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Резюме

Вопросы диагностики, лечения и тактики ведения беременности у пациенток с синдромом Гайе – Вернике 
остаются плохо освещенными и представлены немногочисленными наблюдениями. В настоящей статье описан 
клинический случай осложнения гестоза первого триместра беременности в виде синдрома Гайе – Вернике 
вследствие неукротимой рвоты, сопровождающейся дегидратацией, выраженными нарушениями электролит-
ного баланса, белкового, углеводного и жирового обмена в сочетании с коморбидной патологией. Рассмотрены 
возможности ранней диагностики и лечения тиаминдефицитного состояния. Синдром Гайе – Вернике диагно-
стировали на основании клинических (сочетание офтальмоплегии, нистагма, мозжечковой атаксии и аменции) и 
лабораторно-инструментальных данных. Препарат витамина В1 вводили по схеме: 200 мг 3 раза в сутки внутри-
венно в течение 7 дней, затем 100 мг 3 раза в сутки внутримышечно в течение 7 дней, затем 100 мг внутрь 1 раз 
в сутки в течение 7 дней  На фоне проводимой патогенетической терапии в течение 20 дней удалось достигнуть 
положительного клинического и лабораторного результата. Таким образом, при наблюдении беременных с чрез-
мерной рвотой необходимо иметь высокую настороженность в отношении развития расстройств, связанных с 
дефицитом тиамина. Своевременная и адекватная заместительная терапия предотвращает необратимое повреж-
дение подкорковых структур мозга, инвалидизацию, а возможно, и летальный исход у таких пациенток, а также 
позволяет минимизировать риски развития осложнений у плода. 
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Abstract

The issues of diagnosis, treatment and tactics of pregnancy management in patients with Gaye – Wernicke syndrome 
remain poorly illuminated and are represented by few observations. The article describes a clinical case of complication 
of gestosis in the first trimester of a pregnancy in the form of Gaye – Wernicke syndrome due to severe vomiting 
complicated by dehydration, pronounced electrolyte imbalance, protein, carbohydrate and fat metabolism in combination 
with comorbid pathology. The possibilities of early diagnosis and treatment of thiamine deficiency are considered. 
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Gaye – Wernicke syndrome was diagnosed on the basis of clinical (combination of ophthalmoplegia, nystagmus, 
cerebellar ataxia and amentia) and laboratory and instrumental data. The vitamin B1 was administered according to 
the scheme: 200 mg 3 times a day intravenously for 7 days, then 100 mg 3 times a day intramuscularly for 7 days, then 
100 mg orally 1 time a day for 7 days. Against the background of pathogenetic therapy, positive clinical and laboratory 
results were achieved within 20 days. Thus, when monitoring pregnant women with excessive vomiting, it is necessary 
to have high alertness regarding the development of disorders associated with thiamine deficiency. Timely and adequate 
replacement therapy prevents irreversible damage to the subcortical structures of the brain, disability, and possibly death 
in such patients, and also minimizes the risks of complications in the fetus. 
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Введение
Тиаминдефицитное состояние – опасное для 

жизни неврологическое осложнение, вызванное 
дефицитом витамина В1 и приводящее к разви-
тию энцефалопатии Гайе – Вернике. Даная пато-
логия чаще встречается у мужчин на фоне хрони-
ческого алкоголизма (около 90 % всех случаев). 
Среди других факторов (неалкогольного генеза), 
способствующих гиповитаминозу В1, выделяют 
голодание и несбалансированное питание, повы-
шенные потери и нарушение абсорбции, длитель-
ные внутривенные инфузии глюкозы, гемодиализ, 
злокачественные новообразования, иммунодефи-
цитные состояния, сепсис, заболевания щито-
видной железы, состояния после хирургических 
вмешательствах на желудке и кишечнике, поли-
органная недостаточность при критических со-
стояниях [1, 2].

Поскольку во время беременности возникает 
повышенная потребность в тиамине, то при воз-
действии неблагоприятных факторов в этот пери-
од его запас быстро истощается. Так, при выра-
женной и постоянной рвоте, длящейся не менее 
трех недель, обычно на 14–20-й неделе беремен-
ности может развиться энцефалопатия Гайе – 
Вернике, характеризующаяся поражением ЦНС 
(среднего мозга и гипоталамуса) [3, 4].

Чем тяжелее дефицит тиамина, тем больше 
вероятность развития при энцефалопатии Вер-
нике корсаковского синдрома. Поэтому особое 
значение приобретает ее ранняя диагностика и 
адекватное этиотропное лечение. При несвое-
временной диагностике и без активного лечения 
данное патологическое состояние ведет к невро-
логическим расстройствам, носящим фатальный 
характер у 10–20 % беременных [5–6]. Патология 
плода у беременных с энцефалопатией Гайе – 

Вернике проявляется выкидышами и преждевре-
менными родами, причем вероятность смерти 
плода и новорожденного составляет около 50 %. 
В случае начала терапии тиамином в течение пер-
вых суток после выявления первых симптомов 
заболевания неонатальный прогноз благоприятен 
[7–12].

Клинический случай
Приводим клинический случай диагностики 

и лечения тиаминдефицитного состояния (энце-
фалопатии Гайе – Вернике) у женщины в первой 
половине беременности с выраженными диспеп-
тическими расстройствами, сопровождающи-
мися дегидратацией, выраженным нарушением 
электролитного баланса, белкового, углеводного 
и жирового обмена в сочетании с коморбидной 
патологией, затрудняющей диагностику.

Пациентка, 1985 г. рождения, поступила в 
отделение гинекологии Перинатального центра 
Республиканской клинической больницы им. 
Н.А. Семашко (г. Симферополь) на 14–15-й неде-
ле с гестозом первой половины беременности – 
чрезмерной рвотой беременных, гипергликеми-
ей, впервые выявленной во время беременности, 
стойкой кетонурией, гепатозом беременных и 
угрозой прерывания беременности. Из анамнеза: 
беременность третья, желанная, наступила само-
стоятельно. С 9–10-й недели появилась тошнота, 
тяжелая рвота до 20 раз в сутки. Находилась на 
стационарном лечении без клинического улучше-
ния. Отмечает потерю веса на 15 кг за последние 
четыре недели.

При поступлении общее состояние средней 
тяжести, обусловленное основным заболевани-
ем. Сознание изменено (оглушение 11 баллов по 
шкале Глазго); на вопросы отвечает односложно, 
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с опозданием, быстро истощается при разгово-
ре, жалобах и сборе анамнеза, забывает сказан-
ное. Кожные покровы бледные, тургор снижен, 
склеры субиктеричные. Артериальное давление 
135/70 мм рт. ст., частота сердечных сокращений 
92 в мин. Живот мягкий, вздут, увеличен за счет 
беременной матки, при пальпации безболезнен-
ный во всех отделах. Неврологический статус: 
жалобы на общую слабость, чувство онемения в 
руках и ногах, изменение зрения, «пелена» перед 
глазами, расплывчатость зрения на левом глазу, 
двоение предметов, сухость во рту. Также отме-
чает затруднение при ходьбе (шаткость и неуве-
ренность походки).

Менингеальные симптомы отрицательны. 
Эмоциональный фон снижен. Определяются вы-
раженные мозжечковые расстройства. Атаксия 
при ходьбе, резко ограничивающее передвижение 
пациентки по палате. Ходит с широко расставлен-
ными ногами, опираясь на предметы (кровать, 
тумбочку), с посторонней помощью. В позе Ром-
берга неустойчива, падает. Координаторные про-
бы положительны с обеих сторон, больше слева. 
Проба Бабинского на асинергию положительная с 
обеих сторон, больше выражена слева. Интенци-
онный тремор при пальценосовой пробе больше 
выражен слева. Пробы на дисметрию (пронатор-
ная проба Тома, проба Стюарта Холмса и проба 
Шильдера) положительны с обеих сторон с ак-
центом слева (гиперметрия). Установочный гори-
зонтальный нистагм в крайне левом отведении с 
ротаторным компонентом. Адиадохокинез с обе-
их сторон.

II черепной нерв (ЧН) – снижение остроты 
зрения до OD = OS = –4 дптр. III, IV, VI ЧН – 
двусторонняя офтальмоплегия в виде птоза век с 
обеих сторон, диплопии при взгляде в стороны, 
больше влево, двусторонний парез взора с нару-
шением содружественных движений глаз (сла-
бость конвергенции и аккомодации) и парали-
чом левой наружной прямой мышцы глаза. VIII 
ЧН – головокружение и преходящий шум в ушах 
(больше слева). IX, X ЧН – редкие поперхивания, 
изменение голоса (осиплость). Рефлексы с мягко-
го неба и глоточный сохранены. XII ЧН – язык 
по средней линии, без атрофии и фибриллярных 
подергиваний. Легкая дизартрия с нарушением 
плавности речи. Симптомы орального автоматиз-
ма слабо положительны (Маринеску – Радовичи 
и хоботковый).

Объем активных и пассивных движений в 
конечностях сохранен. Мышечная сила удовлет-
ворительная. Трофика мышц не нарушена. Мы-
шечный тонус незначительно снижен в прокси-
мальных отделах конечностей. Сухожильные и 

периостальные рефлексы с рук и ног равномерно 
оживлены с обеих сторон. Симптом Бабинского 
слабо положительный слева. Расстройств поверх-
ностной и глубокой чувствительности не выявле-
но.

Результаты лабораторных исследований (при 
поступлении): содержание гемоглобина 151 г/л, 
гематокрит 41,5 %, снижение в крови уровня 
электролитов (калий – 2,15 ммоль/л, натрий – 
125,9 ммоль/л, кальций – 0,88 ммоль/л), общего 
белка (55 г/л), альбумина (29 г/л), гипертранса-
миназемия (активность АлАТ 166 ЕД/л, АсАТ 
94 ЕД/л), повышение уровня общего билирубина – 
47,4 ммоль/л (прямой билирубин – 24,8 ммоль/л, 
непрямой билирубин – 22,6 ммоль/л), гипергли-
кемия (9,4 ммоль/л), резко выраженная кетону-
рия; изменения в коагулограмме – протромби-
новый индекс (ПТИ) 48,8 %, международное 
нормализованное отношение (МНО) 1,62, содер-
жание фибриногена А 4,3 г/л, активированное ча-
стичное тромбопластиновое время (АЧТВ) 22 с, 
тромбиновое время 18 с. Группа крови – 0 (I), ре-
зус отрицательный. Содержание тиреотропного 
гормона 0,27 мЕд/л, кортизола 380 нм/л. Тесты на 
гепатит В, С и ВИЧ отрицательные.

При МРТ головного мозга в медиальных от-
делах таламуса, сосцевидных тел и в области 
четверохолмия определяются симметричные ги-
перинтенсивные очаги в режиме Т2-ВИ, FLAIR 
и слабоинтенсивные в режиме DWI размерами 
26,2×11,2×12,3 мм (справа), 27,3×11,2×13,4 мм 
(слева), 15,3×13,7×12,7 мм. Имеющиеся данные 
очагового поражения перивентрикулярных отде-
лов гипоталамуса с учетом клинической картины 
наиболее вероятны для энцефалопатии Вернике. 
По данным УЗИ брюшной полости выявлены 
диффузные изменения печени и поджелудочной 
железы, признаки билиарного сладжа.

Консультирована эндокринологом по поводу 
нарушений углеводного обмена, для коррекции 
гипергликемии назначен пролонгированный ин-
сулин (инсулин детемир) подкожно 8 ЕД 1 раз в 
сутки, диетотерапия с ограничением легкоусвоя-
емых углеводов и жиров. Консультация офталь-
молога: для диагностики и лечения ретинопатии 
проведена офтальмоскопия с широким зрачком. 
Выявлена ангиопатия сетчатки. Миопия слабой 
степени. Консультация невролога: тяжелая рвота 
беременной, тиаминдефицитная энцефалопатия 
Гайе – Вернике с выраженными глазодвигатель-
ными и мозжечковыми нарушениями.

В гинекологическом стационаре пациентке 
проводилось комплексное лечение: этиотропная 
терапия – витамин В1 200 мг 3 раза в сутки вну-
тривенно в течение 7 дней, затем 100 мг 3 раза 
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в сутки внутримышечно в течение 7 дней, затем 
100 мг внутрь 1 раз в сутки в течение 7 дней; 
инфузионная терапия (поляризующая смесь – 
10%-й раствор глюкозы 400 мл + инсулин 12 ЕД + 
4%-й раствор калия хлорида 100 мл + 25%-й рас-
твор сернокислой магнезии 10,0 мл внутривенно 
капельно, 4%-й раствор натрия гидрокарбоната 
200 мл внутривенно капельно, 10%-й раствор 
глюконата кальция 10,0 мл в 200 мл изотониче-
ского физиологического раствора внутривен-
но капельно); при рвоте более 5 раз в сутки на-
значался раствор ондасетрона по 2 мл (4,0 мг) в 
200 мл физиологического раствора внутривенно 
капельно; гепатопротекторная терапия (фосфо-
липиды 10,0 мл в 400 мл физиологического рас-
твора внутривенно капельно, урсодезоксихолевая 
кислота по 750 мг в сутки); микронизированный 
прогестерон по 400 мг в сутки вагинально; лакту-
лоза по 30 мл 3 раза в стуки перорально; пиридок-
син 25 мг перорально 3 раза в день; железа (III) 
гидроксид полимальтозат по 1 таблетке 2 раза в 
день перорально.

На фоне проводимой терапии в течение 20 
дней удалось достигнуть положительного кли-
нического и лабораторного результата: самочув-
ствие удовлетворительное, стабилизировался 
вес, появился аппетит. Результаты лабораторных 
исследований в динамике: содержание гемогло-
бина 102 г/л, гематокрит 30,0 %, содержание ка-
лия 4,02 ммоль/л, кальция 1,33 ммоль/л, натрия 
139,7 ммоль/л, общего белка 59 г/л, альбумина 
32 г/л, активность АлАТ 8 ЕД/л, АсАТ 12 ЕД/л, 
концентрация общего билирубина 11,6 ммоль/л 
(прямой билирубин – 3,0 ммоль/л, непрямой 
билирубин – 8,6 ммоль/л), содержание глюкозы 
4,1 ммоль/л; в моче белок, глюкоза, ацетон не об-
наружены. В коагулограмме: ПТИ – 77 %, МНО – 
1,3, уровень фибриногена А 4,5 г/л, АЧТВ 24 с, 
тромбиновое время 18 с.

Выписана в удовлетворительном состоянии 
с прогрессирующей беременностью 17 недель, 
купированной чрезмерной рвотой беременных с 
нарушением обмена вещества, с компенсирован-
ной гликемией (подобрана инсулинотерапия). Ре-
комендовано наблюдение у акушера-гинеколога, 
невролога, эндокринолога, терапевта, окулиста 
по месту жительства амбулаторно; продолжить 
прием витамина В1 (тиамина) 100 мг перораль-
но длительно (3 месяца), инсулин детемир 8 ЕД 
подкожно 1 раз в сутки под контролем гликемии 
амбулаторно, железа (III) гидроксид полимальто-
зат по 1 таблетке 2 раза в день перорально под 
контролем содержания ферритина и гемоглобина 
в крови через 1 месяц.

Обсуждение
Представленный клинический случай пред-

ставляет интерес для врачей разных специаль-
ностей (акушеров-гинекологов, неврологов, 
реаниматологов), так как в современных пред-
ставлениях об острых тиаминдефицитных со-
стояниях остается много неразрешенных во-
просов. В первую очередь, это гиподиагностика 
энцефалопатии Вернике, поскольку многие врачи 
традиционно полагают, что эта болезнь развива-
ется исключительно у страдающих хроническим 
алкоголизмом, не принимая во внимание возмож-
ность ее неалкогольного происхождения. Кроме 
того, данное заболевание по существу является 
клиническим диагнозом, а результаты лаборатор-
ных и других методов исследования не являются 
специфичными. Диагноз устанавливается на ос-
новании сочетания паралича взора (офтальмо-
плегии), связанного с поражением IV пары ЧН, 
нистагма, мозжечковой атаксии и помрачения со-
знания (аменция). Однако все элементы данной 
тетрады одновременно встречаются менее чем в 
50 % случаев, болезнь часто (более чем в 80 % 
случаев) протекает с минимальным набором кли-
нических признаков. 

В описанном наблюдении диагностика энце-
фалопатии затруднялась наличием сопутствую-
щей коморбидной патологии (гестоза 1-й поло-
вины беременности, гипергликемии, кетонурии, 
гепатоза). Наличие у пациентки с длительной и 
чрезмерной рвотой впервые выявленной гипер-
гликемии являлось дополнительным фактором, 
провоцирующим и усугубляющим симптомы де-
фицита тиамина.

Биологически активная форма тиамина (тиа-
минпирофосфат) является коферментом энзимов 
углеводного обмена (гликолиз и пентозофосфат-
ный цикл). Снижение активности ферментов при 
дефиците тиамина ведет к уменьшению синтеза 
АТФ, накоплению продуктов промежуточного 
метаболизма и лактацидозу [13, 14]. Доказана 
роль тиамина в блокировании гипергликемиче-
ских нарушений за счет активации транскетолазы 
в нервной ткани [15]. Поэтому во время лечения 
синдрома Гайе – Вернике перед назначением рас-
твора глюкозы обязательно его введение. 

До настоящего времени не существует обще-
принятых рекомендаций относительно оптималь-
ной дозы, способа введения, частоты введения и 
продолжительности лечения витамином В1. В ру-
ководстве Европейской федерации неврологиче-
ских заболеваний Общества (EFNS) указано, что 
тиамин необходимо вводить в дозе 200 мг триж-
ды в сутки внутривенно в течение 5–7 дней с по-
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следующим продолжением в виде перорального 
приема в дозе 100–200 мг 3 раза в сутки в течение 
1–2 недели, затем по 100 мг в сутки внутрь 1 раз 
в сутки [10–12].

Заключение
При наблюдении беременных с чрезмерной 

рвотой необходимо иметь высокую насторожен-
ность в отношении развития расстройств, свя-
занных с дефицитом тиамина. Своевременное 
парентеральное использование витамина В1 пре-
дотвращает необратимое повреждение подкорко-
вых структур мозга, инвалидизацию, а возможно, 
и летальный исход у таких пациенток.
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