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บทคัดย่อ
	 วตัถปุระสงค์ เพือ่รายงานผูป่้วย Wernicke-Korsakoff syndrome ทีม่กีารทรงตวัผดิปกต ิสญูเสยีความ

ทรงจ�ำ และกุเหตุความจ�ำเสื่อม (confabulation)

	 วัสดุวิธีการ ทบทวนและรายงานผู้ป่วยซึ่งจิตแพทย์ส่งปรึกษาประสาทอายุรแพทย์

	 ผล ผู้ป่วยชาย อายุ 41 ปี วินิจฉัยโรคจิตเภท รักษาที่โรงพยาบาลจิตเวชต่อเนื่อง มีประวัติดื่มสุรา

เรือ้รงั ต่อมามกีารทรงตวัผดิปกต ิและพฤตกิรรมก้าวร้าวมากขึน้ จงึรบัเป็นผูป่้วยใน จติแพทย์ส่งปรกึษาประสาท

อายุรแพทย์ ตรวจพบผู้ป่วยมีภาวะกุเหตุความจ�ำเสื่อม (confabulation) สูญเสียความจ�ำระยะสั้น มี cerebellar 

signs เช่น พูดอ้อแอ้ ตะกุกตะกัก มีการส่ายของมือและกะระยะผิดทั้งสองข้าง เสียการทรงตัวเอนไปทางซ้าย 

เดินเซ รักษาด้วยวิตามินบี-1 ขนาดสูงและกระตุ้นกิจวัตรประจ�ำวัน อาการทรงตัวผิดปกติและอาการเดินเซดีขึ้น 

แต่ภาวะกุเหตุความจ�ำเสื่อม (confabulation) และภาวะสูญเสียความจ�ำระยะสั้นคงเดิม

	 สรุป ผู้ที่มีประวัติดื่มแอลกอฮอล์และมีปัจจัยเสี่ยงที่จะเกิดภาวะขาดวิตามินบี-1 มีภาวะกลุ่มอาการ 

Wernicke-Korsakoff หลังการรักษาด้วยวิตามินบี-1 ขนาดสูง อาการทรงตัวและการเดินดีขึ้นภายในสองสัปดาห์ 

แต่มีอาการกุเหตุความจ�ำเสื่อมและการเรียนรู้สิ่งใหม่ๆ ผิดปกติ แพทย์ควรตระหนักเพื่อท�ำให้ผู้ป่วยได้รับการ

รักษาในระยะแรก ผู้ป่วยอาจมีโอกาสหายเป็นปกติและสามารถป้องกันการด�ำเนินของโรคไม่ให้เป็นแบบเรื้อรัง

ค�ำส�ำคัญ : กลุ่มอาการเวอร์นิก-คอร์ซาคอฟ แอลกอฮอล์
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Case report :
Wernicke-Korsakoff syndrome          
         
Tararak Choovanichvong, M.D.		  Orawan Silpakit, M.D.

Abstract
	 Objective To report a case of Wernicke-Korsakoff syndrome presenting with ataxia, amnesia 
and confabulation.
	 Materials and methods A case consulted from psychiatrist was reviewed.
	 Results A 41 year-old Thai male has been diagnosed of schizophrenia and receiving treatment
continuously. He had been taking alcohol since adolescence. Later he presented with instability of gait 
and aggressive behavior and was admitted to a psychiatric hospital. His instability of gait become worsen, 
therefore he was consulted for neurological evaluation. Positive physical findings were confabulation, 
amnesia and cerebellar signs such as dysarthria, dysmetria ataxic gait with left hemiparesis and truncal 
ataxia to the left. He was treated with intravenous thiamine and occupational rehabilitation. His instability 
of gait and truncal ataxia gradually improved while amnesia and confabulation remains.
	 Conclusion Wernicke-Korsakoff syndrome with history of chronic alcohol drinking and risk of 
thiamine deficiency was reported. Instability of gait and truncal ataxia improved within 2 weeks after 
treatment with high dose thiamine, but confabulation and amnesia still remains. Early recognitions by 
medical staffs could lead to prompt treatment which may cure and prevent further deterioration to a 
chronic form.

Key words : alcohol, Wernicke-Korsakoff syndrome       
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บทน�ำ
	 การดืม่แอลกอฮอล์ท�ำให้เกดิภาวะแทรกซ้อน 

ต่อสมองได้หลายอย่าง ภาวะแทรกซ้อนทางสมอง 

ทีจ่ดัเป็นภาวะฉกุเฉนิเช่น Wernicke-Korsakoff syndrome 

(WKS) พบความชกุประมาณ ร้อยละ 0.8 ในประชากร

ทัว่ไป และร้อยละ 12.5 ในผูป่้วยดืม่สรุาเรือ้รงั1 การ

ตรวจศพพบว่าร้อยละ 80 ของผูป่้วยกลุม่อาการ WK 

ไม่ได้รับการวินิจฉัยในขณะที่มีชีวิตอยู่2,3 

	 ภาวะ Wernicke’s encephalopathy (WE) 

อาการสามารถเกดิขึน้อย่างฉบัพลนั ได้ตัง้แต่ทนัทถีงึ

หลายวนั4 ลกัษณะอาการตรวจพบต้นแบบ 3 ประการ 

(classical triad signs) ของภาวะนีค้อื อาการเพ้อหรอื

สับสน (delirium) การเคลื่อนไหวของลูกตาผิดปกติ 

(ophthalmoplegia) และภาวะเสยีการทรงตวั (ataxia)4,5 

อาการเด่นมักเป็นการเพ้อหรือสับสน ส่วนอาการที่

มกัตรวจพบได้ไวทีส่ดุคอืการเคลือ่นไหวของลกูตาผดิ

ปกติ4 อย่างไรก็ตาม อาการส�ำคัญต้นแบบไม่ใช่กฎ 

ในการวินิจฉัย4 เนื่องจากมีเพียงร้อยละ 16 ของ WE  

ที่มีอาการแสดงครบทั้งสามประการ นอกจากนี้ 

ร้อยละ 19 ของผูป่้วยวนิจิฉยัด้วย WE ไม่ปรากฏอาการ 

ดังกล่าวเลย3,5 

	 การพยากรณ์โรคขึน้อยูก่บัการรกัษาต้นเหตุ 

ถ้า WE ไม่ได้รับการรักษา ร้อยละ 20 จะเสียชีวิต 

ผู้ป่วยที่ยังมีชีวิตอยู่มักเกิดโรคตามในเวลาต่อมา2,6 

คือ Korsakoff’s syndrome (KS) หรือ Korsakoff’s 

psychosis7 และภาวะ chronic Wernicke’s en-

cephalopathy กลุ่มอาการ KS เป็นภาวะแทรกซ้อน

จาก WE2,4 โดยที่อาการสับสนจากภาวะ WE เริ่ม 

ดีขึ้นแต่จะมีอาการสูญเสียความทรงจ�ำและกุเหตุ

ความจ�ำเสื่อม (confabulation) เป็นอาการเด่น4 

	 ส่วนภาวะ WE ชนดิเรือ้รงัมกัเกดิเมือ่ได้รบั 

การรักษาช้า6 จะมีอาการเหมือนขณะเฉียบพลันคือ

อาการสบัสน ถงึแม้หลงัรกัษาด้วยวติามนิบ-ี1 ทีเ่พยีง

พอ อาการสับสนจะคงอยู่อย่างคงที่ ไม่เป็นเพิ่มมาก

ขึ้นแบบในโรคสมองเสื่อม (dementia) และต่างจาก 

KS คือสูญเสียความจ�ำ แต่ไม่มีอาการสับสน6 ซึ่งใน

กลุ่ม KS ถ้าได้รับการรักษาด้วยวิตามินบี-1 ร้อยละ 

25 หายเป็นปกติ ร้อยละ 50 อาการบางส่วนกลับ

มาปกติ และประมาณร้อยละ 25 ไม่หายเป็นปกติ2

	 ดงันัน้ WKS เป็นกลุม่อาการทีป้่องกนัและ

รกัษาได้หากได้รบัการรกัษาทีร่วดเรว็ แต่บ่อยครัง้มกั

ไม่ได้รับการวินิจฉัยเนื่องจากขาดการตระหนัก ใน

ประเทศไทยพบรายงานกลุม่อาการเพยีง 1 ราย1 ซึง่

ผูป่้วยมาโรงพยาบาลด้วยอาการสบัสนและเดนิเซเป็น

เวลา 5 วนั ได้รบัการรกัษา อาการดขีึน้ รายงานครัง้

นีเ้ป็นผูป่้วยซึง่มอีาการเรือ้รงั และเข้ารบัการรกัษาใน

โรงพยาบาลจิตเวชแห่งหนึ่ง ซึ่งต่อมาได้ส่งปรึกษา

ประสาทอายุรแพทย์เนื่องจากผู้ป่วยเสียการทรงตัว

มากขึ้น

รายงานผู้ป่วย
	 ผู้ป่วยชายไทยโสด อายุ 41 ปี ระดับ

การศึกษาประถมศึกษา ว่างงาน เข้ารับการรักษา 

ในโรงพยาบาลจติเวช 2 ปีก่อน ด้วยเรือ่งพดูคนเดยีว 

หงุดหงิดง่าย ก้าวร้าว โดยอาการเป็นมากขึ้นเรื่อยๆ 

แพทย์วนิจิฉยั organic delusional (schizophrenic-like)  

disorder (F06.2), alcohol dependence (F10.2), 

epilepsy (G40.0) ผูป่้วยมารบัยาทีโ่รงพยาบาลจติเวช

ตลอดโดยเป็นผูป่้วยนอก ไม่ขาดยา มปีระวตัสิบูบหุรี่ 

2 ซองต่อวัน เลิกสูบเมื่อ 3 ปีก่อน ดื่มสุราจนเมา

ทุกวันไม่ทราบปริมาณที่ดื่มแน่ชัดตั้งแต่วัยรุ่น เลิก
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ดื่ม 3 ปีก่อนมาโรงพยาบาล แต่อาจแอบดื่มบ้าง  

รบัประทานมงัสวริตัอิย่างเคร่งครดั คอืไม่รบัประทาน

ผลิตภัณฑ์จากสัตว์เป็นเวลา 3 ปี 

	 อาการส�ำคัญ ผู้ป่วยมีพฤติกรรมก้าวร้าว 

พดูคนเดยีว หแูว่วมากขึน้ โวยวาย เดนิเซ ทรงตวัไม่

ได ้แก้ผา้ในบา้น จะชกพีส่าว แตย่งัจ�ำพีส่าวและช่วง

เวลาได้ กลางคนืสบัสน ปัสสาวะตามมมุบ้านมากขึน้ 

ไม่รู้สถานที่ เช่น ห้องน�้ำ ที่นอน 1 สัปดาห์ก่อนมา

โรงพยาบาล

	 ประวัติปัจจุบัน

	 3 เดือนก่อน ผู้ป่วยเริ่มมีอาการเดินเซ 

ทรงตัวไม่ได้ ล้มเวลาใส่กางเกง นั่งได้ ดื่มน�้ำมาก 

กลางคนืปัสสาวะบนทีน่อน ไม่สบัสน กลางคนืหลบัได้ 

มอีาการนาน 2 เดอืน ไม่ได้มาโรงพยาบาลเนือ่งจาก

ยังไม่ถึงวันนัด เมื่อถึงวันนัดพบจิตแพทย์ ได้รับการ 

ปรับลดยาที่คาดว่าเป็นเหตุ 2 วันถัดมากลับมา 

โรงพยาบาลเนือ่งจากอาการยงัไม่ดขีึน้ ได้รบัการปรบั

ยาและนัดมาเจาะเลือดตรวจทางห้องปฏิบัติการตาม

ปกติอีก 4 วัน (วันที่ ๒๙ เมษายน ๒๕๕๗) หน้าที่

ตบัเข้าได้กบัโรคตบัเรือ้รงั ผลเลอืดอืน่ๆ อยูใ่นเกณฑ์

ปกติ แพทย์จึงนัดมาตรวจซ�้ำอีก 1 เดือน 

	 1 เดือนก่อน มีพฤติกรรมก้าวร้าว พูดคน

เดียว หูแว่วมากขึ้น โวยวาย สับสนมากขึ้น อาการ

เดินเซและทรงตัวไม่ได้ทรุดลง ยืนไม่ได้ ยังนั่งได้  

ไม่ได้มาโรงพยาบาลเนื่องจากยังไม่ถึงวันนัด

	 1 สัปดาห์ก่อน มีแก้ผ้าในบ้าน จะชก 

พีส่าว แต่ยงัจ�ำพีส่าวและช่วงเวลาได้ กลางคนืสบัสน 

ปัสสาวะเรี่ยราด แยกแยะสถานที่ไม่ได้ เช่น ห้องน�้ำ 

ที่นอน มาโรงพยาบาลตามนัด จิตแพทย์จึงรับไว้ใน

โรงพยาบาลวนัที ่๒๗ พฤษภาคม ๒๕๕๗ ให้การรกัษา

ด้วยยา haloperidol 5 มิลลิกรัม ฉีดเข้ากล้ามเมื่อ 

มกีารวุน่วาย valproic acid 500 มลิลกิรมั 1 เมด็ก่อน

นอน flupentixol 3 มลิลกิรมั 1 เมด็เช้า-เยน็ และก่อน

นอน trihexyphenidyl 2 มิลลิกรัม 1 เม็ดเช้า-เที่ยง-

เย็น clonazepam 2 มิลลิกรัม 1 เม็ดก่อนนอน และ

เมื่อนอนไม่หลับ thioridazine 50 มิลลิกรัม 1 เม็ด

ก่อนนอน ขณะรับการรักษาในโรงพยาบาล อาการ

เดินเซและการทรงตัวผิดปกติมากขึ้น ไม่สามารถนั่ง

ตามล�ำพังต้องพยุงตัวหรือมีคนประคองตัว แพทย์จึง

ปรับยา trihexyphenidyl 5 มิลลิกรัม 1 เม็ดเช้า-เย็น 

flupentixol 3 มิลลิกรัม 1 เม็ดก่อนนอน clonazepam 

2 มิลลิกรัม 1 เม็ดก่อนนอน ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติ

การตามปกต ิผลเลอืดไม่ต่างจากผลตรวจในวนัที ่๒๙ 

เมษายน ๒๕๕๗ จึงส่งปรึกษาประสาทอายุรแพทย์

หลังรับไว้ในโรงพยาบาลได้ 3 สัปดาห์

	 ประวัติอดีต 

	 20 ปีก่อน ประสบอบุตัเิหตรุถจกัรยานยนต์ 

ได้รับบาดเจ็บที่ศีรษะ พบภาวะเลือดคั่งในสมอง  

ไม่ได้ผ่าตัด นอนรักษาตัวในโรงพยาบาลเป็นเวลา 1 

เดอืน หลงัจากอบุตัเิหตคุรัง้นัน้ ผูป่้วยมอีาการพดูไม่

ชัด อ่อนแรงข้างซ้าย สามารถทรงตัวและเดินเองได้

การตรวจระบบประสาทวันที่ ๑๗ มิถุนายน ๒๕๕๗  

พบความผิดปกติดังนี้ ตรวจพบมีภาวะสับสน รู้จัก

สถานทีแ่ละบคุคล แต่ไม่ทราบวนัเวลา และไม่สามารถ 

ท�ำตามค�ำสัง่ได ้มี cerebellar signs ได้แก่ พูดออ้แอ้ 

ไม่ชดั ตะกกุตะกกั การส่ายของมอืและกะระยะผดิทัง้

สองข้างในการท�ำ finger to nose test ไม่สามารถท�ำ 

rapid alternating movement test, Romberg’s test 

ได้ผลบวก เสยีการทรงตวัเอนไปทางซ้ายขณะนัง่ เดนิ

เซ จะล้มไปทางซ้าย เท้าซ้ายตกเวลาเดนิ (hemiplegic 

gait) ปฏิกิริยาตอบสนองของเอ็นกล้ามเนื้อ (reflex) 

ระดับ 3+ ไม่พบความผิดปกติของการรับรู้การสั่น 
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(vibration) และการรับรู้อากัปกิริยา (proprioception) 

มีภาวะกุเหตุความจ�ำเสื่อม สูญเสียความจ�ำระยะสั้น 

การวินิจฉัยเบื้องต้นสงสัยกลุ่มอาการ WK

	 การสืบค้นเพิ่มเติม

	 ผลตรวจเอ็กซ์เรย์สมองด้วยคลื่นแม่เหล็ก 

ไฟฟ้า หรือ MRI (magnetic resonance imaging) วัน

ที ่๑๙ มถินุายน ๒๕๕๗ พบสมองฝ่อเกนิอาย ุบรเิวณ

สมองกลีบหน้าด้านขวาพบการเปลี่ยนแปลงของเนื้อ

สมองซึ่งสามารถเกิดได้จาก white matter disease, 

small vessel disease, previous contusion หรือ

อื่นๆ แต่เนื่องจากผู้ป่วยไม่ให้ความร่วมมือในการท�ำ 

MRI ผลตรวจจงึได้มาไม่ครบถ้วน รวมกบัประวตัอิดตี 

สนันษิฐานว่าการเปลีย่นแปลงทีเ่นือ้สมองทีก่ลบีหน้า

ด้านขวาน่าจะเกดิจากผูป่้วยเคยได้รบัอบุตัเิหตทุีศ่รษีะ

	 การรักษาและการด�ำเนินโรค

	 วนัที ่๑๗ มถินุายน ๒๕๕๗ ให้วติามนิบรีวม

ทีม่วีติามนิบ-ี1 200 มลิลกิรมั ผสมในน�ำ้เกลอื normal 

saline 50 ลูกบาศก์เซนติเมตร หยดเข้าเส้นเลือดด�ำ

วันละ 3 เวลา ติดต่อกัน 2 วัน จากนั้นลดขนาด

ลงเหลือ 200 มิลลิกรัม วันละครั้งติดต่อกัน 5 วัน 

และเปลี่ยนให้ฉีดเข้ากล้ามแทนนาน 1 สัปดาห์ ร่วม

กับให้วิตามินชนิดรับประทานคือวิตามินบีรวม (บี-1 

5 มิลลิกรัม, บี-2 2 มิลลิกรัม, บี-6 2 มิลลิกรัม, 

nicotinamide 20 มิลลิกรัม) ผู้ป่วยได้รับการกระตุ้น 

กิจวัตรประจ�ำวัน 

	 1 สปัดาห์หลงัเริม่การรกัษาด้วยวติามนิบ-ี1 

ผู้ป่วยเริ่มนั่งทรงตัวได้มากขึ้น แต่ยังต้องรับการช่วย

เหลอื สามารถเดนิเองได้ระยะสองถงึสามก้าว มอืยงั

มกีารส่ายและกะระยะผดิ ไม่มภีาวะสบัสน ถามตอบ

ตรงค�ำถาม จ�ำเหตุการณ์ในอดีตได้ดี

	 10 วันหลังเริ่มการรักษาด้วยวิตามินบี-1  

ผู้ป่วยนั่งเองได้นานขึ้น ต้องการการช่วยเหลือในการ

นั่งน้อยลง เดินได้หลายก้าว มีเซเล็กน้อย สามารถ

นัง่ยองและลกุขึน้เองได้ การส่ายหรอืกะระยะผดิของ

มือเริ่มดีขึ้น มีภาวะสูญเสียความจ�ำระยะสั้น และ 

กุเหตุความจ�ำเสื่อม

	 15 วันหลังเริ่มการรักษาด้วยวิตามินบี-1  

ผู้ป่วยสามารถเดินได้คล่องมากขึ้น แต่เนื่องจากเดิม

ผู้ป่วยมีเท้าซ้ายตกเวลาเดินและอาจมีขาซ้ายอ่อน

แรงมาก่อนตั้งแต่เกิดอุบัติเหตุในอดีต การเดินจึงมี

ขาซ้ายลากมากกว่าขาขวา ส่วนภาวะการเรียนรู้สิ่ง

ใหม่ๆ หรือความจ�ำระยะสั้นผิดปกติ ยังมีภาวะกุเหตุ

ความจ�ำเสื่อม

วิจารณ์
	 ผู้ป่วยมีประวัติดื่มสุราเรื้อรัง และอาจมี 

ภาวะทุพโภชนาการเนื่องจากผู ้ป ่วยรับประทาน

มงัสวริตัเิป็นประจ�ำนาน 3 ปี จากการวจิยัศกึษาความ

สัมพันธ์ของการดื่มแอลกอฮอล์ต่อวิตามินบี-1 พบ

ว่ามีหลายกลไกที่การดื่มแอลกอฮอล์สามารถท�ำให้

ร่างกายเกิดภาวะพร่องวิตามินบี-1 ได้ โดยกลไก 

ที่ส�ำคัญได้แก่ ภาวะทุพโภชนาการ ลดการดูดซึม 

วิตามินบี-1 ในทางเดินอาหาร ลดการน�ำสารไปใช้

ในระดบัเซลล์ และขดัขวางเซลล์ในการน�ำวติามนิบ-ี1 

ไปใช้งาน เป็นต้น8 และพบผู้ที่รับประทานมังสวิรัติมี

โอกาสเกดิภาวะทพุโภชนาการและขาดวติามนิบ-ี1 ได้ 

ซึ่งสอดคล้องกับการศึษาของ Vudhivai N. และคณะ9 

คนปกติต้องการวิตามินบี-1 โดยเฉลี่ย 1.2 มิลลิกรัม 

ต่อวันในผู้ใหญ่เพศชายและ 1.1 มิลลิกรัม ต่อวันใน

ผู้ใหญ่เพศหญิง5,8,10-12 ดังนั้นผู้ป่วยรายนี้มีโอกาสเป็น 

กลุ่มอาการ WK มากที่สุด จึงควรรับการรักษาด้วย

วิตามินบี-1 ทันที
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วารสารสุขภาพจิตแห่งประเทศไทย ปีที่ ๒๒ ฉบับที่ ๒ ปี ๒๕๕๗

	 ในผู้ป่วยรายนี้ พบอาการผิดปกติที่เกิด

ขึ้นใหม่นอกเหนือจากความผิดปกติเดิมที่ผู้ป่วยมีอยู่

แล้วหลังเกิดอุบัติเหตุ ได้แก่การเสียการทรงตัวของ

ล�ำตัว การประสานของรยางค์ส่วนปลายบกพร่อง 

ภาวะสับสน สูญเสียความจ�ำระยะสั้น ภาวะกุเหตุ

ความจ�ำเสื่อม ปฏิกิริยาตอบสนองของเอ็นกล้าม

เนื้อระดับ 3+ ตรวจไม่พบความผิดปกติของการรับ

รู้การสั่นและการรับรู้อากัปกิริยา จากประวัติการ

ด�ำเนนิโรคเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไปร่วมกบัการตรวจ 

ร่างกาย เบื้องต้นผู้ป่วยอาจจะมีรอยโรคแบบกินที่

ภายในกะโหลกศรีษะ (space occupying lesion) ที่

บรเิวณ cerebellum ซึง่อาจรวมทัง้ส่วนแกนกลางของ 

cerebellum เช่น บริเวณ vestibulocerebellar ที่ใช้

ควบคุมการทรงตัวของล�ำตัว และส่วนด้านข้างของ 

cerebellum เช่น บริเวณ spinocerebellar และ cere-

brocerebellar ทีใ่ช้ควบคมุการประสานของรยางค์ส่วน

ปลาย13 และเนื่องจากผู้ป่วยมีประวัติดื่มสุราเรื้อรัง 

ภาวะแทรกซ้อนอีกโรคที่อาจเกิดขึ้นได้คือ alcoholic 

cerebellar degeneration ซึง่มกัมภีาวะเสยีการทรงตวั 

ความผดิปกตขิองการประสานงานของรยางค์ส่วนล่าง 

ตรวจพบ nystagmus แต่ผู้ป่วยจะไม่สับสน13 

	 หลงัจากผูป่้วยได้รบัการรกัษาด้วยวติามนิ 

บี-1 เข้าทางหลอดเลือดด�ำอาการของผู้ป่วยเริ่มดีขึ้น

ในระยะเวลา 1-2 สัปดาห์แรกหลังการรักษา โดย

เฉพาะอาการเดินเซและเสียการทรงตัว การทรงตัว

ของผู้ป่วยด้วยภาวะ WE มักดีขึ้นภายในระยะเวลา

สัปดาห์แรกของการรักษา แต่ใช้เวลาประมาณ 1-2 

เดอืนหรอืนานกว่าเพือ่กลบัมาใกล้เคยีงปกติ2 ในกรณี

สงสยัภาวะ WE ให้วติามนิบ-ี1 1000 มลิลกิรมั สามครัง้

ต่อวันเป็นเวลา 2 วัน หากอาการดีขึ้นให้วิตามินบี-1 

500 มิลลิกรัม วันละครั้งอีกอย่างน้อย 5 วัน6,14-16 

ซึ่งปริมาณวิตามินบี-1 ที่ใช้รักษาในผู้ป่วยรายนี้อาจ

น้อยกว่าปรมิาณทีต่่างประเทศแนะน�ำ อย่างไรกต็าม

ประเทศไทยยงัไม่มข้ีอมลูศกึษาปรมิาณวติามนิบ-ี1 ที่

เพียงพอส�ำหรับรักษาหรือป้องกันกลุ่มอาการ WK16 

	 ในการตรวจด้วย MRI เป็นเครื่องมือที่มี

ความจ�ำเพาะ (specificity) ร้อยละ 93 และความไว 

(sensitivity) ร้อยละ 53 ต่อภาวะ WE5,17 ผล MRI 

ที่มักพบในภาวะ WE ชนิดเฉียบพลันมี symmetric 

signal-intensity alterations ที่บริเวณ mammillary  

bodies, medial thalami, tectal plate และ periaqueductal 

area ส่วนชนดิเรือ้รงัสามารถพบ brain atrophy, diffuse 

signal-intensity changes ใน cerebral white matter 

ได้ ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับประวัติการด�ำเนินโรคและโรคร่วม

ของผู้ป่วยนั้นๆ ด้วย14,18,19 

สรุป
	 ผู้ที่มีประวัติดื่มแอลกอฮอล์เรื้อรัง แม้จะ

หยุดดื่มนาน 3 ปี มีปัจจัยเสี่ยงที่จะเกิดภาวะขาด 

วิตามินบี-1 มีภาวะกลุ่มอาการ Wernicke-Korsakoff 

และรับการรักษาด้วยวิตามินบี-1 ขนาดสูงอาการ

ทรงตัวและการเดินดีขึ้นภายในสองสัปดาห์ แต่มี

อาการกุเหตุความจ�ำเสื่อมและการเรียนรู้สิ่งใหม่ๆ 

ผิดปกติ แพทย์ควรตระหนักเพื่อท�ำให้ผู้ป่วยได้รับ

การรักษาในระยะแรก ผู้ป่วยอาจมีโอกาสหายเป็น

ปกติและสามารถป้องกันการด�ำเนินของโรคไม่ให้

เป็นแบบเรื้อรัง
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