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Thiamin (vitamin B,) je ve vodé rozpustny vitamin hrajici kli¢ovou roli kofaktoru enzym( energetického metabolismu. Je-
ho nedostatek vede k rozvoji heterogennich a komplexnich syndrom projevujicich se zejména poskozenim nervového
a kardiovaskularniho systému. V¢asnou diagnostiku a Ié¢bu téchto potencialné zivot ohrozujicich stavd ¢asto komplikuje
neuplny Ci netypicky klinicky obraz a absence dostupného a spolehlivého stanoveni hladin vitaminu B,. Cilem na3eho ka-
zuistického sdéleni, které popisuje kriticky nemocnou pacientku s pokrocilym postizenim centralni nervové soustavy pfi
hluboké karenci thiaminu, je poukazat na syndromy thiaminové deficience jako na zavaznou a preventabilni komplikaci
neadekvatni vyzivy nékterych specifickych rizikovych populaci.

Kli¢ova slova: thiamin, vitamin B, Beri-beri, Wernickeho encefalopatie, malnutrice, vitaminové deficience, mikronutrienty,
kriticky nemocny pacient.

Thiamine deficiency syndromes - case report and overview

Thiamine (vitamin B1) is a water-soluble vitamin that plays a pivotal role as a cofactor for enzymes involved in energy metab-
olism. Its deficiency can result in the development of heterogeneous and complex syndromes, primarily characterised by
impaired nervous and cardiovascular system. Timely diagnosis and treatment of these potentially life-threatening conditions
are often delayed due to the incomplete or atypical clinical presentation and the lack of accessible and reliable methods for
determining vitamin B1 levels. The objective of this case report, which details a critically ill female patient with advanced
central nervous system involvement, is to emphasise thiamine deficiency syndromes as a serious yet preventable complication
in specific high-risk population groups.

Key words: thiamine, vitamin B1, Beriberi, Wernicke encephalopathy, malnutrition, vitamin deficiencies, micronutrients,
critically-ill patient.

Uvod

Thiamin (vitamin B,) hraje zasadni roli v energetickém metabolismu
lidského organismu. K pokryti béznych potfeb je nezbytnych asi 1,1-
1,2 mg vitaminu denné, pficem?z jeho pfijem je v zapadni stravé zpravidla
dostatecny, a to i diky fortifikaci nékterych prdmyslové zpracovanych
potravin (1). I v nasi populaci ale mize dochézet ke vzniku jeho tézkého
nedostatku, a to zejména u nékterych rizikovych skupin. Kromé jedinct

s chronickym abuzem alkoholu se jedna napfiklad o malnutri¢nf pacienty
vyzadujici nékterou z forem umelé vyZivy, u kterych potfeba vitaminu B,
dramaticky roste. Rozpoznani a adekvétni Ié¢bu syndrom( thiaminové
deficience muze komplikovat komplexni a ¢asto ne zcela typicka klinicka
symptomatologie. Cilem tohoto kazuistického sdélenti a kratkého prehle-
du je poukdzat na dllezitost této potencialné Zivot ohrozujici vitaminové
deficience a definovat klinické syndromy s ni spojené.

MUDr. Jifi Mller

Jednotka intenzivni péce, I. internf klinika, Fakultni nemocnice Plzer a Lékarska fakulta, Univerzita Karlova, Plzer

mullerji@fnplzen.cz

Cit. zkr: Vnitr Lék. 2026;72(6):413-419
Clanek pfijat redakcf: 15. 6. 2026
Clanek pfijat po recenzich: 25. 8. 2026

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

/ Vniti Lék. 2026;72(6):413-419 / VNITRNI LEKARSTVI


https://doi.org/10.36290/vnl.2026.075

414 | KAZUISTIKY

Syndromy deficience thiaminu - kazuistika a prehled

Kazuistika

59letd obézni pacientka s celiakif a depresivnim syndromem, [é¢ena
pro nové diagnostikovany difuzni velkobunécny lymfom (po tretim
cyklu kombinace rituximabu, cyklofosfamidu, doxorubicinu, vinkris-
tinu a prednisonu), byla pfijata do oblastni nemocnice pro slabost
a neschopnost chiize. Admisi pfedchézela asi pdl roku trvajici anam-
néza progredujiciho véhového ubytku (celkem 40 kg) pfi minimalnim
perordlnim pffjmu vylu¢né batatové kase a opakovaném zvraceni pfi
zahajené chemoterapii. Vstupni laboratorn{ vysetfeni neodhalilo zasadni
patologii, byla zahdjena rehydratacni1é¢ba a pro intoleranci perordiniho
pfijmu také parenterdini vyZziva bez substituce mikronutrientd (véetné
thiaminu). V prabéhu hospitalizace se prohlubovala imobilizace, kdy
pacientka nebyla schopna vertikalizace z 10Zka, sou¢asné se objevil
neostry visus, zmatenost a neklid. Bylo provedeno nativni CT mozku
s normalnim ndlezem, EEG neodhalilo epileptickou aktivitu. Lumbalni
punkce ukazovala mirnou proteino-cytologickou disociaci (celkova
bilkovina v likvoru 0,68 g/1) s vyznamnou elevaci laktatu (hladina v li-
kvoru 6 mmol/I, hladina v krvi nestanovena). Flowcytometrie likvoru
nepotvrdila moznou infiltraci hematologickou malignitou, stejné tak
kultivace likvoru, virologické vysetfeni, intratékdlni syntéza protilatek,
prikaz klistové encefalitidy, lymeské borelidzy a tuberkuldzy byly ne-
gativni. Pacientka byla zajisténa empiricky antibiotiky a antivirotiky. Pfi
progresi poruchy védomi do kdbmatu byla nutnd orotrachedlnf intubace
a pfeklad na terciarni jednotku intenzivni péce. Zde byla pfitomna na-
padna hyperlaktatemie (10,2 mmol/l) bez hemodynamickeé nestability,
hypotermie (35,7 °C) a nové okohybna porucha ve smyslu divergentniho
strabismu a horizontalniho nystagmu. Magnetické rezonance mozku

ozfejmila stranové symetrické hyperintenzity v T2 vaZzenych obrazech
v oblasti dorzéIni ¢asti mozkového kmene, periakveduktaini Sedi mesen-
cefala, thalamu a hypothalamu (Obr. 1). Anamnéza, radiologicky nalez
a zejména klinickd symptomatologie dohromady sloZily typicky obraz
tézké thiaminové deficience. Jiz od Uvodu hospitalizace na nasem pra-
covisti byla pacientka zajisténa thiaminem ve vyssi profylaktické davce
(100 mg intravendzné dvakrat denné). V kontextu uvedenych nalezd
pak byla denni davka navysena do terapeutického rozmezi (500 mg
intravenozné trikrat denné po dobu 3 dnli s néslednou deeskalaci). Po
substituci vitaminu B, a hof¢iku dodlo bez dalsich intervenci k rychlé
normalizaci laktatemie a pozvolnému zmél¢ovani poruchy védomd
umoznujicimu extubaci. S pretrvavajici fluktuujici encefalopatif a jen
velmi pomalu ustupujici svalovou slabosti byla pacientka bez dalsi
neurologické symptomatologie prelozena zpét na I0zka intenzivni
a nasledné oSetfovatelské péce matefského pracoviste.

Diskuze

Thiamin a jeho role v organismu

Thiamin je ve vodé rozpustny vitamin obsazeny zejména v lusté-
nindch, ofechach, vepfovém mase a neloupanych obilovinach. V roz-
vinutych zemich jsou navic vitaminem B, fortifikovany také nékteré
pramyslové zpracované potraviny, jako jsou chléb, ceredlie a mlé¢né
produkty, protoze se vitamin pro svou termolabilitu a nizkou odolnost
vlci zmeéndm pH v prlbéhu jejich vyroby ztraci. Kromé toho se ve
straveé pfirozené vyskytuji antagonisté thiaminu (polyfenoly tanin v ¢aji
nebo kofein v kavé) a enzymy pifmo stépici jeho molekulu (thiaminazy

Obr. 1. Magnetickd rezonance mozku 59leté pacientky FLAIR sekvence (A, C, E, G) s T2 vdzenymi obrazy (B, D, F, H)

A, B— hyperintenzity v oblasti dorzdlniho okraje medulla oblongata. C, D, E, F - hyperintenzity v pribéhu periakveduktdini Sedi mesencefala. G, H — hyperintenzity v ob-

lasti mamildrnich télisek
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v nékterych syrovych moftskych plodech) (2). Ke vstfebadvani pfijatého
vitaminu dochézi zejména v duodenu a proximalnim jejunu, kde se
thiamin do krve dostava aktivnim transportem a ¢aste¢né i pasivni difuzf
(3). Thiaminové transportéry jsou specializované proteiny, jejichz mutace
mohou vést k nékterym vzacnym dédi¢nym onemocnénim responziv-
nim na parenterdlnf substituci thiaminu. Diky kratkému biologickému
polocasu a hydrofilni povaze neméme vyznamné zésoby tohoto vita-
minu. Klinicky se tak pfipadny deficit pfi ndhlém nedostatku rozvijf jiz
asi za 2-3 tydny a u populaci se zvysenymi naroky na metabolicky obrat
pak podstatné dfive (4). K eliminaci dochazf témé¥ vyhradné renalnég,
dominantné glomeruldrnifiltraci, pficemz ¢ast vitaminu se pak aktivné
vstiebava z tubull identickymi proteiny jako ve stfevni sténé (5). Expresi
transportnich proteinC pro thiamin snizuji diabetes mellitus, chronické
onemocnénfledvin i chronicky abuzus alkoholu a vsechny tyto jednot-
ky tak mohou vést k nizsimu vstfebavani, rendlni reabsorpci a vstupu
vitaminu do bunék (6-8). Dosud nebyl popsan zadny projev intoxikace
a vyssi davky ziejmé vedou jen k vyssi exkreci moci. Podobné jako jiné
vitaminy i thiamin je v lidském organismu pfitomny jako vice bioche-
micky pfibuznych molekul s rozdilnou strukturou a funkci. Thiamin
pyrofosfat (TPP), oznacovany také jako thiamin difosfat (TDP), je jeho
biologicky aktivni, a tedy nejvyznamnéjsi formou. Pro enzymatickou
syntézu tohoto vitameru je nezbytnd adekvatni dostupnost horc¢iku
(9). TPP je klicovym kofaktorem enzym energetického metabolismu,
zejména metabolismu sacharidd, kde figuruje jako prosteticka skupina
erytrocytarni transketoldzy pentézo-fosfatové drahy a mitochondrial-
ni pyruvatdehydrogendzy (10). Jeji nedostatecnd aktivita zplsobuje
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zpomaleni buné¢ného metabolismu a zvyseny obrat laktdtu. Prave
hyperlaktatemie je pak jednim ze zdsadnich diagnostickych voditek
thiaminové deficience. Nékteré vybrané patofyziologické mechanismy
deficitu thiaminu zobrazuje obréazek 2.

Rizikové faktory thiaminové deficience

K adekvatni funkci vyzaduje lidsky organismus kontinudini pfivod
thiaminu, a to v davkach, které koreluji s aktivitou (zejména sachari-
dového) metabolismu. Fyziologicky je vy33i potfeba tohoto vitaminu
v téhotenstvi a pfi laktaci (11). Patologicky mize k deficienci thiaminu
vést jeho snizeny pfijem, porucha aktivace (pro)vitaminu, zvysena
potfeba nebo nadmérné ztraty (Tab. 1).

V nasi populaci zUstavd i nadéle dominantni pficinou vzniku kli-
nicky manifestnich syndromd deficience thiaminu chronicky abuzus
alkoholu. Dlvodem je kombinace hned nékolika faktorl — nutrice
bohaté na sacharidy a chudé na thiamin, inhibice stfevni resorpce
a nedostatecnd aktivace vitaminu pfi zpravidla pfitomné hypomag-
nezenémii. Stéle castéji se ale setkavame s deficienci nezavislou na
pfjmu alkoholu. Dfive uvadéné kazuistiky pacientl po bariatrickych
vykonech dnes prekvapivé nahrazuji obézni pacienti bez bariatrické-
ho vykonu, ale s nevyhovujici hyperkalorickou dietou, nadmérnym
zastoupenim rychlych sacharid’ a absenci adekvatniho pfijmu mikro-
nutrientd, zejména v kombinaci s diabetem (8, 21). Na druhou stranu
i hladoven( s rychlym ubytkem hmotnosti, jako je tomu napfiklad
unadorové kachektizace, predstavuje vyznamny predisponujici faktor
(19). To pak mUze byt potencovano aktivaci metabolismu pfi zahdjenf

0br. 2. Role thiaminu v intermedidrnim metabolismu buriky (thiamin-dependentni enzymy vyznaceny modre) a vybrané potencidlini disledky deficience

thiaminu (vyznaceny rdzove)

Dysfunkce erytrocytdrni transketoldzy vede k poruse funkce pentézo-fosfdtové drdhy s nedostatecnou tvorbou nikotinamidadenindinukleotidfosfdtu, poruchou regenerace
glutationu a ndslednym oxidativnim stresem. Stejné tak je postizena syntéza nékterych komponent myelinové pochvy, coz tvori podklad pro rozvoj periferni neuropatie. Snize-
nd funkce pyruvdt-dehydrogendzy je spojena se zpomalenim bunécného metabolismu az energetickym selhdnim buriky. Navic dochdzi k nedostatecné genezi acetyl-koen-
zymu A, coZ zpUsobuje poruchu syntézy acetylcholinu a tim i poruchy cholinergni neurotransmise. Zvysend tvorba laktdtu cestou laktdt-dehydrogendzy predstavuje neptimy,
ale cenny diagnosticky ukazatel thiaminové deficience. Thiamin-dependentnim enzymem citrdtového cyklu je alfa-ketoglutardtdekarboxyldza, kterd pfemériuje alfa-ketog-
lutardt na sukcinylkoenzym A. Jeji inhibice vede k hromadéni glutamdtu a glutdmatergni excitotoxicité a zvysenému riziku epileptickych paroxysmd.
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Tab. 1. Piiciny deficience thiaminu dle patofyziologickych mechanismu

Pficina deficitu Mechanismus vzniku Priklady

Snizeny pfijem ci
vstfebavani

komplexni malabsorpcni syndromy

pacienti po bariatrickych i resekénich (12) vykonech, Crohnova choroba (13), syndrom
kratkého stfeva a obecné malabsorpcni syndromy postihujici duodenum a jejunum

selektivni poruchy vstfebavani thiaminu
v tenkém stfevé

chronicky alkoholismus (6), chronické onemocnénf ledvin (7), plsobeni nékterych Iékd
(metformin, trimetoprim, antipsychotika, posakonazol) (14, 15), deficit kyseliny listové
(16, 17) a nékteré vzacné dédicné jednotky (nékteré formy Leighova syndromu, TRMA)

snizeny pfijem thiaminu

chronicky alkoholismus, dietni faktory (efekt thiamindz a polyfenol(), parenterdini nutrice
bez adekvatni substituce mikronutrientd (18)

snizeny celkovy pfijem

hladovéni, zejména s rychlym vahovym Ubytkem (socioekonomické faktory, nddorova
kachektizace, anorexia nervosa) (19), opakované prijmy ¢i zvraceni, zejména u gravidnich
a v jinych stavech zvysenych ndrokl na dodavku vitaminu B1, seniorni populace

Porucha aktivace
(pro)vitaminu

porucha vzniku thiamin-pyrofosfatu
a dalsich aktivnich forem

hypomagnezenémie (9), efekt nékterych Iékd (metronidazol) (20)

Zvysena spotieba na thiamin chuda dieta s nadmeérnym

obezita (21), malnutrice pfi chronickém alkoholismu

glomerularnifiltrace

vitaminu pfijmem sacharid
hypermetabolismus a zvyseny obrat kritické onemocnéni a pobyt na jednotce intenzivni péce (22), sepse (23), hypertyreéza
thiaminu (24), efekt nékterych 1ékd (5-fluorouracil) (25), refeeding syndrom a aktivni malignita
Nadmérné ztraty diabetes mellitus (8), kontinudIni ndhrada funkce ledvin (26), dlouhodobad Ié¢ba klickovym diuretikem (27) a obecné zvysena

TRMA — thiamin-responzivni megaloblastickd anémie

realimentace s rozvojem refeeding syndromu. Obecné plati, Ze u hos-
pitalizovanych pacientd, a zejména téch na jednotce intenzivni péce,
je frekvence vyskytu vyznamného deficitu thiaminu vysoka. Podili
se na tom nejen kritické stondnf a zvysené metabolické néroky, ale
také nékteré léky, veetné antibiotik a diuretik, ztraty mikronutrient(
dialyza¢nim okruhem kontinuélni néhrady funkce ledvin nebo potfeba
umélé vyzivy. Prepardty enterdIni nutrice (pfi které jsou doporucené
davky thiaminu 1,2-10 mg denné, respektive 1,5-3 mg na 1500 kcal
prijaté vyzivy) mikronutrienty veetné thiaminu obsahuji. Konkrétn{
mnozstvi vitaminu B, zévisi na typu enteralnf vyZivy, ale obecné je
pritomen v uvedenych minimalnich doporucenych déavkach. Presto
fada pacientl, zejména jinak rizikovych, vyzaduje i u této formy
nutri¢ni intervence aditivni parenterdini substituci. OdliSné je tomu
u parenterdini vyzivy, kdy se potfeba thiaminu navysuje na 2-5 mg
denné. Vaky parenteraini nutrice samy o sobé dostatek vitamind
(v€etné thiaminu) a stopovych prvkd neobsahuji a pfed jejich podanim
je nezbytné jejich doplnéni (28). Je tfeba dodat, ze vUci deficienci
thiaminu existuje vyznamnd interindividuaini senzitivita. To je mimo

jiné patrné i na tom, Ze pfestoze az 80 % chronickych alkoholikl ma

laboratorni deficit vitaminu B,, jen zlomek z nich rozvine manifestnf
klinicky syndrom jeho nedostatku.

Klinické syndromy deficience thiaminu

Deficit thiaminu vede k poruse enzymatickych procesd vsech
bunék. Vysledkem je heterogenni paleta prolinajicich se klinickych pro-
jev(, které |ze dle dominujici symptomatologie rozdélit do tff hlavnich
syndrom (Obr. 3). Stéle pouzivany termin ,beri-beri” zastfesuje tfi velké
nozologické jednotky. Forma primdarné postihujici periferni nervovou
soustavu se oznacuje také jako ,suchd” a jeji projevy tvofi zejména
symetrickd motoricka, sensitivni i autonomni polyneuropatie. Klinicky
u téchto pacientl dominuji parestezie a postupné progredujici chaba
paréza zejména dolnich koncetin (4). Diky tomu muze napodobovat
akutnfidiopatickou demyeliniza¢ni polyneuropatii (Guillain-Barré syn-
drom). Oznacenf ,beri-beri", z plvodniho srilanského jazyka, je odvozeno
pravé od extrémni slabosti, kterd suchou formu doprovazi (29).

Klasicka varianta ,mokré” beri-beri probihd pod obrazem srdec¢-
niho selhani s vysokym srde¢nim vydejem, nizkou vaskularni rezis-
tenci, tachykardif a systémovou kongesci. Dlouhodoby deficit maze
vést k rozvoji dilata¢ni kardiomyopatie. Fulminantni forma (Shoshin

0br. 3. Deleni syndromu deficience thiaminu dle dominujicich klinickych projevi
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Obr. 4. Klinické pivoty thiaminové deficience

beri-beri) pak vznika pfi selhdvani kompenzacnich mechanismd hy-
perdynamickeé cirkulace s néslednym Zzivot ohrozujicim kardiogennim
Sokem (29).

Relativné novou jednotkou je gastrointestinalni varianta beri-beri,
kterd se projevuje anorexii, nauzeou, konstipaci a obecné dyspeptickymi
syndromy (30). Ackoliv se ¢asto jedna o symptomatologii doprovazejici
neurologické postizeni, nékteré kazuistiky ukazujf, Ze mirny chronicky
deficit thiaminu mze mit pouze gastrointestinalni projevy se zcela nor-
malnim neurologickym nalezem. Kombinace bfiSni symptomatologie
s elevacf laktatu pak mdze byt myIné interpretovédna jako mezenteridIni
ischemie (31).

Wernickeho encefalopatie (WE) je potencialné Zivot ohrozujici
forma akutni encefalopatie spojend s hlubokym deficitem thiaminu.
Pokud neni adekvétné lé¢ena, mlze vést k ireverzibilnimu poskozeni
mozku nebo smrti (32). Jejim neuroanatomickym podkladem je fokaIni
poskozeni neékterych ¢asti mozku s vysokym narokem na dodavku
thiaminu, kam patif zejména oblast kolem tfeti a ¢tvrté komory mozko-
vé, mamilarni téliska, thalamus, hypothalamus, periakveduktalni sed
a mozecek (33). Typickou klinickou triddu o¢nich pfiznakd (zejména
horizontalniho nystagmu, konjugovanych obrn pohledu a snizeného
vizu), ataxie (kombinace polyneuropatie, vestibuldrni a cerebeldrni
dysfunkce) a deliria nachdzime plné vyjadienou jen u mensiny paci-
entd. Castejsi je tento klasicky obraz u chronickych alkoholikd, zatimco
u pacientl bez chronického abuzu alkoholu se onemocnéni zdaleka
nejcastéji prezentuje jako nespecifické delirium (34). Méné typickymi
projevy jsou poruchy sluchu, epileptické paroxysmy nebo hypotermie
pfi postizeni hypothalamickych termoregulacnich center. Asi u 80 %
pacientl se jako chronicky projev deficitu vyviji Korsakovova psychéza
charakterizovand poruchou recentni paméti s anterogradni amnézif
a tendenci ke konfabulacim. Jejim podkladem je zejména ireverzibilni
poskozeni mamildrnich télisek.
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Diagnostika

Diagnoéza vychazi z anamnestického kontextu, klinického obrazu,
nékterych pomocnych laboratornich marker( a nélez na zobrazova-
cich metodach. Klinické pivoty, jejichZ pfitomnost nuti pomyslet na
syndromy thiaminové deficience, ukazuje obrazek 4.

Laboratorné Ize deficit thiaminu ovérit pfimym méfenim hladiny
thiamin pyrofosfatu v krvi ¢i erytrocytech. Stanoveni ma ale fadu limitacf,
od nédro¢né pre-analytické faze (thiamin je vysoce termolabilni a foto-
labilnf) aZ po nejasnou senzitivitu a specificitu. Navic hodnoty nemusf
nutné korelovat s intracerebralnimi koncentracemi a tizi encefalopatie
(35). Funkeni méfenf vyuziva stanoveni aktivity erytrocytarni transke-
toldzy pred a po podani thiamin-pyrofosfatu. Ani jeden z téchto test(
nenf zcela rutinné dostupny, jejich vysledek je ¢asto opozdény a nenf
podminkou diagndzy ani lécby.

Nepfimym ale cennym ukazatelem je hyperlaktatemie, ktera perzis-
tuje i pfes Uvodnf tekutinovou optimalizaci a nema jiné jasné vysvétlenf.
Tento laboratorni fenomén odrézi typ B laktatové aciddzy zplsobeny
nikoliv hypoxif ¢i Sokovym stavem, ale inhibici pyruvat-dehydrogendzy.
Vyse hladiny laktatu mze byt az extrémni, zejména u chronickych
alkoholikl, kde se na jeji genezi podili také samotny metabolismsu
ethanolu. Podobné jako v jinych klinickych situacich je ale i nadale
nezbytné hyperlaktatemii vnimat jako signal zdvazného bunécného
stresu a vyloucit jeji jiné potencidlné Zivot ohrozujici pficiny.

Dulezité diagnostické voditko mdze poskytnout magneticka rezo-
nance mozku. Typickym nalezem jsou symetrické hyperintenzity v T2
vazeném obraze v oblastech periakveduktalni sedi, mozecku, thalamu
a hypothalamu. Tento relativné specificky (93 %), i kdyz malo senzitivni
(53 %) nalez ma prognosticky vyznam, kdy extenze zachycenych zmén
ajejich rozlozeni koreluje s dalsim vyvojem onemocnéni (36). Analogicky
obraz na zobrazovacich metodach ale mohou vyvolavat také jiné pficiny,
zejména toxicko-metabolické etiologie, jako je osmoticky demyelinizac-
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Tab. 2. Orientacni ddvkovdni thiaminu v profylaxi a lécbé syndromd deficience

profylaxe | pacienti v nizkém riziku bez malabsorpce 50 mg jednou denné perordiné po dobu trvani rizika

pacienti ve vysokém riziku nebo s malabsorpci 50 az 100 mg dvakrat denné intravendzné po dobu trvanirizika

pacienti s ocekdvanym rozvojem refeeding syndromu 300 mg intravendzné pred zahdjenim vyzivy, dale 100 mg dvakradt denné

intravendzné minimalné po dobu 3-5 dnl

udrzovaci [é¢ba po zaléceni deficitu bez malabsorpce 50 mg dvakrat denné peroralné dlouhodobé

klinicka suspekce na deficit thiaminu bez jasné vyjadieného
syndromu deficience

200 mg intravendzné dvakrat az tfikrdt denné intravenézné s postupnou de-
eskalaci

Wernickeho encefalopatie ¢i jiny syndrom deficitu thiaminu 500 mg intravendzné trikrat denné po dobu 3 dnd a nésledné 200 mg

intravendzné dvakrat az tfikrdt denné s postupnou de-eskalaci

Upraveno dle ESPEN Micronutrient Guidelines (35).

ni syndrom nebo toxické plsobeni nékterych Iékd (typické je postizeni
struktur mesencefala napfiklad pro metronidazolem indukovanou
encefalopatii) (34). Méné ¢asto pak mohou podobné nalezy vyvolavat
infekce typu herpetické encefalopatie, nékteré neinfekeni encefalitidy
nebo nddorova onemocnéni véetné lymfom. V téchto pripadech je
ale Castéjsi asymetrické rozlozen.

U pacientt s tézkou formou WE a poruchou védomf je zpravidla
indikovana také elektroencefalografie (EEG) a provedeni lumbalni
punkce. EEG nejcastéji ukazuje difuzni zpomaleni pozadi s nizkovoltazni
theta a delta aktivitou, vzacné mohou byt pfitomny epileptiformni
grafoelementy ¢i pfimo epilepticky status. Likvorologie mdze byt zcela
normalni nebo vykazovat zndmky poskozeni hemato-encefalické bari-
éry ¢i elevace laktdtu a ¢astecné tak napodobovat bakteridIni infekci.

Lécba a profylaxe

Optimalnim pfistupem je prevence rozvoje vitaminové karence
u rizikovych pacientd. Zatimco u nizce rizikovych bez podezfeni na
malabsorpci Ize v profylaxi volit peroralni formu, u vysoce rizikovych
a vsech symptomatickych jedinc je preferovano parenterdini podani.
Doporucené davky u hospitalizovanych pacientt v jednotlivych indi-
kacich shrnuje tabulka 2.

U vSech pacient( s rizikem deficitu vitaminu B, je nezbytné postu-
povat opatrné pfi zahdjeni vyzivy ¢i podavéni infuznich roztokl glukozy.
Obojf vyznamné navysuje naroky na dostupnost thiaminu a pfi jeho
subklinickém nedostatku se mohou bez adekvétni substituce rozvijet
popsané syndromy tézké deficience. Vzdy je indikovana dostatecna
suplementace pfipadné hypomagnezenemie. Hofcik je nezbytny pro
aktivaci thiaminu na jeho Gcinné formy a jeho nedostatek mlze vést
k refrakternimu deficitu thiaminu nereagujicimu na substituci. Tento fakt

podtrhuji data ukazujici rychlejsi normalizaci laktatémie u chronickych
alkoholikd pfi kombinovaném podani thiaminu s hof¢ikem v porovnani
s izolovanou suplementaci thiaminu (38). U tézkych forem onemoc-
néni zpravidla nevede substituce vitaminu k Uprave ad integrum.
U fady pacientd perzistuje okohybné porucha, nejistd chiize a pomala
tydny trvajici regrese encefalopatie, kterd prechazi v rdzné vyjadreny
Korsakovsky syndrom.

Zaveér

Obtiznou a ¢asto opozdénou diagndzu syndrom deficience
thiaminu podtrhuje ndmi popsané kazuistické sdélent. | pfes absenci
chronického alkoholismu byl pfitomen typicky anamnesticky kontext
(obezita s potravou bohatou na sacharidy a chudou na vitamin B,,
vyznamny vahovy Ubytek, opakované zvraceni pfi chemoterapeutické
lé¢bé, zahdjenf parenterdini vyZivy bez adice mikronutrient(), klinicky
obraz (ataxie stoje a chlize, encefalopatie, okohybné poruchy, porucha
zrakové ostrosti, hypotermie pfi postiZzeni hypotalamu) a ndlez na zob-
razovacich metodach ukazujici symetrické poskozenf ve zcela typickych
lokalitadch. Vzhledem k jiz zahdjené substituci thiaminu pfi prekladu
pacientky, a tedy i vysokému riziku zkresleni, jsme hladiny thiaminu
pfimo nestanovovali. Spravnost diagndzy tézké formy Wernickeho
encefalopatie ale potvrzuje klinickd responze po adekvatni substituci
thiaminu pfi soucasném vylouceni vsech ostatnich diferencidlné dia-
gnostickych pficin poruchy védomi. Nase sdéleni ma za cil poukdzat na
syndromy deficience thiaminu (a dalsich mikronutrient0) jako na stéle
opomijenou soucast optimalni nutri¢nf strategie nejen hospitalizova-
nych pacient(. Na jejich profylaxi a eventudlni Ié¢bu je tfeba myslet
u chronickych alkoholikd, ale také u jinych, méné zndmych rizikovych

populaci, zejména pfi zahajovani parenterdini vyzivy.
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