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Abstract 

Vitamin B1, also called thiamine, is one of the eight class B vitamins, responsible for facilitating conversion 

of major nutrients (carbohydrates, protein and fats) into energy. Due to inability of a human‘s organism to 

produce thiamine, it must be received with food – 0,33 mg to each 1000 kcal consumed. Vitamin B1 

deficiency is considered when a recommended daily thiamine’s intake is not consumed. Alcohol abuse, diets 

poor in nutrients, recurrent vomiting as well as impaired thiamine absorption may all predispose vitamin B1 

deficiency. Vitamin B1 is soluble in water and is stored in liver. Accumulation takes up to 18 days. It is 

converted into thiamine pyrophosphate during an active absorption process in duodenum. The absorption 

process depends on ATPase occurring in intestine and is hindered by alcohol intake. It is recommended that 

patients considered at risk have their thiamine levels measured more often. Patients with chronic alcoholism, 

HIV/AIDS, diabetes or people who are elderly or have undergone bariatric surgery, are all considered to be 

more susceptible to develop thiamine deficiency. Wernicke-Korsakoff syndrome (WKS) and beriberi disease 

are the two most commonly encountered complications caused by thiamine deficiency. It is very rare, 

however, for them both to occur simultaneously. WKS is usually caused by alcohol abuse and nutrition-

lacking diets. It initially affects central nervous system. When untreated, Wernicke encephalopathy develops 

and may lead to Korsakoff syndrome. Treatment must be initiated immediately in order to prevent disease 

progression and potential irreversible brain damage. Thiamine deficiency may also cause beriberi disease, 

which, similarly to WKS, is usually linked to alcohol abuse, but may also be caused by other factors. There 

are two types of beriberi – wet and dry. Treatment of vitamin B1 deficiency depends on severity of 

experienced symptoms. Patients at higher risk groups are recommended to take thiamine supplements on a 

daily basis. In order to prevent lactic acidosis and thiamine deficiency in patients suffering from chronic 

alcoholism, it is recommended to prescribe thiamine-rich diets.  
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Tiamino stoka: komplikacijos ir gydymas 
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Santrauka 

Vitaminas B1, dar žinomas kaip tiaminas, yra vienas iš aštuonių būtinų B grupės vitaminų, kurie padeda 

pagrindines maisto medžiagas (angliavandenius, riebalus ir baltymus) paversti energija. Žmogaus kūnas 

negamina endogeninio tiamino, todėl jis turi būti suvartojamas su maistu. Žmogaus kūnui reikia mažiausiai 

0,33 mg tiamino kiekvienam suvartojamam 1000 kcal. Vitamino B1 trūkumas pasireiškia,  jei nesuvartojama 

reikiama paros norma . Predisponuojantys faktoriai yra piktnaudžiavimas alkoholiu, prasta mityba, nuolatinis 

vėmimas bei sutrikusi tiamino absorbcija. Tiaminas yra vandenyje tirpus vitaminas, daugiausiai kaupiamas 

kepenyse. Šio vitamino kaupimas trunka iki 18 dienų. Jis absorbuojamas dvylikapirštėje žarnoje aktyvaus 

proceso metu ir paverčiamas jo aktyvia forma tiamino pirofosfatu . Tiamino absorbcijos procesas priklauso 

nuo ATPazės, veikiančios žarnyne, aktyvumo, o alkoholis slopina šį procesą. Tiamino absorbcijos procesas 

priklauso nuo ATPazės, veikiančios žarnyne, aktyvumo, o alkoholis slopina šį procesą. Pacientams, 

priklausantiems rizikos grupei, tiamino koncentracijos kraujyje nustatymas rekomenduojamas atlikti dažniau. 

Išskiriamos 5 grupės, kurios turi didesnį polinkį tiamino trūkumo išsivystymui: lėtinis alkoholizmas, 

ŽIV/AIDS infekcija, vyresnio amžiaus žmonės, cukrinis diabetas ir bariatrinė operacija. Wernicke-Korsakovo 

sindromas (WKS) ir Beriberi liga yra dvi dažniausios komplikacijos, kurias sukelia tiamino trūkumas, nors šie 

du sindromai retai pasireiškia vienu metu. WKS dažniausios priežastys yra piktnaudžiavimas alkoholiu ir 

prasta mityba. Šis sindromas pirmiausiai paveikia centrinę nervų sistemą. Negydoma Wernicke encefalopatija  

gali išsivystyti ir apimti Korsakovo psichozę. Gydymą reikia pradėti nedelsiant,  kad būtų išvengta ligos 

progresavimo ir negrįžtamo smegenų pažeidimo. Beriberi liga yra dar vienas sutrikimas, kurį sukelia tiamino 

trūkumas. Dažniausiai tai pasireiškia žmonėms, kurie piktnaudžiauja alkoholiu, bet taip pat gali atsirasti ir dėl 

kitų priežasčių, sukeliančių tiamino trūkumą. Ligai progresuojant, lėtiniai simptomai gali prasidėti kaip šlapia 

ar sausa Beriberi liga. Tiamino trūkumo gydymas priklauso nuo simptomų pasireiškimo ir būklės sunkumo. 

Pacientams, kurie priklauso rizikos grupei, rekomenduojamas tiamino tablečių vartojimas kasdien, siekiant 

palaikyti normalią tiamino koncentraciją kraujo serume. Rekomenduojama maitinti tiamino praturtintu maistu 

pacientus, kurie serga lėtiniu alkoholizmu,  taip siekiant išvengti tiamino trūkumo ir laktato acidozės. 

Raktažodžiai: tiaminas, vitaminas B1, Wernicke encefalopatija, Korsakovo sindromas, Beriberi liga. 
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Įvadas 

Vitaminas B1, dar žinomas kaip tiaminas, yra 

vienas iš aštuonių būtinų B grupės vitaminų, kurie 

padeda pagrindines maisto medžiagas 

(angliavandenius, riebalus ir baltymus) paversti 

energija. Šie vitaminai yra gyvybiškai svarbūs 

tinkamam centrinės ir periferinės nervų sistemos 

funkcionavimui. Žmogaus kūnas negamina 

endogeninio tiamino, todėl jis turi būti 

suvartojamas su maistu. Tiamino šaltiniai yra 

mėsa (pvz., kiauliena, paukštiena), pilno grūdo 

grūdai (pvz., rudieji ryžiai, sėlenos), riešutai, 

džiovintos pupelės, žirniai ir sojos pupelės. 

Žmogaus kūnui reikia mažiausiai 0,33 miligramų 

(mg) tiamino kiekvienam suvartojamam 1000 

kilokalorijų (kcal) [1]. Suaugusioms moterims 

rekomenduojama suvartoti 1,1 mg tiamino, o 

suaugusiems vyrams 1,2 mg. Vaikams reikia 

mažesnio tiamino kiekio (0,5 – 1,2 mg, 

priklausomai nuo amžiaus ir lyties), o nėščiosioms 

ir krūtimi maitinančioms moterims 

rekomenduojama šiek tiek didesnė tiamino 

koncentracija t.y. 1,4 mg tiamino per dieną). 

Tyrimų rezultatai rodo, kad dauguma sveikų 

žmonių paprastai suvartoja nuo 0,4 iki 2,0 mg 

tiamino per parą [2]. Vitamino B1 trūkumas 

pasireiškia,  jei nesuvartojama reikiama paros 

norma . Predisponuojantys faktoriai yra 

piktnaudžiavimas alkoholiu, prasta mityba, 

nuolatinis vėmimas bei sutrikusi tiamino 

absorbcija [3]. Šiame straipsnyje apžvelgsime 

tiamino svarbą, jo stokos komplikacijas ir 

gydymą.  

 

 

Tiamino fiziologija 

Tiaminas yra vandenyje tirpus vitaminas, 

daugiausiai kaupiamas kepenyse. Šio vitamino 

kaupimas trunka iki 18 dienų [3,4]. Jis 

absorbuojamas dvylikapirštėje žarnoje aktyvaus 

proceso metu ir paverčiamas jo aktyvia forma 

tiamino pirofosfatu [5,6].  Šiam procesui būtinas 

magnis, veikiantis kaip kofaktorius, todėl 

hipomagnezemija gali imituoti tiamino trūkumą 

[7,8]. Tiamino absorbcijos procesas priklauso nuo 

ATPazės, veikiančios žarnyne, aktyvumo, o 

alkoholis slopina šį procesą [9]. Šio vitamino 

pernešimas per hematoencefalinį barjerą vyksta 

tiek pasyviu, tiek aktyviu difuzijos būdu, 

priklausomai nuo tiamino koncentracijos kraujo 

serume. Esant dideliai vitamino B1 koncentracijai, 

pernešimo procesas vyksta pasyvios difuzijos 

būdu, o esant žemai – aktyvios difuzijos būdu 

[10]. Fermentai, kuriems reikalingas tiaminas kaip 

vienas iš kofaktorių, yra visose kūno ląstelėse. 

Tiamino trūkumas veikia visas organų sistemas, 

ypač nervų sistemos ląsteles [11]. 

Rizikos faktoriai 

Pacientams, priklausantiems rizikos grupei, 

tiamino koncentracijos kraujyje nustatymas 

rekomenduojamas atlikti dažniau. Išskiriamos 5 

grupės, kurios turi didesnį polinkį tiamino 

trūkumo išsivystymui:  

1) Lėtinis alkoholizmas. Labai išsivysčiusiose 

šalyse lėtiniai alkoholio vartojimo sutrikimai 

yra dažniausia tiamino trūkumo priežastis 

[12]. Iki 80% žmonių, kurie serga lėtiniu 

alkoholizmu, išsivysto tiamino trūkumas, nes 

etanolis sumažina tiamino absorbciją 
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virškinimo trakte, jo atsargas kepenyse ir 

tiamino fosforilinimą. Be to, alkoholizmu 

sergantys žmonės yra linkę į mažesnį 

maistinių medžiagų, įskaitant tiaminą, 

suvartojimą [13].   

2) Vyresnio amžiaus žmonės. Iki 20% – 30% 

vyresnio amžiaus suaugusiųjų laboratorinių 

tyrimų rodikliai rodo tam tikrą tiamino 

trūkumą [14]. Galimos to priežastys yra 

mažas maisto suvartojimas, lėtinės ligos, 

kartu vartojami keli vaistai ir maža tiamino 

absorbcija, kaip natūralus senėjimo rezultatas 

[15].  

3) ŽIV / AIDS. Žmonėms, sergantiems ŽIV 

infekcija, padidėja tiamino trūkumo ir jo 

pasekmių rizika (Beriberi ir Wernicke-

Korsakoff sindromai) [16]. Atlikus 380 

žmonių, kurie sirgo AIDS skrodimą, beveik 

10 % asmenų sirgo Wernicke'o encefalopatija  

[17]. O kai kurių ekspertų nuomone tiamino 

trūkumas, pacientams, kurie serga AIDS nėra 

pakankamai diagnozuojamas [18].  

4) Cukrinis diabetas. Kai kuriuose nedideliuose 

tyrimuose nustatyta, kad 1 tipo cukriniu 

diabetu sergančių žmonių tiamino kiekis 

kraujo plazmoje yra iki 76% mažesnis nei 

sveikų savanorių bei 50 – 75% mažesnis 2 

tipo diabetu sergančių žmonių organizme 

[19,20]. Tokį mažesnį tiamino kiekį gali lemti 

padidėjęs tiamino klirensas per inkstus. Šio 

poveikio reikšmė klinikinei prognozei ar 

rezultatams nėra žinoma [19].  

5) Bariatrinė operacija. Bariatrinė svorio metimo 

operacija yra susijusi su tam tikra rizika, 

įskaitant tiamino trūkumą dėl malabsorbcijos, 

kurią gali sukelti Beriberi ar Wernicke'o 

encefalopatija. 2008 m. atliktoje literatūros 

apžvalgoje buvo nustatyti 84 Wernicke'o 

encefalopatijos atvejai po bariatrinių 

operacijų, kurios buvo atliktos 1991–2008 m. 

laikotarpyje. Maždaug pusei šių pacientų 

pasireiškė ilgalaikiai neurologiniai sutrikimai. 

[21]. Mikroelementų papildai, kurių sudėtyje 

yra tiamino, beveik visada rekomenduojami 

pacientams, kuriems atlikta bariatrinė 

operacija, kad būtų išvengta vitamino B1 

stokos [22]. 

Komplikacijos 

Wernicke-Korsakovo sindromas (WKS) ir 

Beriberi liga yra dvi dažniausios komplikacijos, 

kurias sukelia tiamino trūkumas, nors šie du 

sindromai retai pasireiškia vienu metu. WKS 

dažniausios priežastys yra piktnaudžiavimas 

alkoholiu ir prasta mityba. Šis sindromas 

pirmiausiai paveikia centrinę nervų sistemą. WKS 

susideda iš dviejų skirtingų sindromų, kurie 

dažnai gali pasireikšti kartu – Wernicke 

encefalopatija ir Korsakovo psichozė. Wernicke 

encefalopatija atsiranda ankstyvoje ligos stadijoje 

ir jai būdingas neuždegiminis smegenų 

pažeidimas. Pagrindiniai simptomai yra ataksija, 

oftalmoplegija, pakitusi psichinė būklė ir 

pusiausvyros sutrikimai. Negydoma Wernicke 

encefalopatija  gali išsivystyti ir apimti Korsakovo 

psichozę, kuri pasireiškia delyru ir atminties 

sutrikimu. Gydymą reikia pradėti nedelsiant,  kad 

būtų išvengta ligos progresavimo ir negrįžtamo 

smegenų pažeidimo [23]. 

Beriberi liga yra dar vienas sutrikimas, kurį 

sukelia tiamino trūkumas. Dažniausiai tai 

pasireiškia žmonėms, kurie piktnaudžiauja 
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alkoholiu, bet taip pat gali atsirasti ir dėl kitų 

priežasčių, sukeliančių tiamino trūkumą. 

Ankstyvieji Beriberi ligos simptomai nėra 

specifiniai: vidurių užkietėjimas, apetito stoka, 

pykinimas, psichinė depresija, nuovargis, 

periferinė neuropatija, anoreksija ir svorio 

kritimas. Ligai progresuojant, lėtiniai simptomai 

gali prasidėti kaip šlapia ar sausa Beriberi liga. 

Šlapios Beriberi ligos klinika - viso kūno edema, 

išsiplėtusi širdis, širdies nepakankamumas, šiltos 

galūnės, plaučių edema. Tuo tarpu sausos Beriberi 

ligos komplikacijos daugiausia yra neurologinės, 

pažeidžiančios periferinę nervų sistemą. 

Asmenims, sergantiems sausa Beriberi liga gali 

pasireikšti parestezija, kojų silpnumas, raumenų 

išsekimas, tirpimas ir kulkšnies refleksų 

išnykimas [24, 25]. 

Diagnostika 

WKS ir Beriberi ligos diagnostika yra sudėtinga, 

kadangi šių ligų simptomai yra nespecifiniai, o 

laboratorinių rezultatų pokyčiai ir vaizdinių 

tyrimų rezultatai nėra vienareikšmiški. Pirmiausiai 

turi būti atliktas pilnas fizinis ištyrimas, pilnos 

anamnezės surinkimas ir rizikos faktorių 

įvertinimas. Laboratoriniuose tyrimuose būtina 

įvertinti laktato ir piruvato  koncentraciją kraujyje, 

kurie kaupiasi dėl sutrikusio angliavandenių 

metabolizmo. Taip pat rekomenduojama atlikti 

magnio koncentracijos nustatymą, kadangi jis 

reikalingas tiamino pirofosfato susidarymui [26]. 

Wernicke‘s encefalopatijos diagnozės 

patvirtinimui reikia įvertinti tiamino koncentraciją 

kraujyje ir išmatuoti eritrocitų transketolazės 

aktyvumą. Tačiau pastarojo testo specifiškumas 

yra nedidelis [27]. Taip pat  rekomenduojama 

atlikti tiamino monofosfato ir tiamino difosfato 

eritrocituose nustatymą [28]. Kiti diagnostiniai 

tyrimai yra juosmens punkcija, 

elektroencefalografija ir vaizdiniai tyrimai.  

Smegenų skysčio pokyčiai, tokie kaip baltymo 

koncentracijos padidėjimas, dažniausiai stebimi 

tik vėlyvos ligos stadijos metu. 

Elektroencefalografijos tyrimo rezultatai parodo 

impulsų sulėtėjimą. Pirmo pasirinkimo tyrimas, 

diagnozuojant Wernicke‘s encefalopatiją yra 

magnetinio rezonanso tyrimas. Jo jautrumas šios 

ligos nustatymui siekia 53%, o specifiškumas – 

93%. [29] 

Gydymas ir rekomendacijos 

1) Ūminio tiamino trūkumo gydymas, 

pasireiškus širdies-kraujagyslių ar 

neurologiniais simptomais: 200 mg į 

veną (IV) arba peroraliai (PO) tiamino 

tirpalo tris kartus per parą iki pilno 

simptomų išnykimo. Tolimesnis 

gydymas turi būti tęsiamas 10 mg 

geriamo tiamino per parą arba 50 mg 

tiamino injekcijomis į raumenis 2 - 4 

dienas [30]. 

2) Tiamino trūkumo gydymas įtariant WKS 

: 500 mg tiamino infuzija intraveniškai 

per 30 minučių 3 kartus per dieną pirmą 

ir antrą gydymo dieną, 3 - 5 dienomis – 

250 mg tiamino infuzija intraveniškai 

arba injekcija į raumenis [31].  

3) Pacientams, kurie yra linkę į tiamino 

trūkumą organizme, rekomenduojama 

vartoti 50 mg tiamino tablečių per parą 
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arba 50 mg tiamino injekcijos į raumenis 

2 - 3 kartus per parą [31]. 

Rekomenduojama maitinti tiamino praturtintu 

maistu pacientus, kurie serga lėtiniu alkoholizmu, 

taip siekiant išvengti tiamino trūkumo ir laktato 

acidozės. Wernicke-Korsakovo sindromo 

simptomai gali išlikti keletą mėnesių arba būti 

nuolatiniai. Kiti tiamino trūkumo simptomai, tokie 

kaip anoreksija ir dirglumas, gerės palaipsniui 

[32].  

Išvados 

Tiaminas yra svarbus vitaminas, atliekantis 

pagrindinį vaidmenį energijos apykaitoje. 

Daugeliui pacientų, esančių rizikos grupėje, gali 

pasireikšti tiamino trūkumas. Šio sutrikimo 

klinika yra įvairi: nuo lengvų simptomų, tokių 

kaip pykinimas ir vėmimas iki delyro ir atminties 

sutrikimo. B1 vitamino trūkumas turi būti laiku 

diagnozuojamas ir greitai paskirtas tinkamas 

gydymas, siekiant išvengti tokių komplikacijų, 

kaip Wernicke encefalopatija arba Korsakovo 

sindromo. Pacientams, kurie yra linkę į B1 

vitamino trūkumą, rekomenduojamas profilaktinis 

tiamino vartojimas. 
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