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Wernickes  
encefalopati
Wernickes encefalopati är en akut neuropsykiatrisk 
rubbning till följd av tiaminbrist (vitamin B1). Syn-
dromet identifierades först av neurologen Carl Wer-
nicke, som utan kännedom om bakomliggande orsak 
beskrev tre fall av akut hemorragisk encefalit vid Cha-
rité-sjukhuset i Berlin 1876–1878 [1, 2]. Alla tre patien-
terna avled inom 2 veckor. 

Obehandlat kan tillståndet vara livshotande el-
ler medföra Korsakoffs syndrom, en demens känne-
tecknad av irreversibel anterograd minnesstörning. 
För att inte missa tillståndet räcker således en stark 
misstanke för att påbörja behandling tidigt. Wernick-
es encefalopati förknippas mest med alkoholberoende 
men kan även uppkomma i samband med olika svält-
tillstånd. 

Syftet med denna ABC-artikel är att ge en klinisk 
genomgång av syndromet, att utifrån patofysiologin 
förklara sjukdomsbild och behandling och att öka 
medvetenheten om tiaminbrist och dess konsekven-
ser. 

ETIOLOGI
Tiamin är ett vattenlösligt B-vitamin som spelar en 
viktig roll bl a i glukosmetabolismen. Höga koncent
rationer finns lagrade i muskler, lever, hjärta, njurar 
och hjärna. Tiamin absorberas till största delen i tolv-
fingertarmen, men det finns även en aktiv mekanism 
för upptag i tunntarmen. Tiamin återupptas av nju-
rarna, lagras i levern och utsöndras vid behov [3].

Tiaminbehovet. Tiamin finns i många livsmedel, t ex 
kött (framför allt fläsk), grönsaker, solrosfrön och full-
korn eller berikade spannmålsprodukter [3]. Rekom-
menderat dagligt intag av tiamin varierar med kön 
och ålder: mellan 31 och 61 års ålder rekommenderas 
ett dagligt intag av ca 1,1 mg för kvinnor och ca 1,3 mg 
för män [4]. 

Tiaminbehovet är även beroende av absolut kalori- 
och kolhydratintag och varierar individuellt. Tumre-
geln är ca 0,4–0,5 mg per 1 000 kalorier. Det relativa be-
hovet av tiamin per kaloriintag är högre vid tillstånd 
med accelererad ämnesomsättning, t ex graviditet, 
amning eller allvarliga akuta sjukdomar [5-7]. 

Om tiaminintaget sjunker under 0,2 mg per 1 000 
kalorier uppträder kliniska symtom [6]. Om tiamin
nivåerna i hjärnan minskar till under 20 procent av 
det normala kan katastrofala skador uppstå [8].

Orsaker till tiaminbrist. Tiaminbrist kan utvecklas lång-
samt eller snabbt. Lindrig till måttlig tiaminbrist som 
utvecklas långsamt leder till neuropati och beriberi. 
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CARL WERNICKES FÖRSTA FALL 1876 [1, 2]
Patienten var en 20-årig sömmerska med pylorusstenos 
efter svavelsyraförgiftning. Fem veckor efter det att hon 
hade blivit utskriven för vård för den akuta förgiftningen 
återinlades hon på grund av tilltagande kräkningar. 
SYMTOM. Före inläggning: sömnighet, synstörningar, 
ljuskänslighet, vacklande gång och yrsel. 
Efter återinläggning: blekhet, tydlig viktnedgång, isokora 
pupiller med förlångsammad direkt ljusreaktion, vänstra 
ögat följer inte med över medellinjen vid blick till vänster, 
högra ögat följer inte med över medellinjen vid blick till 
höger, högersidig ansiktspares, svag, apati med tillta-
gande sömnighet, desorientering, rastlöshet nattetid, 
oftalmoskopisk optikusneurit bilateralt med remsformi-
ga blödningar.
UTFALL. Kvinnan avled 4 dagar efter inläggning.
OBDUKTION. Vid obduktionen sågs många små punkt-
formiga blödningar bilateralt omkring 3:e ventrikeln och 
en knappnålsstor blödning i posteriora quadrigeminus-
gangliet på vänster sida.

ETIOLOGI VID ICKE-ALKOHOLRELATERAT SYNDROM
Etiologin vid icke-alkoholrelaterad Wernickes encefalo-
pati kan vara svälttillstånd av olika skäl [9, 10]

MINSKAT TIAMININTAG PÅ GRUND AV 
bb svälttillstånd, i samband med t ex

      – anorexia nervosa, systemisk sjukdom
      – gastrointestinal obstruktion
      – cytostatikabehandling
      – aids.

bb dålig näringstillförsel eller nutritionsbrist vid t ex	
      – �ensidiga dieter som högt intag av kolhydrater eller 

polerat ris
      – obesitaskirurgi
      – näringsbrister hos äldre
      – allvarliga psykiska sjukdomar
      – �parenteral nutrition eller återuppfödningssyndrom 

(refeeding syndrome) utan tiamintillskott.
bb kräkningar i samband med t ex

      – �hyperemesis gravidarum
      – �cytostatikabehandling
      – �pankreatit
      – �obesitaskirugi
      – �gastrointestinal obstruktion.
MINSKAT TIAMINUTNYTTJANDE PÅ GRUND AV T EX
      – �malabsorption vid t ex Crohns sjukdom 
      – �brist av kofaktorer som magnesium
      – �cytostatikabehandling
      – �cancer.
ÖKAT TIAMINBEHOV PÅ GRUND AV T EX
      – �tyreotoxikos
      – �graviditet 
      – �infektion eller sepsis
      – �systemiska sjukdomar
      – �högt kolhydratintag
      – �snabbt växande tumörer och blodcancer.
ÖKAD TIAMINUTSÖNDRING PÅ GRUND AV T EX 
      – �hemodialys.
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Akut allvarlig tiaminbrist leder till Wernickes encefa-
lopati [5]. Sådan tiaminbrist kan uppstå på grund av 
olika orsaker: 

b    b bristande tiaminintag 
b    b bristande tiaminabsorption 
b    b om tiamin inte metaboliseras till sin aktiva form
b    b om tiamin elimineras i större utsträckning. 

Tiaminbrist kan uppstå i samband med olika svält- 
och malabsorptionstillstånd, inklusive tillstånd efter 
obesitaskirurgi [9, 10]. 

I höginkomstländer förekommer Wernickes ence-
falopati främst i samband med alkoholberoende. Det-
ta beror inte enbart på att alkoholberoende är mycket 
vanligare än svälttillstånd utan också på att alkohol-
beroende påverkar tiamin på olika sätt. Alkohol på-
verkar samtidigt tiaminintag, absorption och om-
sättning. Därför kan intag av öl, som innehåller bety-
dande mängder tiamin, inte skydda mot alkoholrela-
terad tiaminbrist. Endast en del av alkoholberoende 
individer med tiaminbrist utvecklar dock Wernickes 
encefalopati, vilket tyder på en genetisk sårbarhet [5, 
10].

Obesitaskirurgi är en annan viktig bakomliggan-
de orsak. Antalet ingrepp förväntas stiga betydligt i 
framtiden, vilket sannolikt kommer att leda till ökade 
fall av obesitaskirurgiskt relaterade fall av syndromet. 
Ihållande kräkningar efter ingreppet har identifierats 
som den viktigaste riskfaktorn [11].

Tiaminets roll i ämnesomsättningen. Tre viktiga enzymer 
involverade i glukosmetabolismen är transketolas, 
pyruvatdehydrogenas och alfa-ketoglutaratdehydro-
genas. 

Tiaminpyrofosfat, som också kallas tiamindifosfat, 
är en kofaktor till ovan nämnda enzymer och spelar 
därmed en stor roll i metabolismen av glukos. 

Tiaminpyrofosfat är dessutom den mest aktiva for-
men av tiamin i det centrala nervsystemet. I neuro-
ner och gliaceller bidrar tidigare nämnda enzymer i 
syntesen av nukleinsyror, signalsubstanser, myelin 
och adenosintrifosfat (ATP) eller liknande energi-
fyllda föreningar. Tiamin skyddar celler från den of-
tast negativa effekten av oxidation. Tiamin bidrar till 
nervmembranets funktion i form av tiamintrifosfat 
[10]. 

Vid tiaminbrist kan ovan nämnda enzymer inte 
utöva sina funktioner, vilket leder till inflammation, 
ökad oxidativ stress och nervcellsdegeneration. Dess-
utom leder den minskade funktionen hos alfa-keto
glutaratdehydrogenas till ökad mängd glutamat, vil-
ket främjar nervcellsexcitation. Påverkan på pyruvat-
dehydrogenas förhindrar att pyruvat tas upp i mito-
kondrier [3].

Magnesium – en viktig kofaktor. Magnesium är en vä-
sentlig kofaktor vid omvandlingen av tiamin till tia
minpyrofosfat. Således kan ett underskott av magne-
sium leda till sämre eller utebliven effekt av tiamin 
innan magnesium tillförts [3]. Magnesiumbrist kan 
uppstå i samband med minskat intag. Exempelvis 
har det rapporterats att bara 40 procent av befolk-
ningen i USA intar den rekommenderade dygnsdo-
sen av magnesium [12]. Minskad absorption, ökad re-
nal utsöndring och ökat flöde från extracellulära till 

ETIOLOGI VID ALKOHOLRELATERAT SYNDROM
Etiologin vid alkoholrelaterad Wernickes encefalopati 
kan vara en samverkan av många faktorer [5, 10]
FAKTORER SOM FÖRMEDLAR TIAMINBRIST  
VID KRONISKT ALKOHOLBRUK

bb minskat tiaminintag och ökat kolhydratintag
bb minskad tiaminabsorption från tunntarmen i sam-

band med akut alkoholintag
bb minskad förmåga hos levern att lagra tiamin
bb minskad aktivitet av tiaminpyrofosfokinas, ett enzym 

som överför tiamin till sin aktiva form, tiaminpyrofos-
fat

bb minskad absorption av bakteriellt tiamin i tjocktar-
men

bb minskad magnesiumtillgänglighet: magnesium är en 
nödvändig kofaktor i tiaminutnyttjandet

bb ökad tiaminförlust från njuren
bb ökad tiaminomsättning i samband med abstinens.

ETIOLOGI VID MAGNESIUMBRIST [12, 13] 
MINSKAT MAGNESIUMINTAG PÅ GRUND AV

bb näringsvanor
bb ålder
bb kräkningar, t ex hyperemesis gravidarum.

MINSKAD MAGNESIUMABSORPTION PÅ GRUND AV
bb kroniskt alkoholberoende
bb inflammatoriska tarmsjukdomar
bb behandling med protonpumpshämmare.

ÖKAD MAGNESIUMUTSÖNDRING PÅ GRUND AV
bb volymexpansion
bb osmotisk diures i samband med diabetes mellitus
bb njursjukdomar, t ex interstitiell nefrit, Gitelmans syn-

drom och Fanconis syndrom
bb behandling med loop- och tiaziddiuretika
bb behandling med läkemedel som kan medföra tubulär 

skada, t ex cisplatin, amfotericin, aminoglykosider
bb behandling med kalcineurinhämmare, t ex ciklosporin 

och takrolimus
bb förhöjd halt joniserat kalcium.

OMDISTRIBUERING FRÅN EXTRACELLULÄRA TILL 
INTRACELLULÄRA RUMMET PÅ GRUND AV

bb återuppfödningssyndrom (refeeding syndrome)
bb »hungry bone syndrome«

PREVALENS [5, 14]
bb Obduktionsstudier visar 0,0–2,8 procents prevalens.
bb Prevalensen är högre i obduktionsstudier än i kliniska 

studier. 
bb I industriländer är prevalensen högre för alkohol

relaterade än för icke-alkoholrelaterade tillstånd. En 
obduktionsstudie visade en prevalens på 12,5 procent 
för alkoholrelaterade tillstånd.

bb Wernickes encefalopati är 2–4 gånger vanligare hos 
män på grund av högre prevalens av alkoholberoen-
de. Kvinnor verkar vara mer sårbara.
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intracellulära rummet är andra orsaker till magne-
siumbrist [13]. 

EPIDEMIOLOGI
Uppgifter om prevalensen av Wernickes encefalopati 
varierar mycket. Obduktioner har visat en högre inci-
dens än vad man har uppskattat i kliniska studier [5, 
14]. Diskrepansen kan bero på att syndromet faktiskt 
missas eller att kliniska symtom inte överensstäm-
mer med patologiska fynd. 

DIAGNOS 
Symtom. Wernickes encefalopati börjar akut, men ti-
diga ospecifika prodromalsymtom såsom huvudvärk, 
trötthet, irritation och magbesvär kan förekomma. 
Den fullständiga klassiska triaden med konfusion, 
ögonsymtom (framför allt nervus abducens-pares) 
och ataxi har låg sensitivitet och verkar förekomma 
oftare vid alkoholinducerat än icke-alkoholinducerat 
syndrom [9]. 

Tillämpning av de s k Caine-kriterierna, som även 
tar hänsyn till nutritionsbrist, ökar sensitiviteten [5, 
15]. 

För att inte missa tillståndet räcker det således 
med en stark misstanke för att påbörja behandling 
tidigt. 

Neuropatologiska och neuroradiologiska fynd. Lesioner 
som uppstår i samband med Wernickes encefalopati 
lokaliseras framför allt i diencefalon och mesencefa-
lon. Neuropatologiskt noteras cytotoxiskt ödem och 
punktformiga blödningar i de drabbade strukturerna 
som ger neurologiska symtom [5, 16]. 

Datortomografiundersökning kan vara indicerad 
för att snabbt utesluta t ex hjärntrauma, blödning 
eller stroke. Datortomografi har dock inte något dia
gnostiskt värde vid Wernickes encefalopati. Magnet-
kameraundersökning har relativt låg sensitivitet, 53 
procent. Ett normalt fynd på magnetkamera utesluter 
inte Wernickes encefalopati [17].

Laboratorieprov. Tiaminnivån kan bestämmas på två 
olika sätt: indirekt via erytrocytär transketolasak-
tivitet eller direkt via högtrycksvätskekromatografi 
(HPLC). Tiaminmätning inför behandling ingår inte i 
svenska riktlinjer. 

Differentialdiagnos. I praktiken är Wernickes encefalo-
pati en klinisk diagnos. Eftersom den kliniska bilden 
ofta kan vara diffus måste man beakta möjliga diffe-
rentialdiagnoser [10, 18]. Exempelvis kan ett akut för-
virringstillstånd uppträda i samband med delirium 
tremens, glukos- eller elektrolytrubbningar, infektio-
ner eller hjärntrauman. 

Utebliven effekt av tiaminbehandling kan utöver 
magnesiumbrist bero på brist av andra B-vitaminer, 
t ex niacin och vitamin B12 [5, 18].

PROFYLAX OCH BEHANDLING 
Profylax. Wernickes encefalopati kan förebyggas om 
profylaktisk behandling påbörjas prompt vid miss-
tanke. Någon exakt riktlinje finns ännu inte. Syndro-
met utvecklas som ett kontinuum med smygande 
sjukdomsdebut. Peroral tiamintillförsel är otillräcklig 
om patienten har hög risk för att utveckla syndromet. 

KLINISKA SYMTOM
KLASSISKA TRIADEN (SENSITIVITET 16–22 PROCENT) 
[5, 14, 15]:

bb konfusion: 82 procent
bb ögontecken: 29 procent
bb ataxi: 23 procent.

CAINE-KRITERIERNA (SENSITIVITET 85 PROCENT)  
[5, 15]. MINST TVÅ AV FÖLJANDE:

bb näringsbrister 
bb ögonrörelsestörningar
bb cerebellär dysfunktion
bb alternerat psykiskt status eller lindriga minnesstör-

ningar. 
Sensitiviteten minskar till 50 procent i närvaro av  
hepatisk encefalopati.

Nervus abducens (VI) innerverar musculus rectus lateralis.

Störning av ögonmuskelrörelse vid bilateral pares av mus-
culus rectus lateralis.

Ventriculus 
quartus

Nucleus nervi 
abducentis

Pons

Nervus abducens (VI)

Musculus rectus lateralis

»I praktiken är Wernickes encefalo-
pati en klinisk diagnos.«
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Parenteral behandling ska då ges för att tillföra ade
kvata mängder tiamin snabbast möjligast.

Vissa riktlinjer poängterar vikten av att avvakta 
med glukostillförsel till dess att patienten har fått 
tiamin, eftersom tillståndet kan förvärras om enbart 
glukos ges [9, 19-25]. 

Behandling. Vid misstanke om akut Wernickes encefa-
lopati rekommenderas betydligt högre doser tiamin 
än vad som gäller för profylaktisk behandling. Det 
finns en chans att tillståndet går i regress, men endast 
om tillräckligt höga doser tiamin ges och om behand-
lingen påbörjas omedelbart. Men inte heller här finns 
några enhetliga rekommendationer om tiamindos 
och tillförselsätt [9, 19-25]. 

Flera internationella riktlinjer rekommenderar att 
man ger tiamin i form av infusion i stället för lång-
sam injektion. Tiamin kan spädas i antingen natrium-
klorid eller glukos. Om det inte föreligger skäl för att 
undvika natriumklorid är detta mer lämpligt, efter-
som tiaminbehovet ökar vid glukostillförsel.

Baserat på tiamins korta halveringstid (1,5 timme 
efter intravenös och 3 timmar efter peroral tillförsel) 
rekommenderas flera doser per dygn [26]. Flera rikt-
linjer rekommenderar peroral behandling efter avslu-
tad parenteral behandling.

Rekommendationer gällande administration av 
magnesium varierar också. Eftersom kliniska studier 
saknas motiveras magnesiumbehandling på grund 
av patofysiologin. Eftersom 99 procent av kroppens 
magnesium är intracellulärt utesluter normala vär-
den inte magnesiumbrist. Lättlösligt magnesium
citrat och magnesiumlaktat har bättre förutsätt-
ningar för att absorberas än svårlöslig magnesium
hydroxid [27].

Risker med behandlingen. Rädsla för överkänslighet 
och anafylaktisk chock har möjligtvis begränsat den 
parenterala tillförseln av tiamin. Dock är risken för 
allvarlig överkänslighet med parenteralt tiamin läg-
re än risken med flera andra parenterala läkemedel 
som saknar specifik varning. Intramuskulär tillförsel 
innebär lägre risk än intravenös tillförsel [24]. I en pro-
spektiv studie av 1 070 intravenösa doser fanns 1 fall av 
allvarlig reaktion i form av generaliserad pruritus och 
11 fall av lokala irritationer. I en retrospektiv studie av 
300 000 patienter behandlade med parenteralt tiamin 
identifierades inte någon betydelsefull allergisk reak-
tion [5, 28, 29].

För att undvika hematom bör intramuskulär tillför-
sel av tiamin undvikas till patienter med förhöjd blöd-
ningsrisk, t ex vid trombocytopeni (<100 × 109/l), ned-
satt koagulationsförmåga (PK/INR >1,5) eller behand-
ling med perorala antikoagulantia som warfarin eller 
direktverkande antikoagulantia (NOAK) [20].

Enligt Fass bör parenteralt magnesium använ-
das med försiktighet vid nedsatt njurfunktion, störd 
hjärtfunktion med retledningsrubbningar eller avan-
cerad respiratorisk insufficiens [30].

 
PROGNOS
Obehandlad Wernickes encefalopati kan leda till 
koma och död. Upp till 80 procent som överlever utan 
behandling kan drabbas av Korsakoffs syndrom; ett 
demenstillstånd ofta kännetecknat av minnesrubb-

TYPISKA HJÄRNLESIONER [5, 16].
Anatomisk region Möjliga symtom

Talamus: paraventrikulär/
medial region 

Medvetandesänkning, koma, episodisk minnesförlust, 
hörselnedsättning, vestibulär optimistisk nystagmus

Hypotalamus Hypo-/hypertermi, hormonell dysreglering 

Corpora mammillaria Anterograd minnesförlust (episodiskt minne) 

Periakveduktal region 
och 4:e ventrikelns golv

Ataxi, nystagmus, ögonrörelsestörningar (nervus abdu-
cens-pares), dubbelseende, yrsel (rotatorisk och oba-
lans), hörselnedsättning, tinnitus, huvudvärk, cerebellära 
tecken som tremor, dysmetri och inkoordination 

Cerebellära medellinjen 
(vermis)

Obalans, trunkal ataxi (positivt Rombergs tecken), 
nystagmus, okulär dysmetri, svårigheter att fokusera 
eller följa föremål 

Corpus callosum Nedsättning av korttidsminne, påverkan av informations-
överföring mellan båda hjärnhalvorna

DIFFERENTIALDIAGNOSER [5, 10, 18].
Tillstånd Exempel

Andra aspekter av alkoholabstinens Delirium tremens

Intoxikationer och allvarliga läkemedels-
biverkningar

Litiumintoxikation, serotonergt syndrom

Infektioner Sepsis, hyperpyrexi

Metabola störningar Hyper- och hypoglykemi

Elektrolytrubbningar Natrium-, kalcium-, magnesium- och 
fosfatrubbningar

Andra CNS-sjukdomar eller psykiska 
störningar

Stroke, encefalit, meningit, psykos, cere-
bellära ataxier

Akut eller kronisk organsvikt Njursvikt, leversvikt

Andra vitaminbrister Vitamin B12-brist, niacinbrist (pellagra)

Fysisk påverkan Brännskada, skalltrauma

Andra nutritionsbrister kopplade till 
alkoholberoende

Perifer polyneuropati, cerebellär degene-
ration, amblyopi, Marchiafava–Bignamis 
sjukdom, central pontin myelinolys

Andra nutritionsbrister kopplade till 
tiaminbrist

Neurologisk (torr) beriberi  
Kardiologisk (våt) beriberi

 

Typiska hjärnlesioner vid Wernickes encefalopati.

Corpus callosum

Thalamus
Colliculus  
superior

Colliculus  
inferior

Cerebellum

Ventriculus quartus
Pons

Tegmentum  
mesencephali

Corpora mammillaria
Hypothalamus
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PROFYLAX. 
Källa Patientgrupp Regim

Svenska rekommendationer

Läkemedelsver-
ket: Läkeme-
delsboken 2016 
[19]

Svår abstinens, heldygnsvård, med riskfaktorer för abstinenskramper 
eller delirium tremens

100–200 mg tiamin långsamt im eller iv. Bör om möj-
ligt upprepas 2–3 gånger under de följande dagarna 
beroende på patientens näringsstatus 

Medelsvår abstinens, heldygns- eller öppenvård, med eller utan 
riskfaktorer för abstinenskramper eller delirium tremens

Tiamin parenteralt enligt ovan

Lätt abstinens, öppenvård, med oro eller sömnproblem som domine-
rande symtom

Tiamin parenteralt enligt ovan eller peroralt, t ex tiamin 
39,3 mg: 1 tablett × 3

Intramuskulärt alternativ: tiaminkombinationspreparat 
som innehåller 100 mg tiamin. Observera: innehåller 
även 100 mg pyridoxin (vitamin B6) och 1 mg cyano- 
kobalamin (vitamin B12), vilket bör beaktas då höga 
doser av tiamin måste ges

Internet
medicin.se 2016 
[20]

Patienter med kronisk alkoholism där patienten är i abstinensfas, 
undernärda äldre, kakektiska cancersjuka m fl 

Minst 200 mg tiamin dagligen iv eller im under  
3–5 dygn eller tiaminkombinationspreparat 

Tiaminkombinationspreparat enligt ovan × 1 im under 
3–5 dygn. Efter parenteral tillförsel tiamin ges peroralt 
39,3 mg: 1 tablett × 2 under minst 1 månad

Stockholms läns 
landsting via 
Janusinfo 2015 
[21]

Patienter med kronisk alkoholism, undernärda äldre, kakektiska 
cancersjuka, patienter med anorexi m fl 

Tiamin 100 mg iv eller im under 1–3 dagar. Därefter 
tiamin peroralt 39,3 mg: 1 tablett × 2 under minst  
1 månad, men ej tillsvidare

Fass 2016 [22] Poliklinisk avgiftning Tiamin 200 mg im under 5 dagar vid poliklinisk be-
handling, följt av peroral behandling

Patienter med risk för Wernickes encefalopati Tiamin 200–250 mg parenteralt × 3 under 3–5 dagar3 

Internationella rekommendationer

UpToDate 2016 
[23]

Patienter inlagda för behandling av alkoholabstinens 100–250 mg tiamin dagligen beroende på patientens 
nutritionsstatus och risk för att utveckla Wernickes 
encefalopati

NICE1 Guidelines 
2010 [24]

Låg risk:  
b �alkoholberoende patienter som äter normalt och som inte har andra 

alkoholrelaterade problem

Ingen

Hög risk (alkoholberoende patienter där minst ett av följande uppfylls): 
b alkoholrelaterad leversjukdom 
b oplanerad eller planerad avgiftning 
b akut abstinens 
b malnutrition eller risk för malnutrition 
b inlagd för akut sjukdom 
b inlagd för samsjuklighet eller en annan relaterad sjukdom

Tiamin peroralt 10–25 mg dagligen

Mycket hög risk: 
b �allvarlig abstinens eller tillstånd som kan maskera Wernickes ence

falopati
b �patienter med allvarlig nutritionsbrist och allvarlig abstinens som 

kräver inläggning
b �patienter med skadligt eller farligt bruk av alkohol som har en risk 

för nutritionsbrist och som söker akut av vilken anledning som helst

Engångsdos av tiamin iv följd av tiamin peroralt eller 
tiamin iv under flera dagar, följt av tiamin peroralt

Låg tröskel för övergång till behandling (se tabell 
»Behandling« nästa sida)

EFNS2 Taskforce 
2010 [9]

Alla patienter på akuten med tillstånd som innebär risk för Wernickes 
encefalopati

200 mg tiamin iv eller im före intag av kolhydrater

Patienter efter obesitaskirurgi Parenteral substitution (ospecificerad)

BMJ Best  
Practice 2016 
[25]

Patienter med dåligt nutritionsstatus och/eller kroniskt alkohol
beroende

Öppenvård: 100–200 mg tiamin peroralt eller 100 mg 
tiamin im per dag tillsammans med multivitamin som 
kosttillskott

Slutenvård: 100 mg tiamin im per dag. Tiamin ska ges 
inför kolhydrattillförsel

1 National Institute for Health and Care Excellence, Storbritannien.
2 European Federation of Neurological Societies.
3 Oklart om det är behandling som avses.
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ningar, framför allt anterograd amnesi [3], där det 
episodiska minnet påverkas i varierande utsträck-
ning. Det episodiska minnet är »hjärnans lagerutrym-
me för episoder och händelser man själv varit involve-
rad i« [31]. I svåra fall förekommer konfabulationer, då 
patienten oavsiktligt utfyller minnesluckor med upp-
diktat material. 

MISSAS OCH UNDERBEHANDLAS OFTA
Trots att Wernickes encefalopati är ett allvarligt till-
stånd missas och underbehandlas det ofta [5, 32]. 
Möjligen får tillståndet mindre uppmärksamhet ef-
tersom alkoholberoende, trots betydande komplika-
tionsrisker, ofta inte prioriteras medicinskt i samma 
utsträckning som andra sjukdomar. 

Att sjukdomsbilden ofta är ospecifik och att det inte 
finns något indikativt diagnostiskt test kan också bi-
dra. 

En tredje möjlighet kan vara att det finns missupp-
fattningar om tiamins metabolism och att tiamins 
betydelse för hjärnans funktion underskattas eller att 
risken för allvarliga överkänslighetsreaktioner med 
parenteral tillförsel överskattas. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Vid utbildningsak­
tiviteter som Ursula Werneke har samordnat 2014–2016 (Master­
class Psychiatry 2014, 2015 och/eller EAPM 2016) har följande 
företag varit utställare, i enlighet med LIF-reglerna: AstraZeneca, 
Janssen, Lilly, Lundbeck, Novartis, Otsuka, Servier och Shire.
Citera som: Läkartidningen. 2017;114:ELZT

BEHANDLING.
Källa Tiamin Magnesium

Svenska rekommendationer

Läkemedelsverket: 
Läkemedelsboken 
2016 [19]

400–500 mg tiamin iv under 3 dagar, där
efter 200 mg/dag im eller iv under 5 dagar 

Internetmedicin.se 
2016 [20]

400–1 500 mg tiamin iv uppdelat i 2–3 doser 
per dygn under ca 3 dygn eller till dess tydlig 
klinisk förbättring noteras, därefter minst 
200 mg/dygn under 5 dygn. Kan ges som 
infusion med natriumklorid 9 mg/ml

Magnesium 20 mmol i 500–
1 000 ml natriumklorid 9 mg/
ml vid uttalad nystagmus, ataxi 
eller konfusion, även innan 
analyssvar om magnesium 
föreligger

Stockholms läns 
landsting via 
Janusinfo 2015 [21]

Tiamin 50 mg/ml 10 ml iv (500 mg) följt av 
500 mg × 3 iv under minst 2 dagar eller till 
dess tydlig förbättring noteras, sedan minst 
200 mg/dag under ytterligare 5 dagar. Vita-
min B-komplex samt vitamin C: 1 tablett × 2

Magnesium 20 mmol i 500–
1 000 ml natriumklorid under 
5–10 timmar, även vid normal 
nivå av plasmamagnesium

Fass 2016 [22] Se tabell »Profylax« föregående sida 

Internationella rekommendationer

UpToDate 2016 [23] 500 mg tiamin iv infusion under 30 minu-
ter ×3 under 2 dagar, sedan 250 mg iv/im 
dagligen under ytterligare 5 dagar. Därefter 
100 mg tiamin dagligen peroralt till dess 
risken inte längre finns

Magnesium tillsammans med 
peroralt tiamin och andra 
vitaminer

NICE1 Guidelines 
2010 [24]

Tiamin minst 5 dagar parenteralt, följt av 
tiamin peroralt

EFNS2 Taskforce 
2010 [9]

200 mg × 3, företrädesvis iv i stället för im

BMJ Best Practice 
2016 [25]

250–500 mg tiamin i 100 ml NaCl under 30 
minuter iv infusion × 3 under 3 dagar

2–4 g magnesium iv samt 
multivitamin som kosttillskott

1 National Institute for Health and Care Excellence, Storbritannien.
2 European Federation of Neurological Societies.

KONSENSUS
De flesta är ense om att

bb Wernickes encefalopati är en akut neuropsykiatrisk 
rubbning till följd av tiaminbrist (vitamin B1)

bb tiaminbrist kan uppstå i samband med alkoholbero-
ende men även vid svält- eller malabsorptionstillstånd 

bb Wernickes encefalopati är en klinisk diagnos, men 
symtomen ofta är mycket diffusa och den klassiska 
symtomtriaden förekommer hos endast en liten andel 
av de drabbade patienterna

bb Wernickes encefalopati kan förebyggas om profylak-
tisk tiaminbehandling påbörjas prompt vid misstanke 
om att risk föreligger

bb betydligt högre doser av tiamin ska ges intravenöst 
vid misstanke om akut Wernickes encefalopati

bb obehandlad Wernickes encefalopati kan leda till 
Korsakoffs syndrom och död.

Åsikterna går isär vad gäller 
bb prevalensen 
bb dosering och tillförselsätt av tiamin vid profylax och 

behandling
bb tillägg av magnesium till tiamin vid behandling.
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