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Wernicke–Korsakovin oireyhtymä ja 
alkoholidementia

Wernicken enkefalopatia on tiamiinin (B1-vitamiinin) puutoksesta johtuva akuutti neurologinen sairaus, 
jonka keskeisiä oireita ovat tajunnantilan muutokset, silmäoireet ja pikkuaivo-oireet. Sen hoidoksi an-
netaan tiamiinia parenteraalisesti. Wernicken enkefalopatian jälkitila on Korsakovin oireyhtymä, jolle 
on tyypillistä vaikea amnestispainotteinen muistihäiriö. Wernicke–Korsakovin oireyhtymä käsittää sekä 
akuutin että kroonisen tautimuodon, ja länsimaissa valtaosa tapauksista liittyy alkoholin käyttöön. Al-
koholidementia puolestaan on monitekijäinen, runsaaseen alkoholinkäyttöön liittyvä dementiaoireyh-
tymä. Kattotermiä ”alkoholiaivovaurio” (alcohol-related brain damage) käytetään kuvaamaan näitä ja 
useita muita alkoholin käyttöön liittyviä aivosairauksia. Useimpien alkoholiaivovauriopotilaiden oireet 
väistyvät ainakin osittain alkoholin käytön lopettamisen myötä, mikä korostaa varhaisen tunnistamisen 
ja hoidon tärkeyttä.

Wernicke–Korsakovin (Wernicke–
Korsakoffin) oireyhtymä (WKS) ja 
alkoholidementia ovat hankinnaisia 

aivovaurioita, jotka tyypillisesti liittyvät alko­
holin runsaaseen ja pitkäaikaiseen käyttöön. 
Wernicken enkefalopatia on akuutti neurolo­
ginen sairaus, joka johtuu tiamiininpuutok­
sesta. Diagnosoimattomana tai hoitamatto­
mana se voi johtaa Korsakovin oireyhtymään 
(historiallisesti Korsakoffin psykoosiin), jossa 
tyypillisenä piirteenä on vaikea amnestinen 
muistihäiriö.

Wernicken enkefalopatian kuvasi vuonna 
1881 neurologi Carl Wernicke, joka havaitsi 
potilaillaan oireyhtymälle tyypillisen oire­
triadin: sekavuuden, ataksian ja silmäoireet. 
Pian tämän jälkeen psykiatri Sergei Korsakov 
kuvasi kognitiivisen oireyhtymän potilaillaan, 
joista merkittävä osa oli alkoholin suurkulutta­
jia. Seuraavalla vuosisadalla osoitettiin näiden 
Wernicken ja Korsakovin mukaan nimettyjen 
sairauksien yhteys toisiinsa, ja käyttöön va­
kiintui sittemmin nimitys Wernicke–Korsa­
kovin oireyhtymä kuvaamaan taudin kokonai­
suutta.

Wernicke–Korsakovin oireyhtymä

Tiamiini on elimistölle välttämätön vesiliukoi­
nen vitamiini. Sen päivittäinen saantisuositus 
on 0,9–1,2 mg/vrk (1). Tiamiinin tarve suure­
nee raskauden aikana ja runsaan energiankulu­
tuksen yhteydessä. Elimistössä on varastoitu­
neena tiamiinia noin 30–50 mg eli 2–6 viikon 
varanto (1). Jos tiamiinin saanti ravinnosta 
loppuu, oireinen puutostila voi kehittyä melko 
nopeastikin (2). Tiamiini ja sen maksassa fos­
foryloitunut muoto tiamiinidifosfaatti toimivat 
koentsyymeinä useissa hiilihydraattien ja ami­
nohappojen aineenvaihduntareaktioissa sekä 
solujen energiantuotannossa. Erityisesti aivot 
ovat runsaan energiankulutuksensa vuoksi 
herkkiä tiamiininpuutokselle.

WKS:ään liittyvät tyypilliset neuropatolo­
giset muutokset ovat hermosolujen tuhou­
tumista, mikroverenvuotoja ja glioosia aivo­
kammioita ja aivonesteviemäriä ympäröivässä 
harmaassa aineessa. Näitä muutoksia havaitaan 
yleisimmin symmetrisesti nisälisäkkeissä (cor­
pora mammillaria), mediaalisessa talamukses­
sa, kolmannen ja neljännen aivokammion ym­
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päristössä sekä aivonesteviemäriä ympäröivässä 
harmaassa aineessa (2,3). Myös muut aivoalu­
eet voivat vaurioitua.

Länsimaissa noin 90 % WKS:istä liittyy run­
saaseen alkoholinkulutukseen (4). Runsaas­
ti alkoholia käyttävien henkilöiden tiamiinin 
saanti ravinnosta on niukkaa, minkä lisäksi al­
koholinkäyttö heikentää tiamiinin imeytymis­
tä suolistosta ja varastoitumista maksaan (5). 
Oksentelu ja ripuli voivat myös vähentää suo­
listossa käytettävissä olevan tiamiinin määrää, 
ja alkoholijuomien sisältämien hiilihydraattien 
aineenvaihdunta edellyttää tiamiinia (5).

WKS kuuluu laajempaan ryhmään tiamii­
ninpuutteesta johtuvia sairauksia, jotka tunne­
taan myös nimellä beriberi. Ne voivat aiheuttaa 
neurologisten oireiden lisäksi oireita sydän- ja 
verenkiertoelimistössä, hengitysteissä, maha-
suolikanavassa sekä tuki- ja liikuntaelimis­
tössä. Beriberi on tavattu jakaa ”kosteaan” ja 
”kuivaan” tautimuotoon, joista ensimmäisellä 
viitataan sydän- ja keuhko-oireiseen tautiin ja 
jälkimmäisellä neurologisoireiseen tautiin (6). 
Ruokavalioon liittyviä tiamiininpuutossairauk­
sia esiintyy nykyään lähinnä Kaakkois- ja Etelä-
Aasian, Afrikan sekä Etelä-Amerikan pieni- ja 
keskituloisissa maissa, joissa tiamiinin saanti 
ravitsemuksesta on riittämätöntä (6).

WKS:ää esiintyy ilman alkoholinkäyttöäkin 
sairauksissa ja tilanteissa, joissa tiamiinin saan­
ti on heikentynyttä tai sen kulutus lisääntyy. 
Ei-alkoholiperäistä Wernicken enkefalopatiaa 
on kuvattu muun muassa suolistosairauksien 
yhteydessä, suoliston alueen kirurgian (kuten 
lihavuusleikkausten) jälkeen sekä raskaudenai­
kaisen hyperemeesin, syöpien, HIV-infektion 
ja AIDS:n yhteydessä. Myös aliravitsemukseen 
johtavat tilat, kuten laihuushäiriö tai nälkiinty­
minen esimerkiksi nälänhädän tai nälkälakon 
seurauksena, voivat johtaa Wernicken enkefalo­
patiaan (7).

Oirekuva

Tiamiininpuutoksen varhaiset oireet voivat olla 
epäspesifisiä, ja niihin voi kuulua väsymystä, är­
tyneisyyttä, päänsärkyä, keskittymisvaikeuksia 
sekä vatsavaivoja.

Wernicken enkefalopatian oireet kehitty­

vät yleensä äkillisesti, ja klassiseen oiretriadiin 
kuuluvat kognition tai tajunnan oireet, silmäoi­
reet ja pikkuaivo-oireet (2). Kognition ja tajun­
nan oireet voivat näyttäytyä sekavuutena, des­
orientaationa, apatiana, tarkkaamattomuutena 
ja muistihäiriöinä, vaikeimmillaan jopa tajun­
nan heikkenemisenä tai koomana. Silmäoireis­
ta tyypillisimpiä ovat nystagmus, silmälihashal­
vaukset (yleensä ulkosuoran silmänliikuttajali­
haksen halvaus) ja konjugoitunut katsehalvaus. 
Oiretriadin kolmas osa ovat pikkuaivo-oireet 
tai ataksia, joka voi näkyä ataktisena kävelynä, 
tasapainovaikeutena tai toisinaan yläraajojen 
ataksiana tai dysartriana (2). Kävely on tyypil­
lisesti leveäraiteista, lyhytaskelista ja etukuma­
raa, ja potilailla saattaa esiintyä polyneuropati­
aa ja refleksipuutoksia (3).

Korsakovin oireyhtymä. Mikäli Wer­
nicken enkefalopatia jää diagnosoimatta ja 
hoitamatta, se voi edetä Korsakovin oireyhty­
mäksi eli pysyväksi aivovaurioksi. Korsakovin 
oireyhtymän keskeinen oire on vaikea muis­
tihäiriö, joka koskee ensisijaisesti deklaratii­
vista eli ilmaisumuistia. Siihen kuuluvat sekä 
episodinen eli tapahtumamuisti – siis tapahtu­
miin liittyvät henkilökohtaiset muistot – että 
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). 

Lähimuistin häiriön takia potilas saattaa tois­
tella samoja kysymyksiä eikä tunnista ihmisiä, 
joita on tavannut sairastumisen jälkeen. Usein 
esiintyy myös satuilua eli konfabulointia, jois­
sa potilas kertoo tekaistuja muistoja. Näissä on 
kyse todellisten muistojen sekoittumisesta ja 
muistiaukkojen täyttämisestä sepitteillä. Retro­
gradinen amnesia voi ulottua vuosienkin taak­
se, mutta varhaisimmat muistot säilyvät yleensä 
paremmin. Neuropsykologisessa oirekuvassa 
esiintyy myös oiretiedostamattomuutta sekä 
toiminnanohjauksen ja tarkkaavuuden häiriöi­
tä (8–10).

Vaikka Korsakovin oireyhtymä on Wer­
nicken enkefalopatian jälkitila, kaikilla Kor­
sakovin oireyhtymästä kärsivillä potilailla ei 
havaita kliinistä enkefalopatiaepisodia ennen 
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muistihäiriön alkua, ja osalla muistihäiriö voi 
alkaa vähitellen (11). On ajateltu, että kogni­
tiivinen oirekuva saattaakin kehittyä 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 käyttävillä henkilöillä 
Wernicken enkefalopatian kliininen diagnoosi 
edellyttää kahta neljästä löydöksestä TAULU-

KON 1 mukaisesti (13). Samoja kriteerejä voi­
daan soveltaa myös potilaisiin, jotka eivät käytä 
alkoholia (14).

Läheskään 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 %:lla kaksi kolmesta 
oireesta ja 12 %:lla vain yksi oire (15). Yleisin 
yksittäinen oire on sekavuus tai muuttunut ta­
junnantila (16). Cainen kriteerien käyttö siis 
parantaa diagnostista herkkyyttä verrattuna 
vaatimukseen täyden oiretriadin esiintymises­
tä. Erotusdiagnostisesti on hyvä huomioida 
samankaltaisia oireita aiheuttavat tilat, kuten 
aivoverenkiertohäiriöt, päävammat, delirium 
tremens, metaboliset häiriöt ja postiktaaliset ti­
lat, vaikkakin näitä kaikkia voi esiintyä yhdessä 
tiamiininpuutoksen kanssa.

Wernicken enkefalopatian toteamisessa ai­
vojen magneettikuvaus on herkkyydeltään 

huonohko (53 %) mutta tarkkuudeltaan hyvä 
(93 %) (17). Akuuttivaiheessa magneettiku­
vauksessa havaitaan tyypillisesti symmetristä 
harmaan aineen tehostumaa nisälisäkkeissä, 
talamuksessa, keskiaivojen ylä- ja alakukkulois­
sa (colliculi) ja aivokammioita ympäröivässä 
harmaassa aineessa. Akuuttivaiheen jälkeen 
Korsakovin oireyhtymässä voidaan todeta sur­
kastumaa samoilla aivoalueilla (18). Tietoko­
netomografiassa aivomuutokset eivät näy.

Suomessa käytössä oleva f B-B1-Vit-verikoe 
mittaa kokoveren punasolujen tiamiinidifos­
faattipitoisuutta. Tiamiinidifosfaatti on fysio­
logisesti aktiivinen B1-vitamiinimuoto, jonka 
osuus kokonaistiamiinista on noin 80 %. Näyte 
otetaan ennen tiamiinihoidon aloitusta, mutta 
koska vastauksen saaminen kestää päiviä, tu­
loksen odottaminen ei saa viivästyttää tiamii­
nikorvaushoidon aloitusta. Haasteena on, ettei 
tarkkaa patologista tai aivovauriota aiheutta­
vaa tiamiinipitoisuutta tiedetä, eikä sitäkään, 
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 lääketieteellinen 
akuuttitilanne, jota epäillessä tiamiinihoito tu­
lee aloittaa välittömästi. Jos oireet täyttävät 
Cainen kriteerit, tiamiinia tulee antaa 200 mg 
kolmesti vuorokaudessa suoneen tai lihakseen 
3–5 vuorokauden ajan tai kunnes oireet eivät 
enää korjaannu (TAULUKKO 2). Tiamiinihoito 

TAULUKKO 1. Wernicken enkefalopatian kliininen diagnoosi Cainen kriteerien mukaan. Vähintään kaksi neljästä 
oireesta tai löydöksestä vaaditaan diagnoosin asettamiseksi (13).

Oire tai löydös Ilmentymät

Ravitsemuksellinen puutos Aliravitsemus (alle kaksi keskihajontaa normaalia pienempi painoindeksi)

Anamnestisesti selvästi poikkeava ravitsemustila

Veren pienentynyt tiamiinipitoisuus

Silmäoireet Nystagmus eli silmävärve, silmälihashalvaus

Pikkuaivojen toimintahäiriö Ataksia, tasapainon tai kävelyn vaikeus

Dysmetria, dysdiadokokineesi, kantapää-polvikokeen poikkeava löydös

Muuttunut tajunnantila tai lievä 
muistihäiriö

Desorientaatio, sekavuus, heikentynyt tajunta

Viivästetyn mieleenpalautuksen häiriö testauksessa
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tulee aloittaa ennen hiilihydraattien (glukoosi-
infuusion) antamista. Jos potilaan riski saada 
Wernicken enkefalopatia on suuri (esimerkik­
si runsaasti alkoholia käyttävä taikka aliravit­
semuksesta tai vajaaravitsemuksesta kärsivä 
henkilö), tiamiinia suositellaan annettavaksi 
ehkäisevästi 250 mg (lihakseen tai laskimoon) 
kerran vuorokaudessa 3–5 vuorokauden ajan 
(14,20). Jälkimmäinen suositus vastannee 
Suomenkin käytäntöä, jossa päivystyspolikli­
nikoissa annetaan alkoholin suurkuluttajille 
ehkäisevästi tiamiinia.

Tiamiinihoidon optimaalisesta annokses­
ta tai kestosta ei ole hyvää tutkimusnäyttöä. 
Cochrane-katsauksessa vuodelta 2013 oli mu­
kana vain yksi satunnaistettu hoitotutkimus, 
jossa todettiin, että 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 päivässä (22).

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

Suun kautta annettava tiamiinihoito ei riitä, 
kun kyseessä on oireisen puutostilan korjaa­
minen. Tiamiini imeytyy suolesta aktiivisella 
kuljetusmekanismilla, minkä vuoksi suuresta­
kaan suun kautta otettavasta kerta-annoksesta 
ei imeydy kuin noin 4,5 mg (5). Lisäksi etanoli 
heikentää merkittävästi tiamiinin imeytymis­
tä. Sen sijaan suun kautta annettu tiamiini voi 
ehkäistä puutostilan syntymistä. Tutkimustie­
toa rutiinimaisesti annettavan oraalisen tiamii­
nikorvaushoidon ehkäisevästä vaikutuksesta 
Wernicken enkefalopatian kehittymiseen ei 
ole, mutta joidenkin maiden hoitosuosituksissa 

kuitenkin ehdotetaan oraalista tiamiinilisää al­
koholiriippuvaisille henkilöille (21,24).

Korsakovin oireyhtymä. Jos potilaalle on 
ehtinyt kehittyä Korsakovin oireyhtymä eli 
pysyvä alkoholiaivovaurio, keskeisin hoito on 
alkoholin käytön lopettaminen. Mikäli alkoho­
linkäyttö jatkuu, henkilön riski saada tuleviakin 
Wernicken enkefalopatia ‑episodeja on suuren­
tunut (9). Muistisairaus- tai muistakaan lääk­
keistä ei ole osoitettu olevan hyötyä Korsako­
vin oireyhtymän hoidossa, vaikkakin lääkehoi­
toa voidaan käyttää oireenmukaisesti esimer­
kiksi neuropsykiatristen oireiden hallinnassa. 
Aliravitsemuksen ja puutostilojen korjaaminen 
on tärkeää. Suositeltavaa on moniammatillinen 
lähestymistapa, johon kuuluvat vieroitushoito 
ja päihdekuntoutus, neuropsykologinen arvio, 
toimintaterapia sekä tarvittaessa laitoshoito. 
Erityisesti nuoremmat potilaat voivat hyötyä 
neuropsykologisesta kuntoutuksesta ja muista 
toiminnanohjausta parantavista strategioista 
(8).

Alkoholidementia

Pitkäaikaisen alkoholinkäytön haitalliset vai­
kutukset kognitioon on tunnettu vuosisatojen 
ajan, ja kirjallisuudessa on kuvattu alkoholin­
käyttöön liittyvää dementiasairautta 1800-lu­
vulta lähtien. Kun WKS tunnistettiin, termi 
”alkoholidementia” alkoi esiintyä harvemmin 
(25). Sittemmin on kyseenalaistettu, onko 
varsinaista primaarista alkoholidementiaa ole­
massa erillisenä sairautena. Keskeinen kysymys 
on, voiko pitkäaikainen runsas alkoholinkäyttö 
itsessään aiheuttaa aivoihin suoria neurotok­
sisia vaikutuksia. Neurotoksisuushypoteesin 
mukaan krooninen alkoholialtistus voi aiheut­
taa hermosolutuhoa erilaisilla mekanismeilla 
(26,27).

Ruumiinavaustutkimuksissa 1980- ja 
1990-luvuilla havaittiin, että alkoholidementia­

TAULUKKO 2. Wernicken enkefalopatian hoito tiamiinilla.

Hoidon aihe Tiamiiniannos Hoidon kesto

Riskipotilas (aliravitsemus + alko-
holin suurkulutus)

250 mg kerran päivässä laskimoon tai 
lihakseen

3–5 vrk

Epäilty tai todettu Wernicken 
oireyhtymä

200 mg kolmesti päivässä laskimoon tai 
lihakseen

3–5 vrk tai kunnes oireiden korjaantu-
mista ei enää tapahdu

A. Palm ym.
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diagnoosin saaneiden potilaiden aivoissa to­
siasiassa esiintyi patologisia muutoksia, kuten 
Wernicke–Korsakovin hermomuutoksia, veri­
suonimuutoksia, aivovammojen jälkitiloja tai 
Alzheimerin tautiin sopivia löydöksiä (28). 
Näin ollen alkoholidementiaa voidaan pitää 
etiologialtaan monitekijäisenä dementiaoireyh­
tymänä, jossa taustalla on ainakin tiamiinin­
puutoksen aiheuttamia Wernicke–Korsakovin 
muutoksia, toistuvia päävammoja, aivojen veri­
suonimuutoksia, etanolineurotoksisuutta sekä 
mahdollisesti muita tekijöitä, kuten maksaen­
kefalopatiaa.

Runsas alkoholinkäyttö heikentää kognitio­
ta epätasaisesti. Alkoholista kärsivät erityisesti 
joustavaan älykkyyteen ja muistitoimintoihin 
kuuluvat kognition osa-alueet, kuten ongel­
manratkaisu, uuden tiedon käsittely, abstra­
hointi, käsitteiden muodostaminen ja tarkkaa­
vuuden ylläpito ja jakaminen. Paremmin säi­
lyvät kielelliset taidot sekä kiteytynyt älykkyys 
(27).

Diagnosointi. Alkoholidementian diag­
nosointia hankaloittaa yleisesti hyväksyttyjen 
diagnostisten kriteerien puute. Alkoholide­
mentialle kehitettiin 1990-luvulla diagnoosi­
kriteerit, jotka eivät kuitenkaan ole levinneet 
käyttöön (29). Kriteerien mukaan tulisi todeta 
dementiatasoinen muistihäiriö vähintään 60 
vuorokauden raittiuden jälkeen, kun taustalla 
on yli viiden vuoden alkoholinkäyttö (vähin­
tään 35 annosta viikossa miehillä ja vähintään 
28 naisilla). Diagnoosia tukevia löydöksiä ovat 
alkoholin aiheuttama muu kohde-elinvaurio, 
ataksia tai perifeerinen sensorinen polyneuro­
patia, pikkuaivoatrofia sekä kognitiohäiriön ja 
aivokuvantamislöydösten stabiloituminen tai 
koheneminen raittiuden myötä.

Neuropsykiatriset oireet. Alkoholiaivo­
sairauksiin liittyy usein hankalia neuropsyki­
atrisia oireita eli käytösoireita. Yleisimpiä ovat 
masennus, levottomuus, ärtyneisyys, aggressii­
visuus ja estottomuus (30). Myös psykoottisia 
oireita, apatiaa, vuorokausirytmin häiriöitä ja 
mielialan vaihtelua esiintyy. Näiden hoidossa 
noudatetaan samoja periaatteita kuin muiden­
kin muistisairauksien. Alkoholiaivosairauksi­
en neuropsykiatristen oireiden hoitoa voivat 
hankaloittaa potilaiden suhteellisen nuori ikä 

ja hyvä fyysinen kunto yhdistettyinä sairau­
dentunnottomuuteen. Moniammatillinen yh­
teistyö ja vanhuspsykiatrinen erityisosaaminen 
ovat keskeisiä tämän potilasryhmän hoidossa.

Yleisyys ja ennuste

WKS:n esiintyvyys on ollut johdonmukai­
sesti suurempaa ruumiinavaustutkimuksissa 
verrattuna elämänaikaisiin kliinisiin diagnoo­
seihin. Ruumiinavaustutkimuksissa havaittiin 
Wernicke–Korsakov-muutoksia keskimäärin 
1,3 %:lla kaikista vainajista ja jopa 9,3 %:lla 
niistä, joilla oli esiintynyt runsasta alkoholin­
käyttöä (14). Tutkituista vain viidennes oli saa­
nut elinaikanaan oikean diagnoosin (4).

Alkoholidementiaan ja WKS:ään sairas­
tuneet henkilöt ovat nuorempia verrattuna 
etenevien muistisairauksien potilasryhmiin. 
Alle 65-vuotiaana alkavista muistisairauksista 
merkittävä osa, jopa 4–18 %, voi selittyä al­
koholiaivosairauksilla, kun tätä iäkkäämpänä 
alkavista muistisairauksista vain 0,8–1,3 % on 
alkoholiaivosairauksia (31–33). Omassa suo­
malaiseen väestöön perustuvassa rekisteritut­
kimuksessamme WKS:n ilmaantuvuus oli 2,4 
ja alkoholidementian 5,0 per 100 000 henkilö­
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alkoholinkäyttöön liittyvä aivovaurio.

	8 Akuuttivaiheen eli Wernicken enkefalo-
patian tyypilliseen oiretriadiin kuuluvat 
tajunnantilan oireet, pikkuaivo-oireet ja 
silmäoireet tai osa näistä.

	8 Todettua tai epäiltyä Wernicken enkefalo-
patiaa hoidetaan parenteraalisesti annet-
tavalla tiamiinilla.

	8 Wernicken enkefalopatian jälkitilan, 
Korsakovin oireyhtymän keskeinen oire 
on vaikea muistihäiriö.

	8 Alkoholidementia on taustaltaan moni-
tekijäinen ja liittyy runsaaseen ja pitkäai-
kaiseen alkoholinkäyttöön.
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vuotta (34). WKS:n ilmaantuvuus on suurinta 
50–59-vuotiaiden joukossa, kun taas alkoholi­
dementian diagnoosi saadaan yleensä hieman 
iäkkäämpänä, 70–79-vuotiaana (34). Kolme 
neljästä diagnosoidusta on miehiä.

Alkoholiaivosairauksissa kognitiivisilla oi­
reilla ja toimintakyvyn heikkenemisellä on 
spontaani stabiloitumis- ja kohenemistaipu­
mus, mikäli alkoholinkäyttö loppuu. Kuiten­
kin WKS:n ja alkoholidementian ennuste on 
tosielämässä yllättävänkin huono. Wernicken 
enkefalopatian akuuttivaiheen kuolleisuus 
on 5–10 % (15,35). WKS:ään sairastuneiden 
mediaanielinikä diagnoosin jälkeen on 10,7 
vuotta ja alkoholidementiaan sairastuneiden 
5,9 vuotta (34). Alkoholiaivosairaudet eivät 
itsessään ole eteneviä muistisairauksia, joten 
suuri kuolleisuus selittyy todennäköisesti alko­

holinkäytön jatkumisella, muulla negatiivisella 
terveyskäyttäytymisellä ja potilaiden runsailla 
oheissairauksilla.

Lopuksi

Wernicke–Korsakovin oireyhtymä, alkoho­
lidementia ja muut alkoholiaivovauriot ovat 
merkittävä mutta alitunnistettu ja alihoidettu 
sairausryhmä. Ne koskettavat nuorempaa vä­
estöä kuin etenevät muistisairaudet ja aiheut­
tavat yksilötasolla merkittävää sairastavuutta, 
kuolleisuutta ja toimintakyvyn menetystä sekä 
lisäksi yhteiskunnallisella tasolla taloudellista ja 
sosiaalista kuormaa. Kliinikon on tärkeää muis­
taa näiden oireyhtymien mahdollisuus, kun 
potilas käyttää alkoholia ja kärsii vajaaravitse­
muksesta. ■
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