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Wernicke-Korsakovin oireyhtyma ja

alkoholidementia

Wernicken enkefalopatia on tiamiinin (B,-vitamiinin) puutoksesta johtuva akuutti neurologinen sairaus,
jonka keskeisid oireita ovat tajunnantilan muutokset, silmdoireet ja pikkuaivo-oireet. Sen hoidoksi an-
netaan tiamiinia parenteraalisesti. Wernicken enkefalopatian jélkitila on Korsakovin oireyhtyma, jolle
on tyypillistd vaikea amnestispainotteinen muistihdirio. Wernicke—Korsakovin oireyhtyma kasittaa seka
akuutin ettd kroonisen tautimuodon, ja lansimaissa valtaosa tapauksista liittyy alkoholin kdyttdon. Al-
koholidementia puolestaan on monitekijdinen, runsaaseen alkoholinkdyttdon liittyvé dementiaoireyh-
tyma. Kattotermid "alkoholiaivovaurio” (alcohol-related brain damage) kdytetdan kuvaamaan nditd ja
useita muita alkoholin kdyttoon liittyvid aivosairauksia. Useimpien alkoholiaivovauriopotilaiden oireet
vaistyvat ainakin osittain alkoholin kdyton lopettamisen my6td, mika korostaa varhaisen tunnistamisen

ja hoidon tarkeytta.

ernicke-Korsakovin  (Wernicke—

Korsakoffin) oireyhtymi (WKS) ja

alkoholidementia ovat hankinnaisia
aivovaurioita, jotka tyypillisesti liittyvit alko-
holin runsaaseen ja pitkdaikaiseen kayttoon.
Wernicken enkefalopatia on akuutti neurolo-
ginen sairaus, joka johtuu tiamiininpuutok-
sesta. Diagnosoimattomana tai hoitamatto-
mana se voi johtaa Korsakovin oireyhtyméin
(historiallisesti Korsakoffin psykoosiin), jossa
tyypillisend piirteend on vaikea amnestinen
muistihairio.

Wernicken enkefalopatian kuvasi vuonna
1881 neurologi Carl Wernicke, joka havaitsi
potilaillaan oireyhtymalle tyypillisen oire-
triadin: sekavuuden, ataksian ja silmioireet.
Pian timan jilkeen psykiatri Sergei Korsakov
kuvasi kognitiivisen oireyhtymin potilaillaan,
joista merkittdva osa oli alkoholin suurkulutta-
jia. Seuraavalla vuosisadalla osoitettiin ndiden
Wernicken ja Korsakovin mukaan nimettyjen
sairauksien yhteys toisiinsa, ja kiytt66n va-
kiintui sittemmin nimitys Wernicke-Korsa-
kovin oireyhtymi kuvaamaan taudin kokonai-
suutta.
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Wernicke—Korsakovin oireyhtyma

Tiamiini on elimistolle vélttimaton vesiliukoi-
nen vitamiini. Sen pdivittiinen saantisuositus
on 0,9-1,2 mg/vrk (1). Tiamiinin tarve suure-
nee raskauden aikana ja runsaan energiankulu-
tuksen yhteydessi. Elimistossd on varastoitu-
neena tiamiinia noin 30-50 mg eli 2-6 viikon
varanto (1). Jos tiamiinin saanti ravinnosta
loppuu, oireinen puutostila voi kehittyd melko
nopeastikin (2). Tiamiini ja sen maksassa fos-
foryloitunut muoto tiamiinidifosfaatti toimivat
koentsyymeind useissa hiilihydraattien ja ami-
nohappojen aineenvaihduntareaktioissa seki
solujen energiantuotannossa. Erityisesti aivot
ovat runsaan energiankulutuksensa vuoksi
herkkié tiamiininpuutokselle.

WKS:aidn liittyvit tyypilliset neuropatolo-
giset muutokset ovat hermosolujen tuhou-
tumista, mikroverenvuotoja ja glioosia aivo-
kammioita ja aivonesteviemirid ymparoivissd
harmaassa aineessa. Niitd muutoksia havaitaan
yleisimmin symmetrisesti nisilisikkeissd (cor-
pora mammillaria), mediaalisessa talamukses-
sa, kolmannen ja neljannen aivokammion ym-
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péristossd sekd aivonesteviemirid ymparoivassd
harmaassa aineessa (2,3). Myds muut aivoalu-
eet voivat vaurioitua.

Lansimaissa noin 90 % WKS:ist4 liittyy run-
saaseen alkoholinkulutukseen (4). Runsaas-
ti alkoholia kdyttivien henkildiden tiamiinin
saanti ravinnosta on niukkaa, minka lisdksi al-
koholinkdytto heikentdd tiamiinin imeytymis-
ti suolistosta ja varastoitumista maksaan (S).
Oksentelu ja ripuli voivat my6s vihentda suo-
listossa kaytettivissid olevan tiamiinin maaras,
ja alkoholijuomien siséltdmien hiilihydraattien
aineenvaihdunta edellyttid tiamiinia (5).

WKS kuuluu laajempaan ryhmididn tiamii-
ninpuutteesta johtuvia sairauksia, jotka tunne-
taan my6s nimelld beriberi. Ne voivat aiheuttaa
neurologisten oireiden lisdksi oireita sydin- ja
verenkiertoelimistossd, hengitysteissd, maha-
suolikanavassa sekd tuki- ja liikuntaelimis-
tossd. Beriberi on tavattu jakaa “kosteaan” ja
“kuivaan” tautimuotoon, joista ensimmaiselld
viitataan sydin- ja keuhko-oireiseen tautiin ja
jalkimmdiselld neurologisoireiseen tautiin (6).
Ruokavalioon liittyvid tiamiininpuutossairauk-
sia esiintyy nykydan lihinnad Kaakkois- ja Etela-
Aasian, Afrikan sekd Eteli-Amerikan pieni- ja
keskituloisissa maissa, joissa tiamiinin saanti
ravitsemuksesta on riittimitonti (6).

WKS:44 esiintyy ilman alkoholinkiyttodkin
sairauksissa ja tilanteissa, joissa tiamiinin saan-
ti on heikentynyttd tai sen kulutus lisdantyy.
Ei-alkoholiperiisti Wernicken enkefalopatiaa
on kuvattu muun muassa suolistosairauksien
yhteydessd, suoliston alueen kirurgian (kuten
lihavuusleikkausten) jilkeen seki raskaudenai-
kaisen hyperemeesin, syopien, HIV-infektion
ja AIDS:n yhteydessd. Myos aliravitsemukseen
johtavat tilat, kuten laihuushiirio tai nalkiinty-
minen esimerkiksi nilanhddan tai nilkilakon
seurauksena, voivat johtaa Wernicken enkefalo-
patiaan (7).

QOirekuva

Tiamiininpuutoksen varhaiset oireet voivat olla
epdspesifisid, ja niihin voi kuulua vasymystd, ar-
tyneisyyttd, padnsarkyd, keskittymisvaikeuksia
sekd vatsavaivoja.

Wernicken enkefalopatian oireet kehitty-
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vit yleensd dkillisesti, ja klassiseen oiretriadiin
kuuluvat kognition tai tajunnan oireet, silmaoi-
reet ja pikkuaivo-oireet (2). Kognition ja tajun-
nan oireet voivat ndyttiytya sekavuutena, des-
orientaationa, apatiana, tarkkaamattomuutena
ja muistihdirioing, vaikeimmillaan jopa tajun-
nan heikkenemiseni tai koomana. Silméoireis-
ta tyypillisimpid ovat nystagmus, silmalihashal-
vaukset (yleensi ulkosuoran silmanliikuttajali-
haksen halvaus) ja konjugoitunut katsehalvaus.
Oiretriadin kolmas osa ovat pikkuaivo-oireet
tai ataksia, joka voi nikyé ataktisena kivelyni,
tasapainovaikeutena tai toisinaan yldraajojen
ataksiana tai dysartriana (2). Kively on tyypil-
lisesti levedraiteista, lyhytaskelista ja etukuma-
raa, ja potilailla saattaa esiintyd polyneuropati-
aa ja refleksipuutoksia (3).

Korsakovin oireyhtymi. Mikili Wer-
nicken enkefalopatia jai diagnosoimatta ja
hoitamatta, se voi edetd Korsakovin oireyhty-
miksi eli pysyviksi aivovaurioksi. Korsakovin
oireyhtymin keskeinen oire on vaikea muis-
tihdirio, joka koskee ensisijaisesti deklaratii-
vista eli ilmaisumuistia. Siithen kuuluvat sekd
episodinen eli tapahtumamuisti - siis tapahtu-
miin liittyvat henkilokohtaiset muistot — ettd
semanttinen eli merkitysmuisti, joka liittyy
yleistietoihin ja faktoihin (8). Anterogradinen
muisti eli kyky tallentaa uusia muistoja on tyy-
pillisesti pahemmin vaurioitunut kuin retro-
gradinen muisti, joka liittyy aiemmin opittuun
tietoon (9).

Lihimuistin hiirion takia potilas saattaa tois-
tella samoja kysymyksid eikd tunnista ihmisid,
joita on tavannut sairastumisen jilkeen. Usein
esiintyy myos satuilua eli konfabulointia, jois-
sa potilas kertoo tekaistuja muistoja. Naissd on
kyse todellisten muistojen sekoittumisesta ja
muistiaukkojen tayttimisesta sepitteilld. Retro-
gradinen amnesia voi ulottua vuosienkin taak-
se, mutta varhaisimmat muistot sailyvit yleensi
paremmin. Neuropsykologisessa oirekuvassa
esiintyy my0s oiretiedostamattomuutta seki
toiminnanohjauksen ja tarkkaavuuden hairioi-
ti (8-10).

Vaikka Korsakovin oireyhtymd on Wer-
nicken enkefalopatian jalkitila, kaikilla Kor-
sakovin oireyhtymastd kirsivilli potilailla ei
havaita kliinistd enkefalopatiaepisodia ennen
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TAULUKKO 1. Wernicken enkefalopatian kliininen diagnoosi Cainen kriteerien mukaan. Vahintaan kaksi neljasta
oireesta tai I6ydoksesta vaaditaan diagnoosin asettamiseksi (13).

Oire tai loydos lImentymat

Ravitsemuksellinen puutos

Aliravitsemus (alle kaksi keskihajontaa normaalia pienempi painoindeksi)
Anamnestisesti selvasti poikkeava ravitsemustila
Veren pienentynyt tiamiinipitoisuus

Silmdoireet

Nystagmus eli silmavarve, silmalihashalvaus

Pikkuaivojen toimintahairio

Ataksia, tasapainon tai kavelyn vaikeus
Dysmetria, dysdiadokokineesi, kantapaa-polvikokeen poikkeava 16ydos

Muuttunut tajunnantila tai lieva
muistihdirio

muistihdirion alkua, ja osalla muistih&irié voi
alkaa vihitellen (11). On ajateltu, etti kogni-
tiivinen oirekuva saattaakin kehittyd useiden
subkliinisten Wernicken enkefalopatia -episo-
dien seurauksena (12).

Diagnosointi

WKS:n diagnoosi on ensisijaisesti kliininen.
Wernicken enkefalopatian diagnosointia varten
on kehitetty 1990-luvulla "Cainen kriteerit”,
joiden mukaan alkoholia kayttavilld henkil6illa
Wernicken enkefalopatian Kkliininen diagnoosi
edellyttdd kahta neljasti 16ydoksestd TAULU-
KON 1 mukaisesti (13). Samoja kriteereji voi-
daan soveltaa myos potilaisiin, jotka eivit kayta
alkoholia (14).

Liaheskian kaikilla Wernicken enkefalopatiaa
sairastavilla ei esiinny klassisen triadin kaikkia
oireita. Esimerkiksi tuoreehkossa tutkimuk-
sessa sairaalahoitoon joutuneista Wernicken
enkefalopatiaa sairastavista 39 %:lla todettiin
klassinen oiretriadi, 49 %:1la kaksi kolmesta
oireesta ja 12 %:lla vain yksi oire (15). Yleisin
yksittiinen oire on sekavuus tai muuttunut ta-
junnantila (16). Cainen kriteerien kiyttd siis
parantaa diagnostista herkkyyttd verrattuna
vaatimukseen tdyden oiretriadin esiintymises-
td. Erotusdiagnostisesti on hyvi huomioida
samankaltaisia oireita aiheuttavat tilat, kuten
aivoverenkiertohiiriét, piavammat, delirium
tremens, metaboliset hairiot ja postiktaaliset ti-
lat, vaikkakin nditd kaikkia voi esiintyd yhdessi
tiamiininpuutoksen kanssa.

Wernicken enkefalopatian toteamisessa ai-
vojen magneettikuvaus on herkkyydeltiin
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Desorientaatio, sekavuus, heikentynyt tajunta
Viivastetyn mieleenpalautuksen hdirio testauksessa

huonohko (53 %) mutta tarkkuudeltaan hyvi
(93%) (17). Akuuttivaiheessa magneettiku-
vauksessa havaitaan tyypillisesti symmetristd
harmaan aineen tehostumaa nisilisikkeissa,
talamuksessa, keskiaivojen yli- ja alakukkulois-
sa (colliculi) ja aivokammioita ympérdivissi
harmaassa aineessa. Akuuttivaiheen jilkeen
Korsakovin oireyhtymissi voidaan todeta sur-
kastumaa samoilla aivoalueilla (18). Tietoko-
netomografiassa aivomuutokset eivét ndy.

Suomessa kiytossd oleva fB-B1-Vit-verikoe
mittaa kokoveren punasolujen tiamiinidifos-
faattipitoisuutta. Tiamiinidifosfaatti on fysio-
logisesti aktiivinen B, -vitamiinimuoto, jonka
osuus kokonaistiamiinista on noin 80 %. Nayte
otetaan ennen tiamiinihoidon aloitusta, mutta
koska vastauksen saaminen kestdd piivid, tu-
loksen odottaminen ei saa viivistyttdd tiamii-
nikorvaushoidon aloitusta. Haasteena on, ettei
tarkkaa patologista tai aivovauriota aiheutta-
vaa tiamiinipitoisuutta tiedetd, eikd sitikdin,
kuinka hyvin veren tiamiinipitoisuus korreloi
keskushermoston pitoisuuden kanssa. Kirjalli-
suudessa on raportoitu Wernicken enkefalopa-
tia -tapauksia, joissa veren tiamiinipitoisuus oli
viitearvojen mukainen (19).

Hoito

Wernicken enkefalopatia on lidketieteellinen
akuuttitilanne, jota epdillessd tiamiinihoito tu-
lee aloittaa vilittomasti. Jos oireet tdyttavit
Cainen kriteerit, tiamiinia tulee antaa 200 mg
kolmesti vuorokaudessa suoneen tai lihakseen
3-5 vuorokauden ajan tai kunnes oireet eivit
endd korjaannu (TAULUKKO 2). Tiamiinihoito
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TAULUKKO 2. Wernicken enkefalopatian hoito tiamiinilla.

Tiamiiniannos

Hoidon aihe

Hoidon kesto

Riskipotilas (aliravitsemus + alko-

holin suurkulutus) lihakseen

250 mg kerran pdivassa laskimoon tai

3-5vrk

Epailty tai todettu Wernicken
oireyhtyma

lihakseen

tulee aloittaa ennen hiilihydraattien (glukoosi-
infuusion) antamista. Jos potilaan riski saada
Wernicken enkefalopatia on suuri (esimerkik-
si runsaasti alkoholia kiyttiva taikka aliravit-
semuksesta tai vajaaravitsemuksesta kirsivi
henkils), tiamiinia suositellaan annettavaksi
ehkiisevisti 250 mg (lihakseen tai laskimoon)
kerran vuorokaudessa 3-S5 vuorokauden ajan
(14,20). Jilkimmiinen suositus vastannee
Suomenkin kiytintod, jossa paivystyspolikli-
nikoissa annetaan alkoholin suurkuluttajille
ehkiisevisti tiamiinia.

Tiamiinihoidon optimaalisesta annokses-
ta tai kestosta ei ole hyvdd tutkimusnéyttoa.
Cochrane-katsauksessa vuodelta 2013 oli mu-
kana vain yksi satunnaistettu hoitotutkimus,
jossa todettiin, etti 200 mg/vrk tiamiinia oli
tehokkain annos verrattuna muiden annosten
(5-100 mg/vrk) keskiarvoon (21). Eri maiden
hoitosuosituksissa annokset ja kesto vaihtele-
vat. Joissakin suosituksissa ehdotetaan suurem-
piakin parenteraalisia tiamiiniannoksia Wer-
nicken enkefalopatian hoitoon, jopa 500 mg
kolmesti paivissi (22).

Parenteraalinen tiamiinihoito on turvallista,
ja haittavaikutukset ovat harvinaisia; yleisin
haitta on paikallinen drsytys (1 %:lla potilaista)
(23). Yksittiisid tapausselostuksia anafylakti-
sista reaktioista on julkaistu.

Suun kautta annettava tiamiinihoito ei riita,
kun kyseessd on oireisen puutostilan korjaa-
minen. Tiamiini imeytyy suolesta aktiivisella
kuljetusmekanismilla, minkd vuoksi suuresta-
kaan suun kautta otettavasta kerta-annoksesta
ei imeydy kuin noin 4,5 mg (S). Lisiksi etanoli
heikentdd merkittavasti tiamiinin imeytymis-
td. Sen sijaan suun kautta annettu tiamiini voi
ehkdistd puutostilan syntymistd. Tutkimustie-
toa rutiinimaisesti annettavan oraalisen tiamii-
nikorvaushoidon ehkiisevisti vaikutuksesta
Wernicken enkefalopatian kehittymiseen ei
ole, mutta joidenkin maiden hoitosuosituksissa
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200 mg kolmesti pdivassa laskimoon tai

3-5 vrk tai kunnes oireiden korjaantu-
mista ei enda tapahdu

kuitenkin ehdotetaan oraalista tiamiinilisdd al-
koholiriippuvaisille henkiléille (21,24).
Korsakovin oireyhtymai. Jos potilaalle on
ehtinyt kehittyd Korsakovin oireyhtymid eli
pysyvd alkoholiaivovaurio, keskeisin hoito on
alkoholin kayton lopettaminen. Mikili alkoho-
linkaytto jatkuu, henkil6n riski saada tuleviakin
Wernicken enkefalopatia -episodeja on suuren-
tunut (9). Muistisairaus- tai muistakaan liak-
keistd ei ole osoitettu olevan hyotyd Korsako-
vin oireyhtymin hoidossa, vaikkakin ladkehoi-
toa voidaan kidyttdd oireenmukaisesti esimer-
kiksi neuropsykiatristen oireiden hallinnassa.
Aliravitsemuksen ja puutostilojen korjaaminen
on tirkedd. Suositeltavaa on moniammatillinen
lihestymistapa, johon kuuluvat vieroitushoito
ja piihdekuntoutus, neuropsykologinen arvio,
toimintaterapia sekd tarvittaessa laitoshoito.
Erityisesti nuoremmat potilaat voivat hyotya
neuropsykologisesta kuntoutuksesta ja muista
toiminnanohjausta parantavista strategioista

(8).

Alkoholidementia

Pitkdaikaisen alkoholinkdyton haitalliset vai-
kutukset kognitioon on tunnettu vuosisatojen
ajan, ja kirjallisuudessa on kuvattu alkoholin-
kayttoon liittyvdd dementiasairautta 1800-lu-
vulta lihtien. Kun WKS tunnistettiin, termi
"alkoholidementia” alkoi esiintyd harvemmin
(25). Sittemmin on kyseenalaistettu, onko
varsinaista primaarista alkoholidementiaa ole-
massa erillisend sairautena. Keskeinen kysymys
on, voiko pitkdaikainen runsas alkoholinkédytto
itsessddn aiheuttaa aivoihin suoria neurotok-
sisia vaikutuksia. Neurotoksisuushypoteesin
mukaan krooninen alkoholialtistus voi aiheut-
taa hermosolutuhoa erilaisilla mekanismeilla
(26,27).
Ruumiinavaustutkimuksissa ~ 1980-  ja
1990-luvuilla havaittiin, ettd alkoholidementia-
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diagnoosin saaneiden potilaiden aivoissa to-
siasiassa esiintyi patologisia muutoksia, kuten
Wernicke—Korsakovin hermomuutoksia, veri-
suonimuutoksia, aivovammojen jilkitiloja tai
Alzheimerin tautiin sopivia 16ydoksid (28).
Niin ollen alkoholidementiaa voidaan pitdd
etiologialtaan monitekijiisend dementiaoireyh-
tyménd, jossa taustalla on ainakin tiamiinin-
puutoksen aiheuttamia Wernicke—Korsakovin
muutoksia, toistuvia pidvammoja, aivojen veri-
suonimuutoksia, etanolineurotoksisuutta seka
mahdollisesti muita tekij6itd, kuten maksaen-
kefalopatiaa.

Runsas alkoholinkdytt6 heikentdd kognitio-
ta epitasaisesti. Alkoholista kirsivit erityisesti
joustavaan dlykkyyteen ja muistitoimintoihin
kuuluvat kognition osa-alueet, kuten ongel-
manratkaisu, uuden tiedon Kkasittely, abstra-
hointi, kisitteiden muodostaminen ja tarkkaa-
vuuden yllipito ja jakaminen. Paremmin sii-
lyvit kielelliset taidot seka kiteytynyt adlykkyys
(27).

Diagnosointi. Alkoholidementian diag-
nosointia hankaloittaa yleisesti hyviksyttyjen
diagnostisten kriteerien puute. Alkoholide-
mentialle kehitettiin 1990-luvulla diagnoosi-
kriteerit, jotka eivit kuitenkaan ole levinneet
kiyttoon (29). Kriteerien mukaan tulisi todeta
dementiatasoinen muistihairié vihintiin 60
vuorokauden raittiuden jilkeen, kun taustalla
on yli viiden vuoden alkoholinkiyttd (vihin-
tddn 35 annosta viikossa miehilld ja vihintddn
28 naisilla). Diagnoosia tukevia 16ydoksid ovat
alkoholin aiheuttama muu kohde-elinvaurio,
ataksia tai perifeerinen sensorinen polyneuro-
patia, pikkuaivoatrofia sekd kognitiohdirion ja
aivokuvantamisloyddsten stabiloituminen tai
koheneminen raittiuden myo6ta.

Neuropsykiatriset oireet. Alkoholiaivo-
sairauksiin liittyy usein hankalia neuropsyki-
atrisia oireita eli kiytosoireita. Yleisimpid ovat
masennus, levottomuus, drtyneisyys, aggressii-
visuus ja estottomuus (30). Myds psykoottisia
oireita, apatiaa, vuorokausirytmin hairi6iti ja
mielialan vaihtelua esiintyy. Ndiden hoidossa
noudatetaan samoja periaatteita kuin muiden-
kin muistisairauksien. Alkoholiaivosairauksi-
en neuropsykiatristen oireiden hoitoa voivat
hankaloittaa potilaiden suhteellisen nuori ik
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Ydinasiat

» Wernicke—Korsakovin oireyhtymad on tia-
miininpuutoksesta johtuva, useimmiten
alkoholinkayttoon liittyva aivovaurio.

» Akuuttivaiheen eli Wernicken enkefalo-
patian tyypilliseen oiretriadiin kuuluvat
tajunnantilan oireet, pikkuaivo-oireet ja
silmaoireet tai osa ndista.

»» Todettua tai epdiltyd Wernicken enkefalo-
patiaa hoidetaan parenteraalisesti annet-
tavalla tiamiinilla.

» Wernicken enkefalopatian jalkitilan,
Korsakovin oireyhtyman keskeinen oire
on vaikea muistihairio.

»» Alkoholidementia on taustaltaan moni-
tekijainen ja liittyy runsaaseen ja pitkaai-
kaiseen alkoholinkayttoon.

ja hyvid fyysinen kunto yhdistettyind sairau-
dentunnottomuuteen. Moniammatillinen yh-
teistyo ja Vanhuspsykiatrinen erityisosaaminen
ovat keskeisid timan potilasryhmin hoidossa.

Yleisyys ja ennuste

WKS:n esiintyvyys on ollut johdonmukai-
sesti suurempaa ruumiinavaustutkimuksissa
verrattuna elimanaikaisiin kliinisiin diagnoo-
seihin. Ruumiinavaustutkimuksissa havaittiin
Wernicke-Korsakov-muutoksia keskimiarin
1,3 %:lla kaikista vainajista ja jopa 9,3 %:lla
niistd, joilla oli esiintynyt runsasta alkoholin-
kayttdd (14). Tutkituista vain viidennes oli saa-
nut elinaikanaan oikean diagnoosin (4).
Alkoholidementiaan ja WXKS:ddn sairas-
tuneet henkil6t ovat nuorempia verrattuna
etenevien muistisairauksien potilasryhmiin.
Alle 65-vuotiaana alkavista muistisairauksista
merkittivd osa, jopa 4-18 %, voi selittyd al-
koholiaivosairauksilla, kun titd idkkdampana
alkavista muistisairauksista vain 0,8-1,3 % on
alkoholiaivosairauksia (31-33). Omassa suo-
malaiseen viestd0n perustuvassa rekisteritut-
kimuksessamme WKS:n ilmaantuvuus oli 2,4
ja alkoholidementian 5,0 per 100 000 henkil6-
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vuotta (34). WKS:n ilmaantuvuus on suurinta
50-59-vuotiaiden joukossa, kun taas alkoholi-
dementian diagnoosi saadaan yleensi hieman
idkkiimpini, 70-79-vuotiaana (34). Kolme
neljistd diagnosoidusta on miehia.
Alkoholiaivosairauksissa kognitiivisilla oi-
reilla ja toimintakyvyn heikkenemiselld on
spontaani stabiloitumis- ja kohenemistaipu-
mus, mikili alkoholinkdytté loppuu. Kuiten-
kin WKS:n ja alkoholidementian ennuste on
tosielamissd yllattivinkin huono. Wernicken
enkefalopatian akuuttivaiheen kuolleisuus
on 5-10 % (15,35). WKS:iin sairastuneiden
mediaanielinikd diagnoosin jilkeen on 10,7
vuotta ja alkoholidementiaan sairastuneiden
5,9 vuotta (34). Alkoholiaivosairaudet eivit
itsessddn ole etenevid muistisairauksia, joten
suuri kuolleisuus selittyy todennikoisesti alko-
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holinkdyton jatkumisella, muulla negatiivisella
terveyskiyttiytymiselld ja potilaiden runsailla
oheissairauksilla.

Lopuksi

Wernicke-Korsakovin oireyhtymd, alkoho-
lidementia ja muut alkoholiaivovauriot ovat
merkittdvd mutta alitunnistettu ja alihoidettu
sairausryhmi. Ne koskettavat nuorempaa vi-
est6d kuin etenevit muistisairaudet ja aiheut-
tavat yksilotasolla merkittivda sairastavuutta,
kuolleisuutta ja toimintakyvyn menetystd seki
lisdksi yhteiskunnallisella tasolla taloudellista ja
sosiaalista kuormaa. Kliinikon on tirkeiia muis-
taa ndiden oireyhtymien mahdollisuus, kun
potilas kayttdd alkoholia ja kérsii vajaaravitse-
muksesta. B
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