
KAZUISTIKY
Syndromy deficience thiaminu – kazuistika a přehled
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ní syndrom nebo toxické působení některých léků (typické je postižení 

struktur mesencefala například pro metronidazolem indukovanou 

encefalopatii) (34). Méně často pak mohou podobné nálezy vyvolávat 

infekce typu herpetické encefalopatie, některé neinfekční encefalitidy 

nebo nádorová onemocnění včetně lymfomů. V těchto případech je 

ale častější asymetrické rozložení.

U pacientů s těžkou formou WE a poruchou vědomí je zpravidla 

indikována také elektroencefalografie (EEG) a provedení lumbální 

punkce. EEG nejčastěji ukazuje difuzní zpomalení pozadí s nízkovoltážní 

theta a delta aktivitou, vzácně mohou být přítomny epileptiformní 

grafoelementy či přímo epileptický status. Likvorologie může být zcela 

normální nebo vykazovat známky poškození hemato-encefalické bari-

éry či elevace laktátu a částečně tak napodobovat bakteriální infekci.

Léčba a profylaxe
Optimálním přístupem je prevence rozvoje vitaminové karence 

u rizikových pacientů. Zatímco u nízce rizikových bez podezření na 

malabsorpci lze v profylaxi volit perorální formu, u vysoce rizikových 

a všech symptomatických jedinců je preferováno parenterální podání. 

Doporučené dávky u hospitalizovaných pacientů v jednotlivých indi-

kacích shrnuje tabulka 2.

U všech pacientů s rizikem deficitu vitaminu B1 je nezbytné postu-

povat opatrně při zahájení výživy či podávání infuzních roztoků glukózy. 

Obojí významně navyšuje nároky na dostupnost thiaminu a při jeho 

subklinickém nedostatku se mohou bez adekvátní substituce rozvíjet 

popsané syndromy těžké deficience. Vždy je indikována dostatečná 

suplementace případné hypomagnezenemie. Hořčík je nezbytný pro 

aktivaci thiaminu na jeho účinné formy a jeho nedostatek může vést 

k refrakternímu deficitu thiaminu nereagujícímu na substituci. Tento fakt 

podtrhují data ukazující rychlejší normalizaci laktatémie u chronických 

alkoholiků při kombinovaném podání thiaminu s hořčíkem v porovnání 

s  izolovanou suplementací thiaminu (38). U těžkých forem onemoc-

nění zpravidla nevede substituce vitaminu k úpravě ad integrum. 

U řady pacientů perzistuje okohybná porucha, nejistá chůze a pomalá 

týdny trvající regrese encefalopatie, která přechází v různě vyjádřený 

Korsakovský syndrom.

Závěr
Obtížnou a často opožděnou diagnózu syndromů deficience 

thiaminu podtrhuje námi popsané kazuistické sdělení. I přes absenci 

chronického alkoholismu byl přítomen typický anamnestický kontext 

(obezita s potravou bohatou na sacharidy a chudou na vitamin B1, 

významný váhový úbytek, opakované zvracení při chemoterapeutické 

léčbě, zahájení parenterální výživy bez adice mikronutrientů), klinický 

obraz (ataxie stoje a chůze, encefalopatie, okohybné poruchy, porucha 

zrakové ostrosti, hypotermie při postižení hypotalamu) a nález na zob-

razovacích metodách ukazující symetrické poškození ve zcela typických 

lokalitách. Vzhledem k již zahájené substituci thiaminu při překladu 

pacientky, a tedy i vysokému riziku zkreslení, jsme hladiny thiaminu 

přímo nestanovovali. Správnost diagnózy těžké formy Wernickeho 

encefalopatie ale potvrzuje klinická responze po adekvátní substituci 

thiaminu při současném vyloučení všech ostatních diferenciálně dia-

gnostických příčin poruchy vědomí. Naše sdělení má za cíl poukázat na 

syndromy deficience thiaminu (a dalších mikronutrientů) jako na stále 

opomíjenou součást optimální nutriční strategie nejen hospitalizova-

ných pacientů. Na jejich profylaxi a eventuální léčbu je třeba myslet 

u chronických alkoholiků, ale také u jiných, méně známých rizikových 

populací, zejména při zahajování parenterální výživy.
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Tab. 2. Orientační dávkování thiaminu v profylaxi a léčbě syndromů deficience 
profylaxe pacienti v nízkém riziku bez malabsorpce 50 mg jednou denně perorálně po dobu trvání rizika

pacienti ve vysokém riziku nebo s malabsorpcí 50 až 100 mg dvakrát denně intravenózně po dobu trvání rizika

pacienti s očekávaným rozvojem refeeding syndromu 300 mg intravenózně před zahájením výživy, dále 100 mg dvakrát denně 
intravenózně minimálně po dobu 3–5 dnů

udržovací léčba po zaléčení deficitu bez malabsorpce 50 mg dvakrát denně perorálně dlouhodobě

léčba klinická suspekce na deficit thiaminu bez jasně vyjádřeného 
syndromu deficience

200 mg intravenózně dvakrát až třikrát denně intravenózně s postupnou de-
eskalací

Wernickeho encefalopatie či jiný syndrom deficitu thiaminu 500 mg intravenózně třikrát denně po dobu 3 dnů a následně 200 mg 
intravenózně dvakrát až třikrát denně s postupnou de-eskalací

Upraveno dle ESPEN Micronutrient Guidelines (35).


