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Wernickeova encefalopatie

MUDr. Michal Vodicka

Psychiatrické oddéleni Nemocnice Ceské Budéjovice, a.s.

Wernickeova encefalopatie je akutni syndrom zplisobeny deficitem thiaminu. Vyskytuje se zejména u alkoholikQ, ale i v fadé dalsich

onemocnéni. Typicka triada pfiznaku ataxie, oftalmoplegie a deliria se vyskytuje u mensiny pacientq, proto je tfeba na toto onemocnéni

myslet i u netplné vyvinuté symptomatiky. Onemocnéni se lé¢i suplementaci thiaminu.
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Wernicke encephalopathy

Wernicke encephalopathy is an acute syndrome resulting from thiamine deficiency. It occurs particularly in alcoholic patients, but also in
many other diseases. The typical triad of symptoms of ataxia, ophthalmoplegia and delirium occurs in a minority of patients, so it is nece-

ssary to consider this disease even in case of not fully developed symptomatology. The disease is treated with supplementation of thiamine.
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Uvod

Wernickeova encefalopatie je akutni a po-
tencidlné fataIni neuropsychiatricky syndrom
zpUsobeny deficitem thiaminu vyskytujici se
v pfevazné vétsiné piipadd u alkoholikd (Harper,
1983) a byva casto pficinou deliria u hospitalizo-
vanych pacientd. Typické priznaky jsou oftalmo-
plegie, ataxie a delirium (Wernicke, 1881). Nékdy
se pro Wernickeovu encefalopatii pouziva vyraz
Wernicke-Korsakovovav syndrom. Z klinické-
ho hlediska se jedna o dvé naprosto odlisné
jednotky, nebot Wernickeova encefalopatie se
projevuje deliriem, zatimco Korsakovova psy-
chdéza je amnesticky syndrom, kde delirium nent
pfitomno, a dominuji poruchy paméti.

Thiamin se vstfebava v duodenu a do téla
je pfendsen prostfednictvim dvou prenase-
¢l — THTRT (Thiamine transporter 1) a THTR2
(Thiamine transporter 2) (Zhao et Goldman,
2013). THTR2 prenasi thiamin do bunék ze stiev-
niho lumen vyménou za vodikové ionty. THTR1
uvolfiuje volny thiamin do cirkulace. V burikdch
je thiamin preménén na thiamin pyrofosfat
a prenasen do cirkulace foldtovym prenasecem.
Thiamin pyrofosfat je kofaktor fady biochemic-
kych reakci jako metabolizmu cukrd (ke tvorbé
ATP), lipidd (ke tvorbé myelinovych pochev),
tvorby neurotransmiterl (napf. GABA). Tvorba
thiamin pyrofosfatu se odehrava v cytoplaz-
mé bunky. Thiamin pyrofosfét je pak prenasen
do mitochondrie prostfednictvim mitochondri-
alniho prenasece thiamin pyrofosfatu. Porucha
THTR1 je zpUsobena mutaci genu SLC19A2
a vede k thiamin responzivni megaloblastické
anémii neboli Rogersové syndromu (Ricketts
et al, 2006). Onemocnéni je charakterizovano
triddou: anémie reagujici na thiamin, diabetes

mellitus a percepcni hluchota. Suplementace
thiaminu zmirni anémii a diabetes mellitus.
Koncentrace thiaminu v krvi je normdlni, coz
ukazuje na to, ze THTR1 neni hlavnim ¢initelem
pro intestindInf absorpci. Porucha THTR2 vede
k biotin responzivnimu onemocnéni bazalnich
ganglif a dochézi k nf v dsledku mutace genu
SLC19A3. Nemoc se typicky projevi v détstvi epi-
zodami encefalopatie, ¢asto spusténé febrilnim
onemocnénim, které jsou charakterizovany zma-
tenosti, dysartrif, dysfagif s obc¢asnymi supranuk-
ledrnimi parézami n. facialis. Bez lé¢by dochazi
k progresi onemocnéni do zavazné dystonie,
rigidity, kvadruparézy a kdmatu (Ozand et al,,
1998). Porucha reaguje na podavani vysokych
davek biotinu (5-10mg/kg/d). Protoze biotin
neni substratem THTR2, neni zndma presna
pfic¢ina, pro¢ onemocnéni reaguje na biotin
(Subramanian et al., 2006; Tabarki et al., 2013).
Léc¢bha kombinaci thiaminu s biotinem zlepsila
klinické symptomy onemocnéni (Debs et al,,
2010). Syndrom podobny Wernickeové encefa-
lopatii je spojen s mutaci SLC19A3 (Kono et al,,
2009). Porucha se manifestuje ve druhé poloviné
Zivota diplopif, nystagmem, ataxif a postupné se
rozvijeji epileptické zachvaty. Pacienti nemaji ne-
dostatek thiaminu, ale reaguji na farmakologic-
ké davky thiaminu. Porucha mitochondridlniho
prenasece thiamin pyrofosfatu je v ddsledku
mutace genu SLC25A19 a je charakterizovéna
mikrocefalii a zvysenou rendlni exkreci a-keto-
glutardtu (Rosenberg et al,, 2002). Onemocnénti
je spojeno s ¢asnou letalitou. K poruchdm aktiva-
ce a pfemény thiaminu patfi thiamin responzivn{
porucha pyruvat dehydrogenazového komple-
xu. Pyruvét dehydrogenazovy komplex je multi-
enzymovy komplex ve vnitfni mitochondridini
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membrané, ktery za aerobnich podminek kata-
lyzuje oxidativni dekarboxylaci pyruvét na acetyl
koenzym A a skladdé se ze 3 podjednotek — E1
pyruvéat dehydrogenaza, E2 acetyltransferaza
a E3 dihydrolipoamid dehydrogendza. Thiamin
pyrofosfét je koenzymem pyruvat dehydroge-
nazového komplexu. Porucha vzniké v dsledku
mutace E1 alfa podjednotky, kterd snizuje afinitu
pyruvat dehydrogendzového komplexu k thi-
amin pyrofosfatu a nasledné dochdazf k poruse
aktivace enzymU. Onemocnéni se mize proje-
vovat opozdénym psychomotorickym vyvojem,
hypotonii, svalovou slabosti, Leighovym syndro-
mem (Naito et al,, 1998) a akutni intermitentnf
ataxif (Debray et al, 2008). Reaguje na suplemen-
taci thiaminem.

Klinickeé pFiznaky

Wernickeova encefalopatie je akutni reakce
na zavazny deficit thiaminu. Od ni je tfeba odlisit
onemocnéni beri-beri, coz je reakce na mirny az
stfedné zavazny chronicky nedostatek thiaminu
a muze se projevit zejména kardiovaskularnimi
(napt. tachykardie, srdecni selhanf) a neurolo-
gickymi (polyneuropatie) pfiznaky. Wernickeova
encefalopatie vétsinou zac¢ind nahle, ale nékdy
mUze trvat nékolik dni, nez se rozvine plny obraz.
Pocatecni priznaky byvaji nespecifické, jako cas-
té bolesti hlavy, podrézdénost a bfisni dyskom-
fort (Tanphaichitr, 1999). Vlastni onemocnéni se
projevi zménami dusevniho stavu u cca 82%
pacientd (Harper et al,, 1986), dale o¢nimia mo-
torickymi poruchami. Néktefi pacienti se mohou
projevovat agitovanosti, halucinacemi a poru-
chami chovani napodobujici akutni psychotic-
kou ataku (Worden et Allen, 2006), ale typictéjsi
je delirium, které je hypoaktivni a je charakterizo-



vano zmatenosti, dezorientovanostf, ¢asto apatif
a ospalosti, vzécné mUze progredovat do kdma-
tu (Gibb et al,, 1985). K o¢nim poruchdm dochéazi
u cca 29% pacientd a patfi k nim nystagmus
a parézy okohybnym sval(, ke kterym dochézi
v dUsledku postizeni tegmenta a jader n. lll.a VI.
a s tim souvisejici diplopie nebo az oftalmople-
gie. Kdalsim o¢nim porucham patii zoomalena
reakce zornic na svétlo nebo anizokorie. Mlize se
objevit edém papily a krvéceni do sitnice, které
nékdy muze byt prvnim pfiznakem onemocné-
ni. K motorickym poruchdm dochézf u cca 23%
pacientl (Harper et al., 1986). Zahrnujf rozmanité
poruchy chlize, trupovou ataxii a dochdzi k nim
v dUsledku poruchy mozecku a vestibuldrniho
systému. Zavaznost sahd od mirnych poruch
chlize az k neschopnosti stat bez opory. Pokud
je soucasné pfitomné polyneuropatie, mize
motorické poruchy jesté zhorsovat. Pacienti
mohou mit dysartrii (Victor, 1976). K dalsim pfi-
znaklm patif stupor, hypotenze a tachykardie,
kterd je v ddsledku bud poruchy eferentnich
sympatickych vldken, nebo komorbidni kar-
diovaskularni beri-beri. Hypotermie mUze byt
v dlsledku poskozeni dorzalnich oblasti hypo-
talamu. Epileptické zachvaty jsou zpUsobeny
nadmérnou glutamatergni aktivitou a mize dojt
ke ztraté sluchu v disledku poruchy thalamu
(Reuler et al,, 1985). S postupem onemocnéni
se objevuji dalsi pfiznaky. Rozviji se hypertermie
nereagujici na antipyretika v dtsledku poruchy
ventralnich oblasti hypotalamu. Mdze byt pfi-
tomen zvyseny svalovy tonus, spastické paré-
zy a choreatické dyskineze (Doss et al.,, 2003).
Na EEG mUze byt pfitomno zpomaleni, ale mdze
byt i zcela normdlni. MR mozku je povazovana
za nejcennéjsi metodu k potvrzeni diagndzy
Wernickeovy encefalopatie. Jeji senzitivita je jen
53 %, ale specificita 93% (Antunez et al., 1998).
MR obraz ukazuje bilaterdlné symetricky zvyseny
T2 signdl v paraventrikuldrnich oblastech talamu,
v hypotalamu, ve spodiné IV. komory, v oblasti
mamilarnich télisek, periakvaduktové oblasti
a mozecku. Vzacné mize byt postizeno corpus
callosum a kortikaInf oblasti. Tento typicky obraz
je pozorovan pouze u 58 % pacientl (Weidauer
etal, 2003). | kdyz je popisovéana klasicka tridda
piiznakd, jejich soucasna piftomnost je vzacnéjsi
(Harper et al., 1986; Caine et al,, 1997) a existuje
fada subklinickych forem Wernickeovy encefa-
lopatie. Apatie, hypotenze a delirium mohou
ukazovat na Wernickeovu encefalopatii i v ne-
pritomnosti jinych typickych pfiznakd (Cravioto
etal, 1961). Vysledky z patologickych studif uka-
zuji, ze pouze 16% pacientd mélo plny obraz
onemocnéni, 37% melo pouze jeden pfiznak,

z nichZ 34 9% mélo dudevni symptomy, 2% ocni
pfiznaky a 19% ataxii. 28 % pacientld mélo dva
pfiznaky, kde dominovala kombinace ataxie
a dusevni symptomatiky (17%) a u 19% paci-
entd nebyly dokumentovany zadné symptomy
Wernickeovy encefalopatie (Harper et al., 1986).
V klinickych studiich se plny obraz vyskytoval
ve vetsiné piipadd, 70% mélo ataxii, 93 % ocnf
pfiznaky a 90% dusevni zmény (Groen et Hoff,
1977). Z téchto vysledkd je patrné, ze klinické
pfiznaky Wernickeovy encefalopatie nejsou
Casto diagnostikovany, a je proto tfeba vénovat
pozornost rizikovym pacientdim. Zejména je tfe-
ba si véimat pacientl s anamnézou alkoholizmu,
nebo malnutrice, ale rovnéz i dalsim pfic¢indm
tohoto onemocnén.

Prubéh

Victor (Victor et al., 1989; Victor et al., 1971)
popsal pribéh onemocnéni. Po odeznéni
akutni faze zna¢né procento pacientd, kte-
ré prezilo, zlstalo pod lékafskym dohledem.
17 % pacientl zemielo béhem akutni faze,
25% pacientd zemrelo nasledujici 2 mésice
a 50% béhem nasledujicich 2-13 let. Parézy
okohybnych svall se vZzdy upravily a podob-
né reagovaly dalsi o¢ni poruchy s vyjimkou
horizontéIntho nystagmu, kde pretrvévalo
reziduum u 2/3 pacientl. Ataxie se zacala
zlepsovat béhem prvniho tydne, ale ¢asto
trvalo 1-2 mésice, nez doslo ke kompletni
Upravé. U 25% pacientl se ataxie nezlepsila
vibec a u vice nez 50 % pacientl zdstala urcita
nerovnovéha. Polyneuropatie se zlepSovala
velmi pomalu a nékdy zlstaly snizené slacho-
vé reflexy. U prezivsich pacientd se zmatenost
vzdy upravila. Zlep$ovani zac¢alo béhem 2-3
tydnl a k celkové Upravé doslo béhem 1-2
meésicl. Po odeznéni zmatenosti se u 84 %
pacientd rozvinul amnesticky syndrom.

Etiologie

Pricinou Wernickeovy encefalopatie je ne-
dostatek thiaminu. Lidské télo nevytvafi endo-
gennf thiamin, proto musf byt ziskdn potravou.
Doporucené denni mnozstvi thiaminu pro zdra-
vého dospélého jedince je 1,4 mg, ale tato davka
je vyssiu déti, vazné nemocnych pacientd, v té-
hotenstvf a laktaci (Davis et Icke, 1983). Thiamin
je skladovan prevézné v jatrech, ale jeho zasoby
vydrzi maximalné 18 dni (Isselbacher et al., 1994).
Thiamin se vstfebdvéd v duodenu omezenou
rychlosti, protoze absorpce je aktivni proces
a samotné enzymy v ném zapojené vyzaduji
thiamin pro svoji vlastni tvorbu, proto maximalnf
mnozstvi thiaminu, které dokaze zdravy dospély
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jedinec absorbovat z jedné ordIni davky je cca
4,5mg (Thomson et al.,, 2002). Tohoto limitu se
dosédhne pfi poZiti cca 30 mg thiaminu v jedné
orélni davce a s vétsim mnozstvim thiaminu
nedochazi k vyssimu vstiebavani. Poté, co je
thiamin vstfebdn, je pfeménén na aktivni formu
thiamin pyrofosfat, ktery plsobf jako koenzym
v fadé enzymatickych systém0. Tato pfeména
vyzaduje magnézium jako kofaktor. Alkohol je
jedna z dulezitych pficin jeho deficitu. Samotné
uzivani alkoholu nevede k Wernickeové ence-
falopatii, pokud je pfijem thiaminu dostatecny.
K deficitu prispiva nizky obsah vitamin( a mine-
rald v alkoholickych napojich, snizené vstfeba-
vani thiaminu ze stfeva, snizend kapacita jater
skladovat vitaminy, snizend pfeména thiaminu
na jeho aktivni formu thiamin pyrofosfat a zvy-
$end potfeba thiaminu na metabolizaci alko-
holu (Thomson, 2000). K dalsim pficindm patff
téhotenstvi, pernicidzni anémie, deficit thiaminu
v dieté (Spillane, 1947). K Wernickeové ence-
falopatii mohou vést rlizna gastrointestindIni
onemocnéni spojend se zvracenim a prijmem
jako stendza pyloru, pepticky vied, recidivujicf
bilidrni koliky spojené se zvracenim, Crohnova
choroba, primarni malabsorbéni syndromy, ile-
us (Eggspuhler et al., 2003), zvraceni, prajmy
a malnutrice v disledku akutni ¢i subakutni
pankreatitidy (Winslet et al., 1990). Byl popsan
pifpad malabsorbce v dlsledku litiem vyvolané-
ho vytrvalého prdjmu (Epstein, 1989). K dalsim
pficindm patfi zvraceniv ddsledku opakovanych
zachvatl migrény, opakované vyvolavani zvra-
ceni u mentalni anorexie (Handler et Perkin,
1982). K Wernickeové encefalopatii mize vést
protrahovand intravendzni vyziva bez suple-
mentace thiaminu (Vortmeyer et al., 1992), hy-
peremesis gravidarum (Bergin et Harvey, 1992),
kterd maze vést nejen k Wernickeové encefa-
lopatii, ale rovnéz k centrdlni pontinni myeli-
nolyze. U chemoterapie (Kuo et al,, 2009) bylo
onemocnéni popsano pfi 1é¢bé ifosfamidem
a erbuzolem. Hladovka (Frantzen, 1966) a od-
mitani jidla z ndbozenskych, filozofickych dvo-
du ¢&i k 1é¢bé obezity, ale rovnéZ z psychotické
motivace (Spittle et Parker, 1993) a zanedbavani
nebo nedostate¢na péce o dementni pacienty
rovnéz mohou vést k Wernickeové encefalopatii.
U nddorovych onemocnéni (Onishi et al., 2004)
se Wernickeova encefalopatie maze vyskytnout
jak v ¢asnych fazich, tak v termindinim stadiu
onemocnéni. K nddordm, u kterych dochazi
ke vzniku Wernickeovy encefalopatie, patii
karcinom zaludku, non-Hodgkinsky lymfom,
chronicka myelomonocytarn{ leukémie, velko-
bunéc¢ny B-lymfom, myeloidni leukémie a alo-
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gennf transplantace kostni dfené (Van Zaanen
et Van, Der Lelie, 1992). Pacienti s uremickou
encefalopatif maji vysoké koncentrace guanidi-
nosukcinové kyseliny a dalsich guanidinovych
sloZek (jako napt. metylguanidin a kreatinin) v sé-
ru, mozkomisnim moku a mozku (Brouns et De
Deyn, 2004). Kyselina guanidinosukcinova inhi-
buje transketoldzu, cozZ je thiamin dependentni
enzym, a tim predisponuje pacienty ke vzniku
Wernickeovy encefalopatie. Pacienti podstupu-
jici dialyzu jsou rizikovi k rozvoji Wernickeovy
encefalopatie nejen v dUsledku nedostate¢ného
pfijmu thiaminu, ale rovnéz v disledku zvy-
sené ztraty thiaminu béhem dialyzy (Hung et
al., 2001). Protoze Wernickeovu encefalopatii je
velmi obtizné u téchto pacientl odlisit od jinych
neurologickych komplikaci, jakykoliv dialyzovany
pacient projevujici se encefalopatif a nevysvétli-
telnymi neurologickymi projevy by mél dostat
parenterdlni thiamin. Onemocnéni se m{ze roz-
vinout po protrahované infek¢nf febrilni choro-
bé, kde je deficit thiaminu v dUsledku jak jeho
zvysené potieby, tak nedostate¢ném pfijmu
(Gibberd et al,, 1980). Hypomagnezémie vede
k nedostatecné reakci organizmu na thiamin,
protoZe magnézium hraje dlleZitou roli v fadé
enzymd veetné transketoldzy, kterd je soucasti
pentézového cyklu, a thiamin pyrofosfatkinazy,
kterd je dUlezitd pro preménu thiaminu na ak-
tivni formu thiamin pyrofosfat. Hypertyredza,
zejména zavazna tyreotoxikdza, vede k hyper-
metabolickému stavu a mize vést k malab-
sorpci a Wernickeové encefalopatii, podobné
AIDS vede ke kachexii a katabolickému stavu
a tito pacienti jsou rovnéz nachyIni ke vzniku
Wernickeovy encefalopatie.

Diferencialni diagnéza

Na Wernickeovu encefalopatii je tfeba mys-
let u jakéhokoliv podvyziveného pacienta, u kte-
rého se rozvine delirium, a je tfeba patrat po dal-
$ich diagnostickych pfiznacich jako nystagmus
a ataxie, ale jak je uvedeno vy3e, casto nebyvaji
viechny pfiznaky pfitomny.

Wernickeovu encefalopatii je tfeba odli-
Sit od jinych dusevnich onemocnéni, zejmé-
na deprese a demence. Pacienti s depresi
i Wernickeovou encefalopatii mohou byt apa-
tictl, mutisticti & omezené komunikujici, mohou
byt i psychoticti, ale u deprese jsou pfiznaky
v pribéhu dne relativné stabilni, porucha nalady
dominuje klinickému obrazu a vznik symptom
deprese je pomalejsi. U Wernickeovy encefalo-
patie je stav kolisavy v pribéhu dne, je pfitomna
zejména zmatenost a dominuji zde poruchy
pozornosti a pameti.

Demence a Wernickeova encefalopatie se
projevuji zmatenosti, dezorientovanosti, poru-
chami paméti, které jsou u demence relativné
stabilni, zatimco u Wernickeovy encefalopatie
dochdzi ke kolisanf stavu béhem dne a jsou zde
vyrazné poruchy pozornosti, kterd u demence
nemusi byt vyraznéji narusena (s vyjimkou de-
mence s Lewyho télisky &i v pfipadé komorbidni
psychopatologie jako napt. demence s depresf
¢i deliriem).

Jak u schizofrenie, tak u Wernickeovy ence-
falopatie jsou poruchy vnimani a myslent, ale
jsou odlisné. U schizofrenie dominuji halucinace
sluchové, ale pamét, védomi a pozornost jsou
relativné neporusené. U Wernickeovy encefa-
lopatie dominuji poruchy pozornosti a paméti,
bludy jsou nesystematické a ménlivé. Halucinace
jsou zejména zrakové, mohou byt i taktilni (napf.
parestezie) a olfaktorni, zatimco sluchové jsou
mnohem vzacnégjsi.

U alkoholikd je tfeba odlisit Wernickeovu
encefalopatii od deliria tremens, encefalopatic-
ké pelagry a hepatdlni encefalopatie. Viyrazny
tremor ukazuje na delirium tremens a delirium
tremens se projevuje hyperaktivni formou de-
liria s agitovanosti, neklidem, zatimco delirium
u Wernickeovy encefalopatie byva hypoaktivni.
Fenomén ozubeného kola a myoklonus jsou
pritomny u pelagry a delirium byva hypoak-
tivni. U hepatélni encefalopatie je myoklonus
a delirium je také hypoaktivni s ospalostf, inverzf
spanku, zmatenosti, ale naopak prodromalnf{
pfiznaky se u hepatélni encefalopatie mohou
projevovat i euforii. Vsechny tfi se ale mohou
vyskytovat soucasné. K dalsim pficindm deliria
patfi mineralova dysbalance — zejména hypo-
fosfatémie, kterd vznikd mimo jiné realimentaci
po deldf dobé hladovéni u chronickych alko-
holikd (Territo et Tanaka, 1973) a projevuje se
zmatenosti, riznymi motorickymi poruchami
vCetné ataxie a v nékterych pfipadech muze
napodobovat plny syndrom Wernickeovy en-
cefalopatie v¢etné oc¢nich piiznakl (Vanneste et
Hage, 1986). Hypofosfatémie pfispiva k velkym
rendlnim ztrdtdm magnézia, proto je zde tfeba
zvazovat i hypomagnezémii. Pricinou hypomag-
nezémie byva rovnéz malnutrice a chronicka
zavislost na alkoholu. MlzZe se projevovat ataxif,
svalovou slabosti s nepfitomnosti tetanie a zaro-
veri deliriem a pfispiva k vyskytu epileptickych
zachvatU u alkoholikl (Hanna et al., 1960).

Wernickeovu encefalopatii Ize zaménit
za centrdlni pontinni myelinolyzu, nebot obé
se projevuji motorickymi poruchami a deliriem
a navic obé se vyskytuji u alkoholikd. Centralni
pontinni myelinolyza vznika pfi pfilis rychlé
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Upravé hyponatrémie, ale mdze se objevit mimo
jinéiv pfipadé hypokalémie, kterd je u alkoholi-
kl ¢asta (Patel et al., 2007). Obé poruchy mohou
byt pfftomné soucasné.

Hypoglykémie byvé u alkoholikd v disledku
toho, ze alkohol inhibuje glukoneogenezi z lak-
tatu, ale neovliviiuje glykogenolyzu. Zasoby he-
patalniho glykogenu proto pokryji potfebu insu-
lin-dependentnich tkani, jako je mozek, na dobu
ne delsi nez cca 8 hodin. V dlsledku toho k hy-
poglykémii dochazi typicky 6-36h po velkém
prijmu alkoholu a mUze se projevovat pifmo ké-
matem, proto hypoglykémie pfispiva k dmrtim
pacientll. Nékdy je rozvoj postupny a pfiznaky
|ze zaménit za delirantni stav po odnéti alkoholu,
zejména pak v dUsledku dalsich pfiznakd, jako
je tachykardie, poceni, Uzkost, tremor. Protoze
se hypoglykemie mUize projevovat rovnéz i ata-
Xif, Ize ji zaménit za Wernickeovu encefalopatii.
Deficit vitaminu B12 se m{ze projevovat mimo
jiné deliriem a ataxii a v nékterych pfipadech
mUze dojit k poruchdm zraku v ddsledku atrofie
¢i neuritidy optiku a tyto projevy Ize zaménit
za pfiznaky Wernickeovy encefalopatie.

Delirium u traumatického poranéni mozku
muze byt obtizné odlisit od deliria v ddsled-
ku syndromu z odnétf alkoholu ¢i deliria pfi
Wernickeové encefalopatii. Jedinym voditkem
by mohlo byt to, ze delirium u Wernickeovy
encefalopatie byva hypoaktivni, ale mlze zde
byt komorbidita viech tif poruch. Pacientiv ne-
jasnych pfipadech by méli mit CT mozku a intra-
vendzni suplementaci thiaminu. Dalsi poruchy,
které je tfeba zvazovat, je dehydratace a infekce
— obé se mohou projevovat delirantnim stavem
a u alkoholikd jsou casté. Z vzacnéjsich pricin
je tfeba zvazovat cytomegalovirovou encefa-
litidu u AIDS infekce (Torgovnik et al., 2000),
Creutzfeldt-Jakobovu chorobu (Bertrand et al.,
2009) a novou variantu Creutzfeldt-Jakobovy
choroby (Stone et al, 2008), nebot se mohou
projevovat ataxii a kognitivnim deficitem.

Lécba

Lécbu u pacientl s podezfenim na deficit
thiaminu je tfeba zahdjit okamzité suplemen-
taci thiaminu k zajisténi dostatecné absorpce
(Tanphaichitr, 1999). ParenterdIni podavani thi-
aminu je zatizeno urcitym rizikem anafylaktické
reakce. Cook a Thomson popisuji zpUsob lécby
u pacientl s podezienim na Wernickeovu ence-
falopatii (Cook et al.,, 1998; Thomson et Marshal,
2006). Tito pacienti by méli byt empiricky léceni
minimalni ddvkou 500 mg thiamin hydrochlori-
du (ve 100 ml fyziologického roztoku) ve formé
infuze podavané 30 min 3x denné po dobu 2-3



dni. Pokud nedojde ke zlepseni, podavani thi-
aminu je poté ukonceno. V pffpadé odpovédi
je poté podavéano 250 mg thiamin hydrochlori-
du podévané intramuskularné, nebo ve formé
infuze ve 100 ml fyziologického roztoku 3-5
dni nebo dokud se klinické zlepSeni nezastavi.
Vhodnéjsi je intravendzni podavani, protoze pfi
intramuskuldrnim podavani jsou sérové hladiny
thiaminu niZsi nez pfi intravendzni aplikaci. Navic
pokud dojde k anafylaktické reakci, Ize pfi infuzni
aplikaci podéavani thiaminu pferusit, zatimco
pfi intramuskuldrni aplikaci jiz 1ék nelze z téla
odstranit. Davky pod 250mg za den neobnovi
zasoby vitaminu (Brown et al., 1983), nezlepsi
klinické pfiznaky (Schenker et al.,, 1980) a neza-
brani smrti (Cook, 2000). Udané davkovani je
v souladu s postupy zaloZzenymi na dlkazech
(evidence-based) vydané Britskou asociaci pro
psychofarmakologii (Lingford-Hughes et al,,
2004). V Ceské republice doporucovana maxi-
malni denni dvka thiaminu je 300mg denng,
cozZ je davka podstatné nizsi. Rovnéz zpUsob
podavéniinjekeniho roztoku thiaminu je v Ceské
republice odlisny. Doporucovany zpdsob po-
davani nezahrnuje intravendznf aplikaci, ktera
je uvedena v postupech Cooka a Thomsona.
JelikoZz mé thiamin kratky polocas (96 minut), je
tfeba ho podavat nékolikrat denné k optimalni-
mu priniku do mozku (Donnio et al., 2007). Pfi
ordlnim podavanf je jeho biologickad dostup-
nost kolisavé a nemusf byt dostate¢na vzhledem
k ¢asté malnutrici a dalsim poruchdm vstfeba-
vani u téchto pacientl. Thiamin je tfeba zacit
podavat pfed nebo soucasné s infuzi glukdzy
a pokracovat v jeho podévani, dokud pacient
neza¢ne normalné pfijimat potravu. Oxidace
glukézy je thiamin dependentn{ proces a poda-
vanisamotné glukézy mize vyvolat nebo zhorsit
Wernickeovu encefalopatii (Fattal-Valevski et al.,
2005). Protoze magnézium je kofaktor nékolika
thiamin dependentnich enzymd, je tfeba zéro-
ven suplementovat magnézium pfi jeho deficitu
(Thomson et al., 2002).

Zavér

Wernickeova encefalopatie je zdvazné
onemocnéni, na které je tfeba myslet zejména
u alkoholikl. Nemusi se projevovat typickou
triddou deliria, ataxie a oftalmoplegie a je tieba
zvazovatijiné pficiny onemocnéni nez zavislost
na alkoholu, jako napt. zvraceni nebo malnut-
rice. Vsichni pacienti projevujici se hypotermif
nebo hypertermii nezndmé pficiny, kdmatem,
stuporem, tachykardif nebo hypotenzi nezna-
mé pficiny by méli byt |é¢eni parenteralnim
thiaminem bez ohledu na pfiznaky, protoze tyto

pfiznaky majf kauzalni souvislost s Wernickeovou
encefalopatif a opomenuti této pficiny onemoc-
néni mdze vést k zdvaznému a nendvratnému
poskozeni, nebo k Umrti pacienta.
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