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“ผู้ป่วยติดเหล้า เพ้อสับสน กลอกตาได้ไม่ปกติ” 
ผู้ป่วยชายไทยคู่อาย ุ43 ปี รับราชการอยู่ที่ อ.กระสัง จ.บุรีรัมย ์

 
อาการสาํคัญ 
  เพ้อสับสน เห็นภาพหลอนมา 4 วัน 
  ผู้ป่วยไปหาแพทย์ที่ รพ.เพราะต้องการเลิกด่ืมสุรา  ตลอดระยะเวลา 20 ปีผู้ป่วยดื่ม
เหล้าวันละ 1-2 ขวด สัปดาห์ละ 2 คร้ัง กินข้าวได้ แพทย์ได้ให้ยา disulfiram พร้อมทั้งให้หยุดด่ืม  
ผู้ป่วยกินยาอยู่ 4 วันก็หยุดยา ไม่ได้ดืม่เหล้า เหตุทีห่ยุดเพราะผูป่้วยสังเกตว่าตอนกลางวันง่วงนอนมาก
แต่ตอนกลางคืนนอนไม่หลบั 
  1 เดือนต่อมาเร่ิมกินยาท่ีแพทย์ให้อีกแต่แอบดื่มเหล้า   3 วันหลังจากที่เร่ิมทานยารักษา    
รู้สึกซึม เหน่ือย เดินโซเซจะล้ม วันรุ่งข้ึนญาติเห็นผู้ป่วยผุดลุกผดุน่ังตอนกลางคืน นอนไม่หลบั พูดเพ้อ   
บ่นเห็นคนจะมาทาํร้ายร่างกาย แพทย์จึงให้ยาเพ่ือให้ผู้ป่วยสงบ ผู้ป่วยซึมมากข้ึนญาติจึงนําผู้ป่วยมารับ
การรักษาต่อที่กรุงเทพฯ 
 
อภิปราย 
  ผู้ป่วยที่ติดสุรามานานเมือ่หยุดด่ืมกะทนัหันจะมีอาการทางจิตประสาทได ้ อาการจะ
ปรากฏให้เห็นใน 24 ช่ัวโมงโดยอาการที่พบก่อนและพบได้บ่อยที่สดุก็คืออาการสั่นทั่วตัว แขนขา ปาก 
นอกจากน้ันผูป่้วยมักมีหน้าแดง ใจสั่น ซึ่งเป็นผลจากมี catecholamine ในเลอืดสูงกว่าปกติ ผู้ป่วยบาง
รายชักได้     บางรายก็มีจิตสับสน เห็นภาพหลอน ภาวะที่เรียก delirium tremens  ผู้ป่วยรายนี้มี
อาการนอนไม่หลับตอนกลางคืนแต่ง่วงนอนตอนกลางวัน ย่ิงได้รับยา disulfiram ซึ่งเป็นยาท่ีมีฤทธ์ิไป
ยับย้ังเอนไซม ์ aldehyde dehydrogenase ทําให้การทําลายสุราหรือ ethyl alcohol ที่ตับไมส่มบูรณ์ 
หยุดอยู่แค่ acetaldehyde ที่มีฤทธ์ิทําให้ผู้ป่วยคลื่นไส้อาเจียน ท้องเดิน ความดันเลือดสูงและ/หรือตํ่าได ้
ทําให้ผูท้ี่จะเลกิด่ืมเมือ่ได้ยาตัวน้ีไม่อยากด่ืมสุราขณะทานยาอยู่ แต่อาการผูป่้วยรายน้ีไม่ได้เป็นเช่นที่ว่า
มา ผู้ป่วยมีอาการจิตสับสน นอนไม่หลบัเห็นภาพหลอน ไม่มอีาการสั่น จึงต้องนึกถึงสาเหตุอื่นๆ ซึ่งผล
การตรวจร่างกายจะช่วยได้มาก 
 
ผลการตรวจร่างกาย 
  T 37.8ºC       PR 80       RR 20       BP 150/70 
  drowsy, confused but followed simple command unsteady on standing,  

      no jaundice, no neck stiffness 
  Fundi :  normal Pupils   √   √ 
  EOM’s : 
 
                                          100   100          
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         80        R         80 80   L         80 
 
 

100 100 
 

bilateral horizontal nystagmus on lateral gaze + vertical nystagmus on upward 
gaze 
Limbs :  no tremor, ataxic gait            DTR’s    +   + 
          no Babinski sign 

 
 
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
  Hb 11.5      Hct 37     WBC 7100     N 72     E 1    B 1   L 26 
  Urinalysis, Chest x ray และ ECG   ปกติ 
  MRI :  hypodense lesion at ® temporal lobe และ  L  occipital lobe  

           generalized brain atrophy, no subdural haematoma 
 
อภิปราย (ต่อ) 
  ผู้ป่วยมีไข้แต่คอไม่แข็งจึงไม่นึกถึงเย่ือหุ้มสมองอักเสบ ตาไม่เหลืองอาการก็ไม่น่าเป็นจาก
ภาวะตับวาย ในขณะที่สญัญาณโรคที่ตาคือ การมีตากระตุก (nystagmus) ขณะมองข้ึนบ่งบอกว่ามีรอย
โรคที่  ก้านสมอง นอกจากน้ียังมีตากระตุกเวลามองไปทางด้านข้างทั้ง 2 ข้างและมีรอยโรคที่ abducens 
nerve หรือ cranial nerve ที่ 6 ทั้ง 2 ข้างมี ataxia  สัญญาณโรคเหล่าน้ีในผู้ป่วยทีม่ีจิตสับสน เห็น
ภาพหลอน ทีด่ื่มสุราเร้ือรัง ทําให้การวินิจฉัยโรค Wernicke’s encephalopathy ชัดเจน  ผู้ป่วยด้วยกลุ่ม
อาการน้ีมักมไีข้ตํ่าๆ ได ้
 
ผลการรักษา 
  แพทย์ให้การวินิจฉัยว่าเป็น Wernicke’s encephalopathy จึงได้ฉดี thiamine เข้าเส้น 
100 มิลลิกรัม พร้อมทั้งให้ Risperidal 1 mg ก่อนนอน อาการผู้ป่วยดีข้ึนมากภายใน 48 ช่ัวโมง การ
กลอกตา  ดีข้ึนและก่อนออกจากโรงพยาบาล 2 สัปดาห์หลังเข้ารับการรักษา ผู้ป่วยไม่มเีห็นภาพซ้อน 
กลอกตาได้เป็นปกติและการทรงตัวดีมากเดินไปไหนมาไหนได ้
 
อภิปรายเพิ่มเติม 
  Wernicke’s encephalopathy (WE) เป็นผลจากการขาด thiamine หรือวิตามินบี 1  
Karl Wernicke แพทย์ชาวเยอรมัน (ค.ศ. 1848-1905) เป็นผู้รายงานโรคน้ีในผู้ป่วย 3 รายเป็นคร้ังแรก
เมื่อปคี.ศ. 1841 โดยผู้ป่วย 2 รายที่กล่าวติดสุราเรื้อรัง ส่วนผูป่้วยอีกรายเป็นหญิงอาชีพช่างเย็บผ้ามี 
pyloric stenosis หลังจากกลืนกรดกํามะถัน Wernicke เรียกโรคน้ีว่า acute superior haemorrhagic 
polioencephalitis และนึกว่าเป็นโรคติดเช้ือ จนปีค.ศ. 1936 จากการเร่ิมต้นของ Sir Rudolf Peters 
แพทย์นักชีวเคมีชาวอังกฤษที่ศึกษาทดลองเก่ียวกับการขาดวิตามินบี 1 ในนกพิราบจึงทําให้วงการแพทย์
ทราบว่า Wernicke’s encephalopathyเป็นผลจากการขาดวิตามิน B1 (เอกสารหมายเลข 1, 2 และ 3)  
ผู้ป่วยด้วยโรคนี้เป็นจํานวนไม่น้อยมี symmetrical polyneuropathy ร่วมด้วย  ในบ้านเราเมือ่ 50 ปีที่
แล้วพบผู้ป่วยด้วย acute beri beri บ่อย ผู้ป่วยที่ใช้แรงงานทานอาหารที่ขาดวติามินบี 1 และทานข้าว
มากซึ่งเป็น carbohydrate นอกจากน้ียังทานอาหารทีม่ีเอนไซม์ thiaminase ที่ไปทําลายวิตามินบี 1 เช่น 
ปลาร้า ย่ิงถ้าป่วยไข้ร่างกายต้องการวิตามินบี 1 มากขึ้นเพ่ือช่วยเผาผลาญอาหารก็ทําให้เกิดอาการหัวใจ
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วายจาก acute beri beri ได้  ศาสตราจารย์สิรินทร์ พิบูลนิยมและคณะจากมหิดลเป็นผู้ศกึษาสารที่
ทําลาย thiamine ในอาหารชาวอสีานและรายงานไว้เป็นคร้ังแรกเมือ่ประมาณ 30 ปีมาแล้ว (เอกสาร
หมายเลข 4)  นอกจากน้ียังได้พบว่าการด่ืมนํ้าชามากๆ ก็ทําให้วติามินบี 1 ทีร่่างกายนําไปใช้ได้น้อยลง 
(เอกสารหมายเลข 5) 
  เมื่อ 40 ปีก่อนในประสบการณ์ของผมและของประสาทแพทย์อาวุโส เช่น อาจารย์
นายแพทย์ทองจันทร์ หงสล์ดารมภ์ ที่ลว่งลับไปแลว้  เราไมค่่อยพบเห็นคนไข้ไทยเป็นโรค WE ในขณะที่
เราเห็น acute beri beri มาก  แมก้ระทั่งศาสตราจารย์นายแพทย์ Denny-Brown ปรมาจารย์ทาง
ประสาทวิทยาที่มหาวิทยาลัยฮาวาร์ดในขณะน้ันเมื่อคร้ังมาเยือนไทยก็ให้ข้อสังเกตเช่นเดียวกันว่าใน
สงครามโลกคร้ังที่ 2 ท่านเห็นผู้ป่วยที่ประเทศอินเดียด้วย beri beri ทั้งชนิดเฉียบพลันและเร้ือรังแต่ไม่
ค่อยพบคนไข้เป็น WE ข้อสังเกตน้ีต่อมามีผู้ศกึษาและพบวา่พันธุกรรมอาจจะมสี่วนเป็นสาเหตุโดย
เก่ียวพันกับ transketolase protein ในเซลล์ประสาท (เอกสารหมายเลข 6) นอกจากน้ีผูป่้วยด้วย WE 
ที่เป็นจากดืม่สุรามักเป็นผูท้ี่ติดสุราเร้ือรัง กินอาหารปริมาณแคลอรีและวิตามินบี 1 ไม่เพียงพอ  ภาวะ
ขาดวิตามินบี 1 ค่อยๆ เป็นผิดกับคนไขท้ี่เป็น acute beri beri  เป็นที่ทราบกันดีว่าพบ WE ได้ในคนที่
ไม่ดื่มสุราเช่นผู้ป่วยที่ได้รับสารอาหารโดยเฉพาะ นํ้าตาลทางหลอดเลือดดําเป็นระยะเวลานานๆ โดย
ไม่ได้รับวิตามนิเสริม (เอกสารหมายเลข 7, 8 และ 9)  ผู้ป่วยที่แพ้ท้อง (hyperemesis gravidarum) 
(เอกสารหมายเลข 10)  และผู้ป่วยโรคไตเร้ือรังที่ได้รับการฟอกเลอืด (เอกสารหมายเลข 11) รวมทั้งใน
ปัจจุบันผู้ป่วยด้วยโรค HIV เร้ือรังดังเอกสารหมายเลข 12 และล่าสดุในเอกสารหมายเลข 13 
  ผมขอกลับมากล่าวถึงลักษณะอาการทางระบบประสาทที่พบใน WE โดยเฉพาะสัญญาณ
โรค   จากการตรวจตา ตากระตุก (nystagmus) พบบ่อยที่สุดและถ้าให้ผู้ป่วยมองไปข้างๆ พบตา
กระตุกในขณะมองขึ้นหรือมองลงได้น้อยกว่าส่วน rotatory nystagmus น้ันพบได้น้อย  ผูป่้วยมักจะมี 
latral rectus palsyทั้ง 2 ข้าง  ส่วน ptosis และ internuclear ophthalmoplegia น้ันพบได้น้อยมากใน
ขณะที่ม่านตาดําจะยังมีปฏกิริยาต่อแสงเป็นปกติ 
  Ataxia ที่พบใน WE เป็นผลจากรอยโรคที่ superior cerebellar vermis และ vestibular 
nuclei จึงทําให้ผู้ป่วยยืนทรงตัวไม่ไดแ้ละท่าเดินจะผิดปกติมากที่สุดเพราะมี trunk ataxia ในขณะที่
ผู้ป่วยจะยังทาํ Finger-nose และ heel-shin tests ได้เกือบปกติและไมม่ี dysarthria 
  Deep tendon reflexes โดยเฉพาะที่ข้อเท้ามักจะลดลงหรือหายไปจาก polyneuropathy 
ที่พบร่วมด้วย 
 
  ผู้ป่วย WE ส่วนมากจะมีจิตสับสน ในบางรายมีเห็นภาพหลอนและเสียความจําทั้งใน
อดีตและปัจจบัุน (retrograde + anterograde)  ผู้ป่วยบางรายมีอาการเสริมเติมสิ่งที่จําไม่ได้ที่เรียก 
confabulation ลักษณะอาการทางจิตทีก่ล่าวคอื Korsakoff psychosis  
  นายแพทย์ Sergei Sergeivich Korsakoff (ค.ศ. 1854-1900) เป็นจิตแพทย์ชาวรัสเซีย 
จบการศึกษาแพทย์ที่มหาวทิยาลัยมอสโคว์ ได้ศึกษาและรายงานเก่ียวกับผู้ป่วยติดสุราเร้ือรังและมี
ความจําเลอะเลือนที่เรียก amnestic syndrome ในระหว่างปีค.ศ. 1887-1891 โดยเขาเช่ือว่าอาการเป็น
ผลจาก พิษของสุราต่อสมองเพราะในช่วงเวลาน้ันแพทย์ยังไม่ทราบว่าโรคเกิดจากการขาดวิตามินบี 1  
Korsakoff เรียกภาวะดังกล่าววา่ cerebropathia psychica toxemica ซึ่งต่อมา Friedrich Jolly 
จิตแพทย์ชาวเยอรมันเสนอให้เรียกกลุ่มอาการดังกล่าวว่า Korsakoff’s syndrome (เอกสารหมายเลข 
14)  นายแพทย์ Maurice Victor  ศาสตราจารย์นายแพทย์ Raymond Adams และนายแพทย์ William 
Collins จากสหรัฐอเมริกา เป็นคณะแพทย์ที่ศึกษาเร่ืองน้ีอย่างละเอียดในช่วงระยะสองทศวรรษระหว่าง 
1950-1969 และเสนอให้เรียกกลุ่มอาการน้ีว่า Wernicke-Korsakoff เพราะพบร่วมกันในผู้ป่วยที่ติดสุรา
และขาดสารอาหาร 
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(เอกสารหมายเลข 1)  แต่รายงานจากเนเธอร์แลนด์เมื่อไม่นานมาน้ี (เอกสารหมายเลข 15) พบว่า
ผู้ป่วยด้วย Korsakoff syndrome 44 ราย ร้อยละ 75 ไมม่ีอาการ WE โดยผู้รายงานเสนอวา่ผู้ป่วยที่
ศึกษาได้รับวติามินบี 1 บ้างเป็นคร้ังคราว อาการจึงไม่รุนแรงพอถึงทําให้เกิด WE  
  การวินิจฉัยโรค Wernicke-Korsakoff อาศัยหลักฐานทางคลินิกคอื ประวัติและผลการ
ตรวจร่างกายทางจิตประสาทเป็นหลัก การตรวจเลือดหาระดับเอนไซม์ transketolase ในเมด็เลือดแดง
ทําได้เฉพาะในห้องปฏิบัติการเพียงบางแห่งเทา่น้ันและแพทย์จะรอผลการตรวจจึงให้การรักษาไม่ได้  อีก
ประการหน่ึงผู้ป่วยบางรายอาจจะได้วิตามินบี 1 มาแล้วอาจทําให้ผลการตรวจผดิไป  ขณะน้ีมีวิธีตรวจที่
ให้ผลแม่นยํา  พอสมควรคือ การตรวจสมองด้วย MRI  ผู้สนใจอาจหาดูได้จากเอกสารหมายเลข 16, 
17, 18, 19 หรือ 20 ซึ่งตีพิมพ์รูปภาพ MRI สมองของผู้ป่วย MRI ไว้  และเมื่อเร็วๆ น้ีศาสตราจารย์
นายแพทย์วีรจิตต์ โชติมงคล และแพทย์หญิงปณิตา ลิมปะวัฒนะ จากมหาวิทยาลัยขอนแก่น ก็ได้
รายงานผู้ป่วย WE 1 รายพร้อมทั้งภาพ MRI ที่กล่าวไว้ด้วย (เอกสารหมายเลข 21) 
  ท้ายสุด ผมควรจะเอ่ยถึงดว้ยว่า นายแพทย์ Karl Wernicke เป็นผู้ที่ประสาทแพทย์ทั่ว
โลกรู้จักกันดีเก่ียวกับผลงานทางด้าน aphasia (เอกสารหมายเลข 22)  Wernicke’s aphasia คือ 
fluent หรือ sensory aphasia คู่กับ Broca’s motor หรือ non-fluent aphasia 
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