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Topic Review 

อ.นพ.สรวิเชษฐ รัตนชัยวงศ
สาขาวิชาโภชนวิทยาคลินิก ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน

Wernicke-Korsakoff Syndrome

บทนํา
 Wernicke-Korsakoff syndrome (WKS) 

เปนกลุมอาการทางระบบประสาทท่ีประกอบดวย 

Wernicke encepholopathy และ Korsakoff’s 

syndrome ซึ่งเกิดจากภาวะขาดวิตามิน B1 ทั้ง

สองโรคจัดเปนภาวะฉุกเฉินทางอายุรศาสตรที่

แพทยทัว่ไปควรใหการวนิจิฉยัและใหการรกัษาได 

ผูปวยที่ไดรับการรักษาอยางทันทวงทีจะสามารถ

หายกลับเปนปกติได แตหากใหการรักษาลาชาอาจ

เกิดความเสยีหายตอระบบประสาทอยางถาวร หรอื

อาจทําใหผูปวยเสียชีวิต ในปจจุบันพบวาแพทย

ยังใหการวินิจฉัย WKS นอยกวาความเปนจริง 

เนื่องจากไมไดตระหนักถึงความเสี่ยงในการเกิด

ภาวะขาดวิตามิน B1 ของผูปวย รวมกับอาการ

แสดงทีอ่าจไมชดัเจน บทความนีจ้งึมวีตัถปุระสงค

เพือ่ทบทวนความรูพืน้ฐานทีเ่กีย่วของ แนวทางการ

วนิจิฉัย การปองกัน ตลอดจนการรักษาของ WKS 

เพื่อใหแพทยไดนําไปใชในการดูแลผูปวยตอไป

 เพ่ือความเขาใจในกลไลการเกิด WKS จึง

ขอทบทวนความรูเกี่ยวกับวิตามิน B1 ดังนี้

วิตามิน B1
 วิตามิน B1 หรือ thiamine เปนวิตามินที่

ละลายนํ้าได พบมากในอาหารพวกธัญพืช รําขาว 

ขาวที่ไมไดผานการขัดสี ถั่วตางๆ และเน้ือสัตว 

เมื่อรับประทานเขาสูทางเดินอาหารจะถูกดูดซึม

ที่ลําไสเล็กโดยเฉพาะสวน jejunum และ ileum 

เขาสูหลอดเลือดดํา portal ตอไป รางกายไมมี

กลไกในการเก็บสะสมวิตามิน B1 จึงจําเปนตอง

ไดวิตามิน B1 จากการรับประทานอาหาร โดยใน

ผูใหญมีความตองการ วิตามิน B1 1.2 มิลลิกรัม

ตอวันในเพศชาย และ 1.1 มิลลิกรัมตอวันในเพศ

หญิง ในหญิงต้ังครรภหรือหญิงท่ีใหนมบุตรจะมี

ความตองการวติามนิ B1 เพิม่ขึน้เปน 1.4 มลิลกิรมั

ตอวัน1

 เมือ่วติามนิ B1 เขาสูเซลลแลวจะถกูเปลีย่น

ใหอยูในรูป thiamine diphosphate (TDP) 

หรืออีกชื่อหนึ่งคือ thiamine pyrophosphate 

(TPP) TDP ทําหนาที่เปน cofactor ของ en-

zyme ที่สําคัญในหลายกระบวนการของเซลล 

เชน enzyme pyruvate dehydrogenase ใน
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กระบวนการ glycolysis, enzyme alpha-

ketoglutarate dehydrogenase ใน Kreb’s 

cycle, enzyme transketolase ใน pentose 

phosphate pathway ซึ่งกระบวนการเหลานี้

เปนกระบวนการพื้นฐานที่เกี่ยวของกับการสราง 

adenosine triphosphate (ATP) เพื่อใชเปน

พลงังานใหกบัเซลล โดยเซลลทีต่องอาศัยพลงังาน

มากในการทํางาน เชน เซลลกลามเน้ือลาย เซลล

กลามเนื้อหัวใจ เซลลตับ และเซลลประสาทก็จะมี

ความตองการ thiamine สูงกวาเซลลอื่นๆ 

 นอกจากวิตามิน B1 จะมีบทบาทสําคัญ

เกี่ยวกับการสรางพลังงานใหกับเซลลแลว พบวา

วิตามิน B1 มีหนาที่เกี่ยวของกับการทํางานของ 

neurotransmitter บางตัวดวย เชน  gamma-

aminobutyric acid (GABA), glutamate และ 

aspartate

Wernicke encephalopathy
 Wernicke encephalopathy (WE) เปน

โรคที่มีอาการเฉียบพลันทางระบบประสาทซึ่งเกิด

จากภาวะขาดวิตามิน B1 จากการศึกษาในตาง

ประเทศโดยการ autopsy พบวา WE มีความชุก

อยูระหวางรอยละ 0.8-2.82 พบในเพศชายมากกวา

เพศหญิง (อัตราสวนเพศชาย : เพศหญิง 1.7 : 1) 

และมีการคาดคะเนอัตราการเสียชีวิตจาก WE ที่

รอยละ 17  มีเพียงรอยละ 5-14 ของผูปวยโรค 

WE เทาน้ันที่ไดรับการวินิจฉัยกอนที่จะเสียชีวิต3 

ซึ่งบงบอกวาแพทยยังใหการวินิจฉัย WE ในขณะ

ทีผู่ปวยยงัมชีวีติอยูตํา่กวาความเปนจรงิ เนือ่งจาก

สวนใหญผูปวยไมไดมีอาการและอาการแสดง

ครบถวนตามทฤษฎี การวินิจฉัย WE ผิดพลาด

อาจทําใหผูปวยไดรับการรักษาลาชา สงผลใหเกิด

ความเสยีหายตอระบบจติประสาทอยางถาวร หรือ

อาจเปนเหตุใหผูปวยเสียชีวิตได

กลไกการเกดิโรค Wernicke enceph-
alopathy
 ภาวะขาดวิตามิน B1จะเริ่มแสดงอาการกับ

เซลลทีต่องใชพลงังานมากในการทํางานกอนเซลล

อื่นเนื่องจากวิตามิน B1 ทําหนาที่เปน cofactor ที่

สําคัญในกระบวนการสรางพลังงานภายในเซลล 

โดยพบวาเซลลในระบบประสาททีไ่ดรบัผลกระทบ

เปนอันดับแรกคือ astrocyte ตามดวย neuron 

cell ภาวะขาดวติามนิ B1 จะทาํให enzyme alpha-

ketoglutarate dehydrogenase ภายในเซลล

ทํางานลดลงทําใหเซลลไมสามารถใช glucose ใน

การสรางพลังงานไดอยางเต็มที ่สงผลใหเซลลสญู

เสียการควบคุมสมดุลความเขมขนของ ion ตางๆ

ระหวาง intracellular และ extracellular space 

ไมสามารถควบคุมการเก็บสารสื่อประสาทบางตัว

ได เชน glutamate เมื่อเซลลไมสามารถใช aero-

bic glycolysis ไดเนื่องจากเกิด mitochondrial 

dysfunction ก็จะเริ่มใช anaerobic glycolysis 

ซึ่งสงผลใหเกิด lactic สะสมภายในเซลล เกิด 

intracellular free radicals ทําใหเกิดการทําลาย 

DNA และเกิด apoptosis cell death ซึ่งจะทําให

เกิดความเสียหายตอระบบประสาทอยางถาวร
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อาการ อาการแสดงของโรค Wer-
nicke encephalopathy และการเช่ือม
โยงกับรอยโรคในสมอง
 อาการแสดงเฉียบพลันที่เปน classic tri-

ads ของ WE ไดแก

 1. ความผิดปกติในการกลอกตา พบได

รอยละ 29 ของผูปวย มกัพบวามี  bilateral lateral 

rectus palsy, conjugate gaze palsy รวมกับ 

horizontal และ vertical nystagmus ซึง่บงบอก

ถึงรอยโรคที่ pontine tegmentum, abducens 

และ oculomotor nuclei ในรายที่เปนรุนแรงอาจ

มี complete ophthalmoplegia 

 2. ความผิดปกติในการทรงตัว พบไดรอย

ละ 23 ของผูปวย ตรวจพบ ataxia, wide-based 

gait, มี shot-stepped gait หรือกาวขาไมออก

จากการท่ีผูปวยไมมั่นใจในการทรงตัวขณะเดิน 

ไมสามารถเดิน Tandem gait ได บงบอกถึงรอย

โรคท่ี cerebellar vermis

 3. อาการสับสน พบไดถึงรอยละ 82 ของ

ผูปวย มักมีอาการ confusion, apathy, loss of 

attention บงบอกถึงรอยโรคท่ี thalamus และ 

mammillary body

 อาการและอาการแสดงอืน่ๆ ทีอ่าจพบ ไดแก 

อาการของภาวะขาดวิตามิน B1 อื่นๆ เชน ชาตาม

แขนขาและมี hyporefl exia จาก polyneuropa-

thy ซึ่งพบใน dry beriberi สามารถพบรวมกัน

ในผูปวย  WE ไดถึงรอยละ 80 อาการของ high 

output heart failure ซึง่พบใน cardiac beriberi 

และอาการทีไ่มจาํเพาะเจาะจงอืน่ๆ เชน เบือ่อาหาร 

คล่ืนไส อาเจยีน ออนเพลยี ไมมแีรง วงิเวยีนศรีษะ 

ปวดศีรษะ หงุดหงิดงาย เปนตน หากเกิดรอยโรค

บริเวณ brainstem อาจทําใหเสียชีวิตได อาการ

ของ WE ที่พบไดสรุปดังตารางที่ 1
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ตารางที่ 1  อาการและอาการแสดงของ Wernicke encephalopathy

อาการและอาการแสดง

ที่พบบอย

อาการและอาการแสดง

ที่พบไดบาง

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

กลุมผูปวยที่มีความเสี่ยงตอการเกิด
โรค Wernicke encephalopathy
 กลุมผูปวยที่มีความเสี่ยงตอการเกิดโรค 

WE ก็คือกลุมผูปวยที่ีมีความเสี่ยงตอการเกิด

ภาวะขาดวิตามิน B1 การตระหนักถึงความเสี่ยง

ในการเกิดภาวะขาดวิตามิน B1 ของผูปวยเปนสิ่ง

สาํคญัท่ีจะทาํใหแพทยสามารถใหการวนิจิฉัย หรอื

ตัดสินใจใหการปองกันโรค WE ไดอยางทันทวงที 

ในท่ีนีข้อแบงผูปวยทีม่คีวามเส่ียงตอการเกิดภาวะ

ขาดวิตามิน B1 และโรค WE ออกเปน 2 กลุม

หลักๆ คือ กลุมผูปวยท่ีมีประวัติดื่มแอลกอฮอล

เรื้อรัง และกลุมที่ไมมีประวัติดื่มแอลกอฮอล

 1. กลุมผูปวยที่มีประวัติดื่มแอลกอฮอล

เรื้อรัง 

 จากการศึกษาในตางประเทศพบวาผูปวย

โรค WE สวนใหญมีประวัติการดื่มแอลกอฮอล

เรื้อรัง และ 1 ใน 8 ถึง 1 ใน 3 ของผูที่ดื่ม

แอลกอฮอลเร้ือรังมโีอกาสเกดิ WKS ได4 นอกจาก

ผูที่ติดสุราเรื้อรังจะมีความเสี่ยงที่จะรับประทาน

วติามนิ B1 นอยกวาคนปกติ และมีแนวโนมทีจ่ะมี

ภาวะ malnutrition รวมดวยแลว เอทานอลยังมี

ฤทธิ์ยังย้ังการดูดซึมวิตามิน B1 ของ enterocyte 

ยับย้ังการเก็บสะสมวิตามิน B1 ในตับ ยับย้ังการ

ทํางานของ enzyme thiamin pyrophosphoki-

nase ภายในเซลลประสาท5

 ความชุกของภาวะขาดวิตามิน B1 ในผูที่

ดื่มสุราเร้ือรังมีรายงานต้ังแตรอยละ 30-806 และ

มีความรุนแรงในการขาดวิตามิน B1 แตกตางกัน

ออกไป ทั้งนี้ขึ้นกับปริมาณเอทานอลที่ดื่ม ความ

รุนแรงของภาวะทุพโภชนาการ ระดับการทํางาน

ของตับที่ลดลงจากการดื่มสุราเรื้อรัง ปจจัยทาง

ดานพนัธกุรรม และวธิทีีใ่ชในการวนิจิฉยัภาวะขาด

วิตามิน B1
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 2. กลุมผูปวยทีไ่มมปีระวตัดิืม่แอลกอฮอล

เรื้อรัง

  2.1 ผูปวยที่รับประทานอาหารไดนอย 

หรือมีความผิดปกติในการดูดซึมสารอาหาร

  กลุมน้ีมักมีความเส่ียงตอการเกิดภาวะ

ขาดวติามิน B1 เนือ่งจากรบัประทานอาหารไดนอย 

ไมเพียงพอตอความตองการ ไดแก ผูที่มีภาวะ 

severe malnutrition จากสาเหตุตางๆ หญิงตั้ง

ครรภที่มีภาวะ hyperemesis gravidarum ผู

ปวยท่ีไดรับการผาตัดตัดตอลําไส ผูปวยที่ไดรับ

การผาตัดเพ่ือลดความอวน (Bariatric surgery) 

ผูปวยโรคมะเร็งที่ไดรับยาเคมีบําบัด ผูปวย HIV 

เปนตน

  2.2 ผูปวยทีไ่ดรบัพลังงานไมไดสดัสวน

กับการไดรับวิตามิน B1 

  เนือ่งจากวิตามิน B1 มบีทบาทสําคญัใน

การเผาผลาญสารอาหารกลุม carbohydrate เปน

หลักในคนท่ัวไปรางกายควรไดรับวิตามิน B1 ไม

ตํ่ากวา 0.5 mg ตอพลังงาน 1000 kcal7 ในผูปวย

ที่รับประทานแตอาหารจําพวกแปงในปริมาณมาก

โดยที่รับประทานอาหารอยางอื่นในปริมาณท่ีนอย

กวามาก อาจทําใหเกิด relative defi ciency ของ

วติามิน B1 ไดเชนกนั กลุมน้ีหมายรวมถึงผูปวยงด

อาหารทีไ่ดรบั parenteral nutrition ทีไ่มมวีติามนิ 

B1 อยางเพียงพอดวย

ปจจยัทางดานพนัธกุรรมมผีลตอการ
เกิด Wernicke encephalopathy และ 
Korsakoff’s syndrome
 จากการศึ กษาพบว าป จจั ยทา งด าน

พันธุกรรมมีผลตอความเส่ียงในการเกิดโรค WE 

และ KS ทีแ่ตกตางกนั เนือ่งจากม ีpolymorphism 

ของยีนที่ควบคุมการแสดงออกของ thiamine 

transporter ใน enterocyte ยีนที่ควบคุมการ

ทํางานของ enzyme ที่เกี่ยวของกับเมตาบอลิสม

ของวิตามิน B1 และแอลกอฮอล ความสามารถ

ในการ transport วิตามิน B1 ผาน blood-brain 

barrier ปจจัยทางพันธุกรรมเหลาน้ีลวนมีผลท่ี

ทําใหผูปวยแตละคนมีโอกาสเกิดโรค และมีความ

รุนแรงของโรคแตกตางกันโดยอาจไมไดมีความ

สมัพนัธกบัระดบัความรนุแรงของภาวะขาดวติามนิ 

B1 หรือปริมาณแอลกอฮอลที่ผูปวยดื่มโดยตรง2

การวินิจฉัยโรค Wernicke encepha-
lopathy
 สิ่งสําคัญที่ควรระลึกไวเสมอคือผูปวย 

WE ไมจําเปนตองมีอาการแสดงครบท้ัง 3 อยาง

ตาม classic triads ขางตน พบวามีผูปวยเพียง

รอยละ 10-16 เทานั้นที่มีอาการแสดงตรงตาม 

classic triads3 ในขณะท่ีมีผูปวยถึงรอยละ 19 

ที่ไมมีอาการใดๆ ที่เปน classic triad เลย โดย

เฉพาะในชวงแรกของการดําเนินโรค การวินิจฉัย 

WE นั้นอาศัยประวัติของผูปวยที่มีความเสี่ยงตอ

ภาวะขาดวิตามิน B1 รวมกับมีอาการหรืออาการ

แสดงบางอยางที่เขาไดโดยไมพบสาเหตุอื่นๆที่จะ
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อธิบายความผิดปกติได กเ็พียงพอแลวท่ีจะตัดสนิ

ใจวินจิฉยัและใหการรักษาครอบคลุม WE ไปกอน

เพ่ือลดโอกาสในการเกิดความเสียหายตอระบบ

ประสาทอยางถาวรจากการท่ีใหการรกัษาลาชาเกนิ

ไป และสิ่งที่ยืนยันการวินิจฉัย WE ไดดีที่สุดคือ

การตอบสนองตอการรักษาดวย thiamine

การสงตรวจทางหองปฏิบัติการเพ่ือ
สนับสนุนการวินิจฉัยโรค Wernicke 
encephalopathy
 ดงัทีก่ลาวไปแลวขางตนวาการวนิจิฉัย WE 

นั้นอาศัยประวัติและอาการแสดงเปนหลัก ผูปวย

ควรไดรับการรักษาทันทีเมื่อสงสัยโดยไมจําเปน

ตองรอผลตรวจใดเพิ่มเติม การตรวจทางหอง

ปฏิบัติการน้ันโดยสวนใหญแลวจึงเปนไปเพ่ือการ

ศึกษาวิจัยมากกวาจะใชในการดูแลผูปวยจริงใน

เวชปฏิบัติ

 การตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อสนับสนุน

การวินิจฉัย WE นั้นแบงออกเปน 2 จุดประสงค 

คือ

 1. การตรวจเพื่อยืนยันภาวะขาดวิตามิน 

B1 การตรวจทางหองปฏิบตักิารท่ีใชเปนมาตรฐาน

ในการวินิจฉัยภาวะขาดวิตามิน B1 คือ การ

ตรวจ erythrocyte transketolase activity 

assay โดยเปนการวัดการทํางานของ enzyme 

transketolase ในเซลลเม็ดเลือดแดงซ่ึงอาศัย

วิตามิน B1 เปน cofactor โดยในผูปวยที่มีภาวะ

ขาดวิตามิน B1 จะพบวามีการทํางานของเอนไซม 

transketolase ลดลง และหากเติมวิตามิน B1 

ในรูปของ thiamine diphosphate (TDP) ลงใน

ตัวอยางเลือดของผูปวยแลวทําการวัดการทํางาน

ของเอนไซมซํ้าก็จะพบวาเอนไซมนี้มีการทํางาน

เพิ่มขึ้นอยางชัดเจน การแปลผลการเพ่ิมขึ้นของ 

erythrocyte transketolase activity แสดงดัง

ตารางที่ 2

ตารางที่ 2 การแปลผลการวัด erythrocyte transketolase activity assay

การเพิ่มขึ้นของการทํางานของ enzyme transketolase 

ในเซลลเม็ดเลือดแดงหลังจากเติม TDP

การแปลผล

เพิ่มขึ้นนอยกวารอยละ 15 ปกติ

เพิ่มขึ้นรอยละ 15-25 มีภาวะพรองวิตามิน B1

เพิ่มขึ้นมากกวารอยละ 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 จากการศึกษาพบวา MRI brain มี 

sensitivity ในการวินิจฉัย WE รอยละ 53 และมี 

specifi city ถึงรอยละ 93 พบวามีผูปวยรอยละ 

58 เทานั้นท่ีมี typical lesion ของ WE ใน MRI 

brain8

 การตรวจทางหองปฏิบัติการอ่ืนๆ เชน CT 

brain การเจาะตรวจน้ําไขสันหลัง การตรวจคลื่น

ไฟฟาสมอง (electroencephalogram) ไมพบวา

มีสวนชวยในการยืนยันการวินิจฉัย WE

ลักษณะทางพยาธิกายวิภาคศาสตร
ของโรค Wernicke encephalopathy
 การตรวจทางพยาธิวิทยาในตําแหนงที่มี

รอยโรคมักพบ petechial hemorrhages เมื่อดู

ดวยกลองจุลทรรศนจะพบ microhemorrhages, 

prominent microvascular proliferation และ 

endothelial swelling ซึ่งเปนลักษณะเฉพาะของ

โรค WE และบงบอกถึงการเกิดโรคแบบเฉียบพลัน 

ในรายท่ีเปนมานานหรือเปนซ้ําหลายคร้ังอาจพบ 

hemosiderin-containing perivascular mac-

rophages และ fi brous astrocytes รวมดวย9

การปองกันและการรักษาโรค Wer-
nicke encephalopathy
 ควรใหการปองกันโรค WE ในผูปวยที่มี

ความเส่ียงตอภาวะขาดวิตามิน B1 ทีย่งัไมมอีาการ

ทางระบบประสาท ในกรณีใหการดูแลเปนผูปวย

นอก ควรใหรับประทาน oral thiamine ขนาด 

200 mg ตอวันรวมกับวิตามิน B รวม3 ในกรณี

ของผูปวยที่เขารับการรักษาในโรงพยาบาลควรให

วิตามิน B1 ในรูปของ thiamine hydrochloride 

ขนาด 250 mg ฉีดเขากลามเนื้อวันละครั้งติดตอ

กนั 3-5 วนั2, 4 หากพจิารณาใหการปองกนัโรค WE 

ตองให thiamine hydrochloride กอนหรือพรอม

กับการใหสารนํ้าที่มีสวนประกอบของ dextrose 

หรือ glucose เนื่องจากการใหคารโบไฮเดรตในผู

ปวยที่มีภาวะพรองวิตามิน B1 อาจกระตุนใหเกิด

การใชวิตามิน B1 มากข้ีนจนเกิดอาการของภาวะ

ขาดวิตามิน B1 และเกิด WE ตามมาได 

 การรักษาผูปวยทีม่อีาการทางระบบประสาท

ที่สงสัยโรค WE ควรใหการรักษาดวย thiamine 

hydrochloride ขนาด 500 mg ผสมใน normal 

saline 100 ml หยดเขาทางหลอดเลือดดําใน 30 

นาทีวันละครั้งติดตอกัน 2-3 วัน แลวจึงลดขนาด

ลงเหลือ 250 mg ผสมใน normal saline 100 ml 

หยดเขาทางหลอดเลือดดําใน 30 นาทีวันละคร้ัง

ติดตอกันตอไปอีก 3-5 วัน หรือจนกวาอาการทาง

ระบบประสาทคงที ่หลงัจากนัน้ควรใหรบัประทาน

วติามนิ B1 เสรมิวนัละ 30 มลิลกิรมัตอเนือ่งไปอกี

หลายเดอืน ไมแนะนาํใหใช thiamine hydrochlo-

ride ที่ขนาดตํ่ากวา 200 mg ตอวันใหทางหลอด
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เลือดดํา เนื่องจากอาจไมสามารถแกไขภาวะขาด

วิตามิน B1 ได และอาจไมเพียงพอในการรักษา

โรค WE ควรสังเกตวาการใช thiamine ในการ

รกัษาโรค WE นัน้ใชขนาดทีส่งูกวาการรักษาภาวะ

ขาดวิตามิน B1 ในโรคอื่นๆ สรุปการใช thiamine 

ในการรกัษาภาวะขาดวติามนิ B1 ในโรคตางๆไวดงั

ตารางที่ 3

ตารางที่ 3  สรุปและเปรียบเทียบขนาดของ thiamine ที่ใชในการปองกันและรักษาภาวะหรือโรคที่เกิด

จากภาวะขาดวิตามิน B1

โรค/ภาวะ ขนาดของ thiamine ที่ใชและ

ระยะเวลาในการให 

รวมขนาดของ 

thiamine

ที่ใชตอวัน

Wernicke

encephalopathy

การปองกัน

- กรณีผูปวยนอก : 200 mg per oral วันละครั้ง รวมกับ vi-

tamin B complex

- กรณีผูปวยใน : 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 ตอดวย

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 ตอดวย

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 

ตามดวย 100 mg intramuscular วันละครั้ง x 5 วัน

100 mg

Alcoholic keto-

acidosis

การรักษา

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

ตามดวย 100 mg intramuscular วันละครั้ง x 5 วัน

100 mg
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 เน่ืองจากผูปวยท่ีมาดวยภาวะขาดวิตามิน 

B1 มักมีแนวโนมที่จะขาดวิตามินอื่นๆรวมดวย

โดยเฉพาะในรายท่ีมีภาวะ severe malnutrition 

จึงแนะนําใหใหวิตามินตัวอ่ืนเสริมควบคูไปดวย

โดยเฉพาะวิตามินบี 3 โฟลิค และวิตามินบี 12 

ซึ่งมีบางรายงานพบวาอาจมีสวนเกี่ยวของกับการ

ตอบสนองตอการรักษาโรค WE4 หากผูปวยมี

ภาวะ hypomagnesemia ก็ควรไดรับการรักษา

ใหระดับ magnesium อยูในเกณฑปกติดวย 

เนื่องจาก magnesium ทําหนาที่เปน cofactor 

ของ enzyme ในเมตาบอลิสมท่ีสําคัญรวมกับ

วิตามิน B1

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

sakoff psychosis เปนกลุมอาการความจําเสื่อม

ที่มีสาเหตุจากภาวะขาดวิตามิน B1 โดยมักเกิด

พรอมกันหรือตามหลังโรค WE จึงอาจเรียกรวม

กันเปน Wernicke-Korsakoff syndrome โดย

สวนใหญแลวผูปวยมักเริ่มมีอาการของ KS หลัง

จากท่ีภาวะสับสนของ WE หายไปแลว มีผูปวย

สวนนอยเทานัน้ท่ีมอีาการของ KS เพยีงอยางเดยีว

โดยไมมีอาการของ WE นํามากอน พบวาผูปวยที่

เปน WE จากการดื่มสุราเรื้อรังมีอัตราการเกิด KS 

รวมดวยมากกวาผูปวยที่ไมไดดื่มสุราเรื้อรัง 

อาการของ Korsakoff’s syndrome 
และการเช่ือมโยงกับรอยโรคในสมอง
 ในชวงที่ผูปวยยังมีอาการสับสนของโรค 

WE อยูจะยังไมสามารถประเมินเรื่องความจํา

ไดชัดเจนนัก จนเมื่อผูปวยเริ่มฟนจากอาการ

สับสนของ WE จึงจะสามารถประเมินอาการ

ความจําเสื่อมไดชัดเจนข้ึน อาการเดนของ KS 

คือ anterograde amnesia บงบอกถึงรอยโรค

ใน mammillothalamic tract โดยผูปวยมักเสีย 

current และ recent memory มากกวา remote 

memory โดยที่ความทรงจําดานความรูภาษายัง

เปนปกต ิผูปวยมกัจาํเหตกุารณตางๆทีเ่พิง่เกิดขึน้

ไมได จงึอาจพบ confabulation รวมดวยในระยะ

แรกของการดาํเนนิโรค retrograde amnesia และ 

emotional change สามารถพบไดใน KS ซึ่งบง

บอกถึง frontal lobe atrophy ผูปวยอาจสูญเสีย

ความทรงจาํยอนหลงัไดถงึ 20-30 ป มกัจาํเรือ่งราว

ทีเ่กดิขึน้นานมากแลวไดดกีวาเรือ่งราวที่ผานไปไม

นาน ผูปวยมักยังม ีcognitive function คอนขาง

ปกติเมื่อเทียบกับอาการ amnesia 

 ลักษณะทางพยาธิกายวิภาคศาสตรและ

ลักษณะรอยโรคที่พบใน  MRI brain ของ Kor-

sakoff’s syndrome นัน้มลีกัษณะเดยีวกนักบัโรค 

WE ซึ่งแยกจากกันไดยากวารอยโรคดังกลาวเปน

รอยโรคของ WE หรือ KS เนื่องจากผูปวยอาจมี

ทั้ง 2 ภาวะรวมกัน จากอาการ amnesia ที่เดนชัด

ใน KS จงึเชือ่วารอยโรคทีน่าจะอธบิายอาการไดคอื

รอยโรคบรเิวณ mammilary bodies, mammilo-

thalamic tract  และ anterior thalamus10
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การปองกนัและการรักษาโรค Korsa-
koff’s syndrome
 การปองกัน KS ก็คือการใหการวินิจฉัยโรค 

WE ไดและใหการรักษาดวย thiamine อยางทัน

ทวงที การตระหนักถึงความเส่ียงในการเกิดภาวะ

ขาดวิตามิน B1 จึงเปนสิ่งสําคัญที่ทําใหผูปวยได

รบัการรกัษาดวย thiamine เรว็ขึน้ และลดโอกาส

ที่จะเกิด KS ตามมา

 สําหรับผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน KS 

แลวยังไมมีแนวทางในการรักษาที่ชัดเจน ควร

แนะนําใหผูปวยเลิกเหลา การใหผูปวยพบปะกับ

สมาชิกในครอบครัวและคนรูจักจะชวยในการ

กระตุนความทรงจําของผูปวยไดดีขึ้น การจัดสิ่ง

แวดลอมที่เอื้อตอการใชชีวิต การทําตารางชีวิต

ประจําวันใหผูปวยพกติดตัว หรือใชอุปกรณชวย

เตือนเวลาและสิง่ทีต่องทาํจะชวยใหผูปวยกลับไป

ใชชีวิตตามปกติและกลับเขาสูสังคมไดดีขึ้น

การตอบสนองของ  Wern i cke 
encephalopathy และ Korsakoff’s 
syndrome ตอการรกัษาดวย thiamine
 หลังจากผูปวยโรค WE ไดรับ thiamine 

อาการความผิดปกตใินการกลอกตาจะดีขึน้ภายใน

ไมกี่ชั่วโมงจนถึง 2-3 วัน หากอาการดังกลาวไมดี

ขึ้นภายในชวง 2-3 วันแรกของการให thiamine 

อาจพิจารณาหยุดให thiamine ไดและสืบคนหา

สาเหตุอื่นๆ เพิ่มเติมนอกจากโรค WE

 อาการทางระบบการทรงตัวจะดีขึ้นภายใน 

2-3 วันและภาวะสับสนจะคอยๆ ดีขึ้นชาๆ ภายใน 

2-3 สปัดาห สวนอาการของ polyneuropathy อาจ

ใชเวลาหลายเดือนในการตอบสนองตอการรักษา 

มีหลายรายงานท่ีพบวาผูปวยยังคงมีอาการทาง

ระบบประสาทบางอยางหลงเหลืออยูภายหลังการ

รักษา เชน cognitive impairment และอาการ

หลงลืมจาก KS ในผูปวยที่มีประวัติดื่มสุราเร้ือรัง

พบวามอีาการทางจิตประสาทหลงเหลืออยูไดบอย

กวาผูปวยท่ีไมดื่มสุราซ่ึงอาจเปนผลจากพิษตอ

ระบบประสาทของเอทานอลเองรวมดวย มีผูปวย 

KS เพียงรอยละ 20-25 เทานั้นที่หายเปนปกติโดย

ไมมอีาการความจําเสือ่มหลงเหลืออยู รอยละ 50 มี

อาการดีขึ้น และรอยละ 25 อาการคงตัว10, 11

การให thiamine hydrochloride ในผู
ปวยท่ีไมมีภาวะขาดวิตามิน B1 จะมี
ผลเสียหรือไม 
 เนื่องจากการวินิจฉัยโรค WE นั้นอาศัย

ประวัติของผูปวยท่ีมีความเสี่ยงตอภาวะขาด

วิตามิน B1 รวมกับอาการทางระบบประสาทท่ี

สงสัยโรค WE และแพทยควรใหการรักษาดวย 

thiamine hydrochloride ทันทีที่สงสัยโดยไม

จําเปนตองรอผลการตรวจเพ่ือยืนยันภาวะขาด

วติามนิ B1 กอนใหการรักษา จงึตองยอมรบัวาอาจ

ทาํใหมผีูปวยบางรายไดรบั thiamine ในขนาดสงู

โดยไมไดมีภาวะขาดวิตามิน B1 

 จากการศึกษาดานความปลอดภัยในการ

ใช thiamine hydrochloride ขนาด 100 mg 

ฉีดเขาทางหลอดเลือดดําพบวามีอาการ general-

ized pruritus รอยละ 0.093 มีอาการระคายเคือง
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บริเวณท่ีฉีดรอยละ1.022 ซึ่งอาการเหลาน้ีมักหาย

เองโดยไมตองใหการรักษา มีรายงานการแพแบบ 

anaphylaxis และ anaphylactoid reaction ได

บางแตพบนอยมาก สวนใหญมีอาการหลังจากได

รบัยาหลายคร้ัง และสมัพนัธกบัการฉีด thiamine 

hydrochloride เขาทางหลอดเลอืดดาํมากกวาการ

ใหแบบหยดเขาทางหลอดเลือดดํา

สรุป
 WKS เปนกลุมอาการที่พบไดบอย โดย

เฉพาะในกลุมผูปวยที่มีความเสี่ยงตอภาวะขาด

วิตามิน B1 ปจจัยทางพันธุกรรมของผูปวยและ

ปจจยัภายนอก เชน พฤตกิรรมในการดืม่สรุา และ

การรับประทานอาหารมีผลทําใหผูปวยแตละราย

มีโอากาสในการเกิด WKS มากนอยแตกตางกัน 

ในผูปวยที่มีความเส่ียงดังกลาวแตยังไมมีอาการ

ทางระบบประสาทควรไดรับ thiamine เสริมเพ่ือ

ปองกันการเกิด WKS สวนในรายท่ีมีอาการทาง

ระบบประสาทแลว การวินิจฉัย WKS นั้นอาศัย

ประวัติของผูปวยที่มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะ

ขาดวิตามิน B1 รวมกับอาการแสดงบางอยางที่

ทําใหสงสัย WKS ก็เพียงพอแลวที่จะเปนเหตุผล

ในการใหการรักษาดวย thiamine hydrochlo-

ride ในขนาดสูง โดยไมจําเปนตองอาศัยผลตรวจ

ทางหองปฏิบัติการหรือภาพถายรังสีใดๆเพื่อชวย

ยนืยนัการวนิจิฉัย หากใหการวนิจิฉยัลาชาหรอืรอ

จนกระทั่งผูปวยมีอาการแสดงที่ชัดเจนของ WKS 

อาจทําใหเกิดความเสียหายตอระบบประสาทอยาง
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