา

โรค WE ควรสังเกตวาการใช thiamine ในการ

รกัษาโรค WE นัน้ใชขนาดทีส่งูกวาการรักษาภาวะ

ขาดวิตามิน B1 ในโรคอื่นๆ สรุปการใช thiamine 

ในการรกัษาภาวะขาดวติามนิ B1 ในโรคตางๆไวดงั

ตารางที่ 3

ตารางที่ 3  สรุปและเปรียบเทียบขนาดของ thiamine ที่ใชในการปองกันและรักษาภาวะหรือโรคที่เกิด

จากภาวะขาดวิตามิน B1

โรค/ภาวะ ขนาดของ thiamine ที่ใชและ

ระยะเวลาในการให 

รวมขนาดของ 

thiamine

ที่ใชตอวัน

Wernicke

encephalopathy

การปองกัน

- กรณีผูปวยนอก : 200 mg per oral วันละครั้ง รวมกับ vi-

tamin B complex

- กรณีผูปวยใน : 250 mg intramuscular วนัละคร้ัง x 3-5 วนั

200 mg

250 mg

การรักษา

500 mg + NSS 100 ml intravenous drip in 30 minutes 

วันละครั้ง x 2-3 วัน ตอดวย

250 mg + NSS 100 ml intravenous drip in 30 minutes 

วันละครั้ง x 3-5 วัน 

500 mg

250 mg

Cardiac beiberi การรักษา

100-200 mg + NSS 100 ml intravenous drip in 30 min-

utes every 6-8 hours x 3-5 วัน ตอดวย

100 mg + NSS 100 ml intravenous drip in 30 minutes 

วันละครั้ง x 7-10 วัน

300-800 mg

100 mg

Dry beriberi การรักษา

- 100 mg + NSS 100 ml IV drip in 30 minutes วนัละครั้ง 

ตามดวย 100 mg intramuscular วันละครั้ง x 5 วัน

100 mg

Alcoholic keto-

acidosis

การรักษา

- 100 mg + NSS 100 ml IV drip in 30 minutes วันละครั้ง 

ตามดวย 100 mg intramuscular วันละครั้ง x 5 วัน

100 mg
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 เน่ืองจากผูปวยท่ีมาดวยภาวะขาดวิตามิน 

B1 มักมีแนวโนมที่จะขาดวิตามินอื่นๆรวมดวย

โดยเฉพาะในรายท่ีมีภาวะ severe malnutrition 

จึงแนะนําใหใหวิตามินตัวอ่ืนเสริมควบคูไปดวย

โดยเฉพาะวิตามินบี 3 โฟลิค และวิตามินบี 12 

ซึ่งมีบางรายงานพบวาอาจมีสวนเกี่ยวของกับการ

ตอบสนองตอการรักษาโรค WE4 หากผูปวยมี

ภาวะ hypomagnesemia ก็ควรไดรับการรักษา

ใหระดับ magnesium อยูในเกณฑปกติดวย 

เนื่องจาก magnesium ทําหนาที่เปน cofactor 

ของ enzyme ในเมตาบอลิสมท่ีสําคัญรวมกับ

วิตามิน B1

Korsakoff’s syndrome
 Korsakoff’s syndrome (KS) หรือ Kor-

sakoff psychosis เปนกลุมอาการความจําเสื่อม

ที่มีสาเหตุจากภาวะขาดวิตามิน B1 โดยมักเกิด

พรอมกันหรือตามหลังโรค WE จึงอาจเรียกรวม

กันเปน Wernicke-Korsakoff syndrome โดย

สวนใหญแลวผูปวยมักเริ่มมีอาการของ KS หลัง

จากท่ีภาวะสับสนของ WE หายไปแลว มีผูปวย

สวนนอยเทานัน้ท่ีมอีาการของ KS เพยีงอยางเดยีว

โดยไมมีอาการของ WE นํามากอน พบวาผูปวยที่

เปน WE จากการดื่มสุราเรื้อรังมีอัตราการเกิด KS 

รวมดวยมากกวาผูปวยที่ไมไดดื่มสุราเรื้อรัง 

อาการของ Korsakoff’s syndrome 
และการเช่ือมโยงกับรอยโรคในสมอง
 ในชวงที่ผูปวยยังมีอาการสับสนของโรค 

WE อยูจะยังไมสามารถประเมินเรื่องความจํา

ไดชัดเจนนัก จนเมื่อผูปวยเริ่มฟนจากอาการ

สับสนของ WE จึงจะสามารถประเมินอาการ

ความจําเสื่อมไดชัดเจนข้ึน อาการเดนของ KS 

คือ anterograde amnesia บงบอกถึงรอยโรค

ใน mammillothalamic tract โดยผูปวยมักเสีย 

current และ recent memory มากกวา remote 

memory โดยที่ความทรงจําดานความรูภาษายัง

เปนปกต ิผูปวยมกัจาํเหตกุารณตางๆทีเ่พิง่เกิดขึน้

ไมได จงึอาจพบ confabulation รวมดวยในระยะ

แรกของการดาํเนนิโรค retrograde amnesia และ 

emotional change สามารถพบไดใน KS ซึ่งบง

บอกถึง frontal lobe atrophy ผูปวยอาจสูญเสีย

ความทรงจาํยอนหลงัไดถงึ 20-30 ป มกัจาํเรือ่งราว

ทีเ่กดิขึน้นานมากแลวไดดกีวาเรือ่งราวที่ผานไปไม

นาน ผูปวยมักยังม ีcognitive function คอนขาง

ปกติเมื่อเทียบกับอาการ amnesia 

 ลักษณะทางพยาธิกายวิภาคศาสตรและ

ลักษณะรอยโรคที่พบใน  MRI brain ของ Kor-

sakoff’s syndrome นัน้มลีกัษณะเดยีวกนักบัโรค 

WE ซึ่งแยกจากกันไดยากวารอยโรคดังกลาวเปน

รอยโรคของ WE หรือ KS เนื่องจากผูปวยอาจมี

ทั้ง 2 ภาวะรวมกัน จากอาการ amnesia ที่เดนชัด

ใน KS จงึเชือ่วารอยโรคทีน่าจะอธบิายอาการไดคอื

รอยโรคบรเิวณ mammilary bodies, mammilo-

thalamic tract  และ anterior thalamus10
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การปองกนัและการรักษาโรค Korsa-
koff’s syndrome
 การปองกัน KS ก็คือการใหการวินิจฉัยโรค 

WE ไดและใหการรักษาดวย thiamine อยางทัน

ทวงที การตระหนักถึงความเส่ียงในการเกิดภาวะ

ขาดวิตามิน B1 จึงเปนสิ่งสําคัญที่ทําใหผูปวยได

รบัการรกัษาดวย thiamine เรว็ขึน้ และลดโอกาส

ที่จะเกิด KS ตามมา

 สําหรับผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน KS 

แลวยังไมมีแนวทางในการรักษาที่ชัดเจน ควร

แนะนําใหผูปวยเลิกเหลา การใหผูปวยพบปะกับ

สมาชิกในครอบครัวและคนรูจักจะชวยในการ

กระตุนความทรงจําของผูปวยไดดีขึ้น การจัดสิ่ง

แวดลอมที่เอื้อตอการใชชีวิต การทําตารางชีวิต

ประจําวันใหผูปวยพกติดตัว หรือใชอุปกรณชวย

เตือนเวลาและสิง่ทีต่องทาํจะชวยใหผูปวยกลับไป

ใชชีวิตตามปกติและกลับเขาสูสังคมไดดีขึ้น

การตอบสนองของ  Wern i cke 
encephalopathy และ Korsakoff’s 
syndrome ตอการรกัษาดวย thiamine
 หลังจากผูปวยโรค WE ไดรับ thiamine 

อาการความผิดปกตใินการกลอกตาจะดีขึน้ภายใน

ไมกี่ชั่วโมงจนถึง 2-3 วัน หากอาการดังกลาวไมดี

ขึ้นภายในชวง 2-3 วันแรกของการให thiamine 

อาจพิจารณาหยุดให thiamine ไดและสืบคนหา

สาเหตุอื่นๆ เพิ่มเติมนอกจากโรค WE

 อาการทางระบบการทรงตัวจะดีขึ้นภายใน 

2-3 วันและภาวะสับสนจะคอยๆ ดีขึ้นชาๆ ภายใน 

2-3 สปัดาห สวนอาการของ polyneuropathy อาจ

ใชเวลาหลายเดือนในการตอบสนองตอการรักษา 

มีหลายรายงานท่ีพบวาผูปวยยังคงมีอาการทาง

ระบบประสาทบางอยางหลงเหลืออยูภายหลังการ

รักษา เชน cognitive impairment และอาการ

หลงลืมจาก KS ในผูปวยที่มีประวัติดื่มสุราเร้ือรัง

พบวามอีาการทางจิตประสาทหลงเหลืออยูไดบอย

กวาผูปวยท่ีไมดื่มสุราซ่ึงอาจเปนผลจากพิษตอ

ระบบประสาทของเอทานอลเองรวมดวย มีผูปวย 

KS เพียงรอยละ 20-25 เทานั้นที่หายเปนปกติโดย

ไมมอีาการความจําเสือ่มหลงเหลืออยู รอยละ 50 มี

อาการดีขึ้น และรอยละ 25 อาการคงตัว10, 11

การให thiamine hydrochloride ในผู
ปวยท่ีไมมีภาวะขาดวิตามิน B1 จะมี
ผลเสียหรือไม 
 เนื่องจากการวินิจฉัยโรค WE นั้นอาศัย

ประวัติของผูปวยท่ีมีความเสี่ยงตอภาวะขาด

วิตามิน B1 รวมกับอาการทางระบบประสาทท่ี

สงสัยโรค WE และแพทยควรใหการรักษาดวย 

thiamine hydrochloride ทันทีที่สงสัยโดยไม

จําเปนตองรอผลการตรวจเพ่ือยืนยันภาวะขาด

วติามนิ B1 กอนใหการรักษา จงึตองยอมรบัวาอาจ

ทาํใหมผีูปวยบางรายไดรบั thiamine ในขนาดสงู

โดยไมไดมีภาวะขาดวิตามิน B1 

 จากการศึกษาดานความปลอดภัยในการ

ใช thiamine hydrochloride ขนาด 100 mg 

ฉีดเขาทางหลอดเลือดดําพบวามีอาการ general-

ized pruritus รอยละ 0.093 มีอาการระคายเคือง
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บริเวณท่ีฉีดรอยละ1.022 ซึ่งอาการเหลาน้ีมักหาย

เองโดยไมตองใหการรักษา มีรายงานการแพแบบ 

anaphylaxis และ anaphylactoid reaction ได

บางแตพบนอยมาก สวนใหญมีอาการหลังจากได

รบัยาหลายคร้ัง และสมัพนัธกบัการฉีด thiamine 

hydrochloride เขาทางหลอดเลอืดดาํมากกวาการ

ใหแบบหยดเขาทางหลอดเลือดดํา

สรุป
 WKS เปนกลุมอาการที่พบไดบอย โดย

เฉพาะในกลุมผูปวยที่มีความเสี่ยงตอภาวะขาด

วิตามิน B1 ปจจัยทางพันธุกรรมของผูปวยและ

ปจจยัภายนอก เชน พฤตกิรรมในการดืม่สรุา และ

การรับประทานอาหารมีผลทําใหผูปวยแตละราย

มีโอากาสในการเกิด WKS มากนอยแตกตางกัน 

ในผูปวยที่มีความเส่ียงดังกลาวแตยังไมมีอาการ

ทางระบบประสาทควรไดรับ thiamine เสริมเพ่ือ

ปองกันการเกิด WKS สวนในรายท่ีมีอาการทาง

ระบบประสาทแลว การวินิจฉัย WKS นั้นอาศัย

ประวัติของผูปวยที่มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะ

ขาดวิตามิน B1 รวมกับอาการแสดงบางอยางที่

ทําใหสงสัย WKS ก็เพียงพอแลวที่จะเปนเหตุผล

ในการใหการรักษาดวย thiamine hydrochlo-

ride ในขนาดสูง โดยไมจําเปนตองอาศัยผลตรวจ

ทางหองปฏิบัติการหรือภาพถายรังสีใดๆเพื่อชวย

ยนืยนัการวนิจิฉัย หากใหการวนิจิฉยัลาชาหรอืรอ

จนกระทั่งผูปวยมีอาการแสดงที่ชัดเจนของ WKS 

อาจทําใหเกิดความเสียหายตอระบบประสาทอยาง
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