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РЕЗЮМЕ. Энцефалопатия Вернике остается клинически значимым, но часто недооцененным послеоперацион-
ным осложнением, особенно на фоне роста неалкогольных форм заболевания. В настоящем наблюдении пред-
ставлена неалкогольная форма энцефалопатии Вернике у 84-летней пациентки, перенесшей хирургическое лече-
ние рака поперечной ободочной кишки с резекцией правой половины толстой кишки, выведение илеостомы 
и длительный курс парентерального питания. В послеоперационном периоде постепенно развились глазодвига-
тельная дисфункция, мозжечковая атаксия и нарушение сознания. Диагноз установлен на основании клинической 
картины и характерных изменений по данным магнитно-резонансной томографии. Сопутствующие метаболиче-
ские нарушения, включая гипокалиемию и метаболический алкалоз, при отсутствии выраженного лабораторного 
дефицита тиамина затрудняли раннюю диагностику. Назначение высокодозовой терапии тиамином привело 
к быстрой положительной динамике. Этот случай подчеркивает необходимость клинической настороженности 
в отношении неалкогольных форм энцефалопатии Вернике у хирургических пациентов с риском мальабсорбции 
и нутритивной недостаточности, а также значимость своевременной профилактики и расширения осведомленно-
сти о патогенезе и клинике заболевания в современной медицинской практике. 
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ABSTRACT. Wernicke’s encephalopathy remains a clinically significant but often underestimated postoperative com-
plication, particularly in the context of the increasing prevalence of non-alcoholic forms of the disease. This report de-
scribes a non-alcoholic form of Wernicke’s encephalopathy in an 84-year-old female patient who underwent surgical 
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treatment for transverse colon cancer with right hemicolectomy, ileostomy creation, and a prolonged course of parenteral 
nutrition. In the postoperative period, the patient gradually developed oculomotor dysfunction, cerebellar ataxia, and 
impaired consciousness. The diagnosis was established based on the clinical presentation and findings on magnetic reso-
nance imaging. Concomitant metabolic disturbances, including hypokalemia and metabolic alkalosis, in the absence of 
marked laboratory-confirmed thiamine deficiency, complicated early diagnosis. Administration of high-dose thiamine 
therapy led to rapid clinical improvement. This case highlights the need for clinical vigilance regarding non-alcoholic 
forms of Wernicke’s encephalopathy in surgical patients at risk of malabsorption and nutritional deficiency, as well as the 
importance of timely prevention and raising awareness of the pathogenesis and clinical features of the disease in modern 
medical practice. 

KEYWORDS: Wernicke’s encephalopathy (WE), thiamine deficiency, malabsorption, parenteral nutrition, metabolic 
disorders, ileostoma, surgical intervention, neuroimaging, intensive care   

FOR CITATION: Shevtsova K.V., Murtazina R.T., Khlusov D.I., et al. A clinical case of non-alcoholic Wernicke's en-
cephalopathy in the late postoperative period. Russian Surgical Journal. 2026;2(1):47–55. https://doi.org/10.18705/3034-
7270-2026-2-1-47-55; https://elibrary.ru/BJTEBL (In Russ.). 

Энцефалопатия Вернике (ЭВ) – острое, потен-
циально жизнеугрожающее неврологическое со-
стояние, связанное с выраженным дефицитом ти-
амина (витамина B₁), который играет ключевую 
роль в энергетическом метаболизме центральной 
нервной системы [1]. По данным эпидемиологиче-
ских исследований, распространенность данного 
состояния составляет от 0,4 до 2,8 % [1, 2]. Однако 
прижизненная диагностика осуществляется лишь 
в 20–30 % случаев, что подтверждается результа-
тами патоморфологических исследований [2]. Та-
кая низкая выявляемость обусловлена значитель-
ной вариабельностью клинической симптоматики 
и отсутствием специфических лабораторных мар-
керов заболевания [3]. Биохимическая роль тиа-
мина заключается в его участии в функционирова-
нии ключевых ферментных комплексов углевод-
ного обмена – пируватдегидрогеназы, α-кетоглута-
ратдегидрогеназы и транскетолазы. Эти ферменты 
обеспечивают эффективный синтез аденозинтри-
фосфата из глюкозы и поддержание уровня вос-
становленной формы никотинамидадениндинук-
леотидфосфата, необходимых для синтеза нуклео-
тидов и антиоксидантной защиты нейронов [4]. 
Несмотря на укоренившуюся историческую связь 
развития ЭВ на фоне хронической алкогольной 
интоксикации [3], отмечается неуклонный рост 
диагностики данной патологии, ассоциированной 
с неалкогольным дефицитом тиамина экзогенной 
и эндогенной природы [5].  

Классическая клиническая картина ЭВ, впер-
вые описанная Карлом Вернике в 1881 г., характе-
ризуется сочетанием неврологических и психиче-
ских симптомов, формирующих триаду [3, 6]:  

1. Нарушение психического статуса:
• количественные (оглушение, сопор, кома)

и качественные (делирий, онейроид, аменция, су-
меречное помрачение сознания) расстройства со-
знания различной степени выраженности;  

• когнитивные нарушения (снижение концен-
трации внимания, ухудшение памяти на текущие 
события, замедление психических процессов; 

в более тяжелых случаях – формирование стой-
кого амнестического синдрома);  

• аффективные нарушения (апатия, раздра-
жительность, депрессивные и тревожно-фоби-
ческие состояния). 

2. Глазодвигательные расстройства: офталь-
моплегия с диплопией (преимущественно за 
счет поражения VI пары черепных нервов, реже 
III и IV пары). 

3. Мозжечковая атаксия: неустойчивость при
ходьбе; расширение опорной площади; дисмет-
рия; дисдиадохокинез; интенционный тремор; ни-
стагм горизонтальный, вертикальный или рота-
торный (спонтанный или индуцированный). 

Однако в клинической практике классическая 
триада симптомов наблюдается лишь у 16–33 % 
пациентов [1, 2]. Согласно данным ряда исследо-
ваний, неалкогольные формы ЭВ характеризуются 
преобладанием атипичных или малоспецифиче-
ских проявлений, что значительно осложняет ее 
своевременную диагностику. В подобных случаях 
клиническая картина может ограничиваться пре-
имущественно психопатологическими проявлени-
ями – депрессивными и тревожными расстрой-
ствами, острыми психотическими эпизодами 
с галлюцинациями и бредовыми идеями, а также 
выраженной эмоциональной лабильностью [7]. 
Дополнительно в клинической картине могут от-
мечаться генерализованные или фокальные судо-
рожные приступы, развивающиеся на фоне выра-
женного метаболического дисбаланса и вовлече-
ния корковых структур головного мозга [8]. Воз-
можны гипоталамо-стволовые расстройства, про-
являющиеся нарушениями терморегуляции, сер-
дечной и дыхательной деятельности [9].  

Учитывая разнообразие и неспецифичность 
клинических проявлений, особую диагностиче-
скую ценность представляет использование кри-
териев Кейна, предложенных Европейской феде-
рацией неврологических сообществ в 1997 г. Со-
гласно этим критериям, для верификации ЭВ до-
статочно наличия двух из четырех признаков: 
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наличие пищевого дефицита, офтальмологиче-
ских нарушений, церебеллярной дисфункции и из-
менений психического статуса. Применение дан-
ных критериев позволяет существенно повысить 
чувствительность диагностики, особенно в слу-
чаях отсутствия алкогольного анамнеза [3].  

Помимо оценки клинической симптоматики, 
в диагностике ЭВ применяются лабораторные и 
инструментальные методы, способствующие фор-
мированию диагностического предположения. 
Теоретически определение уровня сывороточного 
тиамина и активности транскетолазы эритроцитов 
может служить маркером дефицита витамина B1. 
Однако данные исследования ограниченно до-
ступны в рутинной клинической практике, обла-
дают недостаточной чувствительностью и могут 
не отражать истинное внутриклеточное содержа-
ние тиамина. В связи с этим нормальные значения 
указанных показателей не позволяют с достовер-
ностью исключить наличие патологии [10].  

Ключевым инструментом при диагностике ЭВ 
является магнитно-резонансная томография 
(МРТ) головного мозга. Типичная МРТ-картина 
включает симметричные зоны гиперинтенсивного 
сигнала на T2-взвешенных и FLAIR изображе-
ниях, преимущественно в медиальных отделах та-
ламусов, сосцевидных телах, гипоталамусе, око-
ловодопроводной области среднего мозга, в зоне 
дна четвертого желудочка, а также – реже – в верх-
них отделах червя мозжечка и ядрах черепных не-
рвов [11, 12]. У пациентов с неалкогольными фор-
мами заболевания возможны атипичные МРТ-
признаки – вовлечение коры больших полушарий 
и базальных ганглиев [13]. Чувствительность ме-
тода в диагностике ЭВ составляет около 53 %, при 
высокой специфичности – до 93 % [6]. 

С учетом ограниченного числа объективных 
диагностических критериев значимую роль в под-
тверждении диагноза ЭВ играет терапия ex 
juvantibus, основанная на применении высоких 
доз парентерального тиамина. Быстрое клиниче-
ское улучшение в ответ на проведение замести-
тельной терапии рассматривается как важный ди-
агностический критерий, существенно повышаю-
щий вероятность наличия данного состояния [14]. 

Представлено клиническое наблюдение паци-
ентки с ЭВ, развившейся на фоне перенесенной 
резекции поперечной ободочной кишки, формиро-
вания илеостомы, длительного курса парентераль-
ного питания, онкологического анамнеза и выра-
женной соматической отягощенности. 

Клинический случай 

Пациентка Т. 84 лет, в октябре 2024 г. отме-
тила появление болезненного выпячивания 
в эпигастральной области, а также повышение 
температуры тела до 39 °C. При обследовании 
в амбулаторных условиях выявлено новообразо-
вание поперечной ободочной кишки с инвазией 

в переднюю брюшную стенку. Пациентка госпи-
тализирована в хирургическое отделение, где по 
результатам обследования установлен диагноз: 
Рак поперечной ободочной кишки, pТ4bN2bM0, 
стадия IIIc. Осложнение основного заболевания: 
частичный опухолевый распад с формирова-
нием флегмоны передней брюшной стенки. Со-
путствующие заболевания: гипертоническая 
болезнь III ст., риск сердечно-сосудистых осло-
жнений (ССО) 4. Сахарный диабет 2 типа, деком-
пенсированный, целевой HbA1<8 %. Хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН) 2Б, III ФК по 
NYHA. Анемия средней степени тяжести. 

По результатам консилиума принято реше-
ние о выполнении оперативного вмешательства. 
В связи с формированием флегмоны мягких тка-
ней передней брюшной стенки пациентке первым 
этапом выполнены вскрытие и дренирование 
флегмоны передней брюшной стенки, илеосто-
мия, вскрытие флегмоны мягких тканей передней 
брюшной стенки, этапные санационные некрэкто-
мии. После ликвидации гнойного процесса перед-
ней брюшной стенки, 09.12.2024 выполнена рас-
ширенная правосторонняя гемиколэктомия с рас-
ширенной лимфаденэктомией, комбинированная 
с резекцией передней брюшной стенки.  

Гистологически опухоль представлена муци-
нозной аденокарциномой с прорастанием в перед-
нюю брюшную стенку, признаками лимфососу-
дистой, сосудистой и периневральной инвазии. 
В 10 лимфоузлах из 27 обнаружен рост аденокар-
циномы с экстранодальным распространением. 
В послеоперационном периоде проводилось 
энтеральное питание, проведилась коррекция 
артериальной гипертензии, гипергликемии и 
электролитных расстройств, проводилось лече-
ние тромбоза суральных вен нижних конечно-
стей, тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) 
и застойной пневмонии. В течение трех недель 
послеоперационного периода пациентка сохра-
няла удовлетворительное общее состояние – са-
мостоятельно передвигалась в пределах палаты, 
самостоятельно питалась и активно контактиро-
вала с врачами и медсестрами. 

С четвертой недели наблюдалось постепен-
ное ухудшение состояния: выраженная сла-
бость, тошнота, снижение аппетита и отказ от 
приема жидкой и твердой пищи. Отмечались 
апатия, снижение ориентировки в собственной 
личности, затуманенный взгляд, неустойчи-
вость при ходьбе. Первично данные изменения 
были расценены как проявление общего исто-
щения, в связи с чем начато зондовое и паренте-
ральное питание. Через неделю на фоне прогрес-
сирующего ухудшения состояния развилось 
глубокое оглушение, резкое снижение реакций 
на внешние стимулы и выраженные глазодвига-
тельные расстройства, что стало основанием 
для перевода в отделение реанимации и интен-
сивной терапии (ОРИТ). 
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В неврологическом статусе на первые сутки 
отмечалось: оглушение, 13 баллов по шкале 
комы Глазго (сохранены реакция на болевой сти-
мул и ограниченный словесный контакт). Менин-
геальные знаки – отсутствуют. Черепные нервы: 
лицо симметричное, снижена реакция зрачков на 
свет, спонтанный горизонтально-ротаторный ни-
стагм. Глубокие рефлексы средней выраженности, 
симметричные; мышечный тонус снижен. Патоло-
гические рефлексы – отсутствуют. Двигательная 
и чувствительная сферы – оценка затруднена из-за 
снижения уровня сознания.  

Лабораторные данные при поступлении: 
нормохромная анемия тяжелой степени – HGB 

68,0 г/л, HCT 22 %, RBC 2,46·10⁹/л. Тромбоци-
топения – PLT 114·10⁹/л. Абсолютная лимфопе-
ния – 0,37·10⁹/л. Гипопротеинемия: общий бе-
лок – 50,2 г/л. Гипергликемия – 14,36 ммоль/л. 
Гипокалиемия: K⁺ – 2,0 ммоль/л. Алкалоз – 
pH 7,51. Сывороточный уровень тиамина – 
2,0 нг/мл (нижняя граница нормы).  

Магнитно-резонансная томография го-
ловного мозга (09.01.2025): микроангиопатия 
I степени по Fazekas. Симметричные гиперин-
тенсивные участки на DWI/FLAIR в области та-
ламусов и дорзальных отделов моста. Атрофия 
по шкале МТА-2. Метастатических очагов не 
выявлено (см. рисунок).  

           

а                                                                                        б (b) 

Гиперинтенсивные участки в режиме FLAIR в околоводопроводном веществе головного мозга (а) 
и медиальных отделах таламуса (б) 

Hyperintense areas on FLAIR in the periventricular substance (a) and the medial thalamus (b) 

 
Инициирована патогенетически обоснованная 

терапия предполагаемой ЭВ: введение тиамина в 
дозе 500 мг внутривенно три раза в сутки. Одно-
временно организовано энтеральное питание че-
рез назоинтестинальный зонд. Согласно оценке 
нутритивного статуса по шкале NRS-2002, уста-
новлен высокий риск нутритивной недостаточно-
сти (7 баллов). Энергетическая потребность опре-
делена на уровне 25–30 ккал/кг/сутки, что эквива-
лентно примерно 2250 ккал/сут. В состав лечеб-
ного питания включены: Nutridrink Nutrison 
(1,5 банки/сут) и смесь Modulen IBD (18 мерных 
ложек, разведенных в 380 мл воды до объема 
500 мл), принимаемая трижды в сутки.  

К третьим суткам терапии отмечена положи-
тельная динамика: флуктуация уровня сознания 
с чередованием периодов бодрствования и оглу-
шения, восстановление ориентации в собственной 

личности, появление односложной членораздель-
ной речи. Также отмечалась фиксационная амне-
зия. В течение последующих 7 сут в условиях пал-
лиативного наблюдения отмечалось устойчивое 
улучшение: восстановление уровня сознания до 
15 баллов по шкале комы Глазго, уменьшение вы-
раженности неврологического дефицита. Тем не 
менее сохранялись горизонтально-ротаторный ни-
стагм и фиксационная амнезия.  

С учетом выраженности соматической патоло-
гии, объема перенесенных вмешательств, деком-
пенсации хронических заболеваний и возраст-
ных особенностей, пациентке рекомендовано 
симптоматическое лечение. На 20 сут проведено 
нейропсихологическое обследование, в ходе ко-
торого выявлены: выраженное замедление ко-
гнитивной деятельности, амнестическая афазия 
умеренной степени, нарушения кинетического, 
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конструктивного и динамического праксиса, нару-
шение лицевого гнозиса, умеренные трудности 
в сфере абстрактного мышления. В неврологиче-
ском статусе также сохранялась мозжечковая 
симптоматика: спонтанный горизонтально-рота-
торный нистагм, дисметрия, дисдиадохокинез 
верхних конечностей, интенционный тремор.  

Обсуждение 

В представленном клиническом наблюдении 
у пожилой пациентки с осложненным течением 
местнораспространенной злокачественной опу-
холи поперечной ободочной кишки, выражен-
ной соматической отягощенностью, перенесшей 
обширное хирургическое вмешательство с фор-
мированием илеостомы и длительно находив-
шейся на парентеральном питании, диагности-
рована ЭВ. Несмотря на наличие классической 
триады симптомов ЭВ (глазодвигательные рас-
стройства, мозжечковая атаксия, нарушение 
психического статуса), клиническая картина 
была отягощена выраженными электролитными 
и метаболическими нарушениями –гипокалие-
мией и метаболическим алкалозом. Гипокалие-
мия могла быть обусловлена как недостаточным 
поступлением калия на фоне нутритивной недо-
статочности и инфузионной терапии без адек-
ватной коррекции электролитного состава, так и 
внутриклеточным перераспределением калия, 
характерным для рефидинг-синдрома. Послед-
ний развивается при резком возобновлении пи-
тания у истощенных пациентов и сопровожда-
ется гиперинсулинемией. Усиленная секреция 
инсулина в ответ на поступление глюкозы при-
водит к быстрой внутриклеточной утилизации 
калия, магния и фосфора, что влечет за собой тя-
желые метаболические сдвиги [15, 16].  

Метаболический алкалоз мог быть следствием 
потери желудочного содержимого при рвоте, че-
рез илеостому или дренажи, а также результатом 
компенсаторной реакции на гипокалиемию и вы-
раженного катаболизма в послеоперационном пе-
риоде [17]. Подобные электролитные и кислотно-
щелочные нарушения нередко наблюдаются у па-
циентов с синдромом мальабсорбции, в состоя-
нии катаболического стресса или на этапе восста-
новления питания, а также у пациентов с иле-
остомами, для которых характерны большие по-
слеоперационные потери по стоме с развитием 
водно-электролитных нарушений и почечной не-
достаточности [18]. Они могут маскировать или 
изменять клиническую картину ЭВ, особенно 
в отсутствие алкогольного анамнеза.  

Декомпенсированный сахарный диабет у дан-
ной пациентки, как показано в ряде исследова-
ний, может рассматриваться как значимый пред-
располагающий фактор развития ЭВ, даже при 
отсутствии выраженного дефицита тиамина. При 
диабетической ангио- и нейропатии нарушается 

доставка и утилизация витаминов группы B, 
в том числе тиамина, на тканевом уровне. Кроме 
того, хроническая гипергликемия усиливает ме-
таболическую потребность в тиамине, обуслов-
ливая его повышенный расход. В условиях недо-
статочного экзогенного поступления и нарушен-
ного метаболизма это может привести к форми-
рованию функционального дефицита витамина 
B1. Таким образом, сахарный диабет 2 типа, осо-
бенно в фазе декомпенсации, может выступать 
в роли модифицирующего фактора, повышаю-
щего риск развития ЭВ даже при субклиническом 
снижении уровня тиамина [19]. 

При установлении причины острой энцефало-
патии проводилась дифференциальная диагно-
стика спектра патологических состояний, вклю-
чая септическую, уремическую и печеночную 
энцефалопатию, острое нарушение мозгового 
кровообращения, а также послеоперационный 
делирий. Септическая энцефалопатия была со-
чтена маловероятной в связи с отсутствием вы-
раженного гиперлейкоцитоза, повышенных 
уровней прокальцитонина и типичных инфек-
ционных очагов при нейровизуализации [20]. 
Уремическая и печеночная энцефалопатии ис-
ключены на основании удовлетворительных лабо-
раторных показателей функции почек и печени, 
а также несоответствия симптоматики (отсутствие 
гипераммониемии, миоклонусоподобных подер-
гиваний) [21, 22]. Наличие в анамнезе церебро-
васкулярной патологии потребовало исключе-
ния острого ишемического инсульта, однако 
двусторонняя симметричность изменений в та-
ламусах и стволовых структурах на МРТ не со-
ответствовала топической картине и характеру 
поражения при остром нарушении мозгового 
кровообращения [23]. В начальном периоде 
ухудшения состояния наиболее вероятной гипо-
тезой рассматривался послеоперационный дели-
рий, обусловленный тяжелым соматическим фо-
ном. Однако по мере развития типичных для ЭВ 
глазодвигательных нарушений и верификации 
характерных МРТ-признаков, а также на фоне 
быстрого клинического улучшения в ответ на те-
рапию высокими дозами тиамина данное пред-
положение было отвергнуто [24].  

Ранние проявления ЭВ, особенно при неалко-
гольной форме заболевания, нередко ограничива-
ются минимальными когнитивными нарушени-
ями, эмоциональной лабильностью или легкой 
дезориентацией, что существенно затрудняет их 
своевременную диагностику. В литературе опи-
саны клинические случаи, где единственными 
начальными симптомами выступали нарушения 
кратковременной памяти, апатия или легкое за-
медление речевого ответа [25]. Эти проявления за-
частую ошибочно интерпретируются как особен-
ности послеоперационного течения, проявления 
сенильного делирия или психоэмоциональной ре-
акции на соматическое заболевание. Тем не менее 



52 |  Р О С С И Й С К И Й  Х И Р У Р Г И Ч Е С К И Й  Ж У Р Н А Л  |  Т О М  2  № 1  2 0 2 6  

 

даже такие неспецифические симптомы у пациен-
тов с отягощенным анамнезом (включающим нут-
ритивный дефицит, резекцию желудочно-кишеч-
ного тракта, длительное парентеральное питание, 
онкологические заболевания и др.) требуют насто-
роженности и немедленной клинической реакции. 
Систематизация состояний, вызывающих дефи-
цит тиамина, в рамках единой классификации 
обеспечивает возможность целенаправленного 
скрининга и профилактики в группах высокого 
риска. Патогенетическая классификация неалко-
гольных форм ЭВ:  

1. Недостаточное поступление тиамина в ор-
ганизм:  

• продолжительное голодание, несбаланси-
рованное питание, расстройства пищевого пове-
дения (нервная анорексия, булимия), состояния 
со стойкой неукротимой рвотой [25]; 

• гиперемезис беременных с многократной, 
трудно купируемой рвотой [26]. 

2. Нарушения всасывания и метаболизма тиа-
мина:  

• синдром мальабсорбции (целиакия, бо-
лезнь Крона, хронический панкреатит) [27]; 

• постоперационные состояния (резекции 
желудка/кишечника, бариатрические вмеша-
тельства: Roux-en-Y, продольная резекция же-
лудка и др.) [17]; 

• генетические дефекты транспортеров ти-
амина (SLC19A2, SLC19A3), врожденные фер-
ментопатии [28]. 

3. Повышенная потребность в тиамине или 
ускоренная утилизация:  

• онкологические заболевания (особенно ге-
мобластозы), проведение химиотерапии [29]; 

• септические и иные критические состоя-
ния с выраженным гиперметаболизмом [30]; 

• терминальные стадии печеночной и почеч-
ной недостаточности [31, 32]; 

• гемодиализ с потерей водорастворимых ви-
таминов [33]; 

• эндокринные расстройства (гипертиреоз, 
тиреотоксикоз) [34]. 

4. Ятрогенные факторы:  
• длительное применение петлевых диурети-

ков, противоопухолевых и других препаратов, 
нарушающих метаболизм тиамина [35]; 

• необоснованное введение глюкозы без 
предварительного восполнения тиамина у паци-
ентов из группы риска [36]; 

• парентеральное питание, проводимое без 
адекватной витаминной поддержки, в том числе 
тиамина [37]. 

5. Особые группы риска: 
• дети с врожденными или приобретенными 

нарушениями питания [38]; 
• пациенты с острыми и хроническими ин-

фекционными заболеваниями (в том числе 
ВИЧ/СПИД, туберкулез) [39]. 

Приведенный клинический пример отно-
сится к комбинированному патогенетическому 
варианту, в котором одновременно реализуются 
механизмы из нескольких категорий данной клас-
сификации. Согласно рекомендациям E. Oudman 
et al. (2021) [5], основанием для срочной кон-
сультации невролога и начала терапии тиамином 
в высоких дозах является любое острое измене-
ние психического статуса, появление атаксии, 
нистагма или диплопии. Раннее вмешательство 
на этой стадии может предотвратить развитие 
тяжелого неврологического дефицита и значи-
тельно улучшить прогноз. В частности, клини-
ческие наблюдения [40, 41] показывают, что при 
начале тиаминовой терапии в первые 48 ч после 
появления симптомов вероятность полной или 
почти полной регрессии нарушений суще-
ственно возрастает. А промедление более чем на 
5–7 сут ассоциировано с формированием необра-
тимых изменений и высоким риском перехода 
в синдром Вернике – Корсакова.  

Согласно рекомендациям Британской ассоци-
ации психофармакологии (2012), оптимальной 
считается схема введения 500 мг тиамина внут-
ривенно трижды в сутки (1500 мг/сут) в течение 
3–5 дней. В дальнейшем доза снижается до 
250 мг/сут внутривенно на протяжении последу-
ющих пяти дней с переходом на пероральную 
форму – 100–300 мг/сут до стабилизации состоя-
ния пациента [42]. Эффективность терапии повы-
шается при параллельной коррекции электролит-
ных нарушений, особенно дефицита магния, не-
обходимого для активации тиамина [43], при 
обеспечении полноценной нутритивной под-
держки и лечении основного заболевания, вы-
звавшего дефицит тиамина.  

Заключение 

Энцефалопатия Вернике остается актуальной, 
но нередко недооцененной причиной острого 
нарушения сознания и развития неврологического 
дефицита у пациентов с тяжелой соматической па-
тологией, особенно на фоне выраженной нутри-
тивной недостаточности. Приведенное клиниче-
ское наблюдение подчеркивает необходимость 
обязательного рассмотрения дефицита тиамина 
как возможной причины энцефалопатии, вне зави-
симости от наличия алкогольного анамнеза. 

Особое внимание следует уделять пациен-
там, находящимся в условиях метаболического 
стресса, послеоперационного катаболизма и полу-
чающим длительное парентеральное питание, 
а также особое внимание стоит уделять пациентам 
с высокими потерями при наличии илеостомы. 
Учитывая высокую вероятность необратимых 
неврологических последствий при поздней диа-
гностике и доказанную эффективность терапии 
ex juvantibus, оправданным представляется как 
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раннее эмпирическое назначение тиамина при по-
дозрении на ЭВ, так и профилактическое его при-
менение у пациентов из групп высокого риска. 

В условиях роста числа бариатрических вме-
шательств, агрессивных хирургических опера-
ций при онкологических заболеваниях, знание 
механизмов развития, клинических маркеров 
и принципов терапии дефицита витамина B₁ 
становится неотъемлемой частью современной 
клинической практики. Следует учитывать, что 
пациенты с тяжелым соматическим фоном, осо-
бенно пожилые и онкологического профиля, не-
редко демонстрируют низкую комплаентность 
в вопросах питания: ограничивают объем и раз-
нообразие пищи, сокращают калорийность ра-
циона, что может быть обусловлено субъектив-
ными жалобами, страхами или сопутствующими 
симптомами (боль, тошнота, диспепсия). Такое 
поведение усугубляет нутритивный дефицит 
даже при наличии лечебных назначений. В связи 
с этим, даже в условиях стационарного лечения 
необходимо проводить регулярную оценку фак-
тического нутритивного статуса, контролиро-
вать пищевое поведение и приверженность к ле-
чебному питанию. Ключевое значение имеет 
клиническая настороженность в сочетании с си-
стемным мониторингом нутритивных и элек-
тролитных показателей, включение витаминов 
группы B в состав энтерального и парентераль-
ного питания, а также мультидисциплинарный 
подход к ведению пациентов хирургического 
и онкологического профиля.  
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