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Не дивлячись на суттєві успіхи су-

часної медичної науки, у практичній 

роботі лікарів трапляються досить 

складні для діагностики та лікування 

випадки, які вимагають неабиякої обі-

знаності в різних галузях медицини. 

До таких станів  відносять і блювання 

вагітних (БВ) (МКХ-10 — 02121; лат. — 

hyperemesis gravidarum)  — патологіч-

ний стан у першій половині вагітності, 

що належить до раннього гестозу. Це 

ускладнення виникає більш, ніж у по-

ловини вагітних, але лише 8–10 % з них 

потребують лікування, і  чим раніше 

воно виникає, тим важчим є перебіг 

[1]. У той же час БВ ВООЗ відносить до 

розповсюджених фізіологічних симп-

томів вагітності (разом з нудотою) [2].
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Резюме

У статті наведено дані сучасної літератури щодо особливостей перебігу важкого раннього гестозу та його ускладнення у ви-

гляді енцефалопатії Верніке. В якості прикладу представлено клінічний випадок ведення вагітної з цим ускладненням. Дане 

захворювання виникає внаслідок дефіциту вітаміну В1 (тіаміну). Акцентуючи увагу на цьому ускладненні, що розвивається 

не так вже й рідко, продемонстровано можливі наслідки та необхідність ранньої діагностики і лікування. Енцефалопатія Вер-

ніке проявляється тріадою симптомів: офтальмоплегія, атаксія, корсаківський синдром. Враховуючи високу захворюваність 

(80 %), смертність вагітної понад 20 % та смертність плода — 50 %, ситуація спонукає до детального вивчення діагностики та 

лікування даної патології. Вагомими ускладненнями енцефалопатії Верніке є не тільки прояви з боку матері, але і можливий 

розвиток різних видів патології плода, а саме вроджених вад розвитку. Парентеральне введення вітамінів (тіаміну) на ранніх 

стадіях хвороби сприяє майже повноцінному відновленню організму вагітної. Наведено літературні дані та власний досвід 

щодо ефективності довготривалого введення тіаміну у великих дозах у вигляді монопрепарату на фоні інтенсивної терапії. 

Прогноз енцефалопатії Верніке залежить від своєчасної діагностики та початку лікування. Прослідковується сприятливий про-

гноз даного захворювання. 
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Resume

The article presents data from the modern literature on the peculiarities of severe early gestosis and its complications in the form 

of Wernicke’s encephalopathy. An example is a clinical case of a pregnant woman with this complication. This disease occurs due to 

a defi ciency of vitamin B1 (thiamine). Emphasizing this common complication, the possible consequences and the need for early 

diagnosis and treatment have been demonstrated. Wernicke’s encephalopathy is manifested by a triad of symptoms: ophthalmoplegia, 

ataxia, Korsakov’s syndrome. Given the high incidence (80 %), maternal mortality over 20 % and fetal mortality — 50 %, the situation 

encourages detailed study of the diagnosis and treatment of this pathology. Signifi cant complications of Wernicke’s encephalopathy 

are not only the manifestations of the mother, but also possible pathologies of the fetus, namely congenital malformations. Parenteral 

administration of vitamins (thiamine) in the early stages of the disease contributes to almost complete recovery of the pregnant 

woman. Literature data and own experience on the eff ectiveness of long-term administration of thiamine in large doses as a single 

drug on the background of intensive care are presented. The prognosis of Wernicke’s encephalopathy depends on the timeliness of 

diagnosis and treatment. There is a favorable prognosis for this disease.
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І хоча сьогодні важкий ступінь блю-

вання зустрічається рідко, забувати 

про нього не слід. Саме цій патології 

та її ускладненням присвячений і ви-

світлений клінічний випадок перебі-

гу вагітності на тлі раннього гестозу 

важкого ступеня. Варто зазначити, 

що саме не надто уважне та помір-

коване ставлення лікарів первинної 

ланки ледь не призвело до трагіч-

них наслідків для жінки та її дитини. 

Тому з метою підвищення клінічної 

інформованості лікарської спільно-

ти щодо енцефалопатії Верніке, яка 

може бути наслідком грубих метабо-

лічних порушень при важкому ран-

ньому гестозі, а також висвітлення 

даних щодо критеріїв діагностики та 

тактики лікування даної патології на 

конкретному клінічному прикладі з 

нашої практики, пропонуємо вашій 

увазі цю статтю. Для втілення мети 

здійснено аналіз медичної докумен-

тації щодо ведення клінічного ви-

падку важкого раннього гестозу, що 

ускладнився енцефалопатією Вер-

ніке (історії вагітності та пологів на 

різних етапах госпіталізації, обмінна 

карта вагітної, історія хвороби ново-

народженого), а також спеціальної 

літератури щодо патогенезу, діагнос-

тики та лікування енцефалопатії Вер-

ніке, в тому числі і під час вагітності 

на тлі важкого раннього гестозу. 

Визначення, етіологія, 
частота

Еметичний синдром (від англ. emesis — 

блювання) — комплекс симптомів, що 

включають нудоту, позиви до блюван-

ня та власне блювання [3]. Блювання 

є складним рефлекторним актом, в 

результаті якого вміст шлунку і почат-

кових відділів кишечника виходить че-

рез ротову порожнину назовні [4]. Без-

умовно, нудота та блювання захищають 

організм людини від попадання токси-

нів з харчовими масами. Це так званий 

фізіологічний еметичний синдром (ЕС). 

Так само він може бути ознакою най-

різноманітніших патологічних станів та 

захворювань [3]. 

Найчастіші причини патологічного 

(органічного) ЕС:

• захворювання органів черевної по-

рожнини (аномалії та сторонні тіла 

шлунково-кишкового тракту, гострі 

та хронічні захворювання органів 

черевної порожнини, порушення 

рухової активності травного тракту 

тощо);

• захворювання серцево-судинної 

системи (інфаркт міокарда, артері-

альна гіпер- та гіпотензія, хронічна 

серцева недостатність);

• інфекції (бактеріальна, вірусна, па-

разитарна) системи травлення;

• захворювання центральної нерво-

вої системи (черепно-мозкова трав-

ма, пухлина, енцефаліт, гідроцефа-

лія, мігрень тощо);

• ураження лабіринту (гострий лабі-

ринтит, хвороба Меньєра), що вияв-

ляються запамороченням;

• онкологічні захворювання (на різ-

них стадіях);

• захворювання ендокринних органів 

(діабетичний кетоацидоз, наднирко-

ва недостатність, тиреотоксичний 

криз, уремія тощо);

• блювання вагітних;

• лікарські препарати та токсичні ре-

човини [5].

Блювання вагітних у клінічній практиці 

спостерігається досить часто. Серед 

першовагітних жінок розвиток цього 

ускладнення виявляють у 50−90 % [6]. 

Лише у 0,2–3,6 % розвивається над-

мірне або важке БВ, яке визначається 

як «стан вираженої нудоти і блювання, 

що веде до дегідратації, електроліт-

них, кислотно-лужних порушень і су-

проводжується зниженням маси тіла 

більше ніж на 5 %» [7]. Приєднання в 

цих випадках гіпокаліємічного алкало-

зу, гіпомагніємії та гіперферментії час-

то потребує стаціонарного лікування, 

інтенсивної терапії та загрожує неза-

довільними перинатальними наслід-

ками [8, 9]. 

Клінічна тактика при БВ

Основні напрямки ведення вагітних 

з БВ: при легкому ступені — амбула-

торне спостереження під контролем 

динаміки ваги та аналізу сечі на вміст 

ацетону; при середньому та важкому 

ступенях — вагітні потребують стаціо-

нарного лікування та перорального чи 

парентерального введення лікарських 

засобів.

Комплексне лікування включає щад-

ний режим, нормалізацію водно-

електро літного балансу, прийом про-

тиблювотних препаратів центральної 

дії, метаболічну терапію.

У рекомендаціях Американського то-

вариства акушерів і гінекологів (ACOG) 

від 2015 р., які є оновленою версією 

рекомендацій 2004 та 2009 рр., наново 

продемонстрована безпека та ефек-

тивність комбінації доксиламіну (H1 — 

антигістамінового засобу, снодійного) 

з вітаміном B6 при нудоті і блюванні у 

Класифікація блювання вагітних

• легка форма  

– частота блювання не перевищує 5 разів на добу

– загальний стан не страждає 

– втрата маси не перевищує 2−3 кг

– частота пульсу не більше 80 за хв. 

– аналізи сечі і крові в нормі 

• блювання середньої тяжкості   

– турбує слабкість, запаморочення, іноді субфебрилітет

– блювання від 6 до 10 разів на добу 

– втрата маси тіла понад 3 кг за 7−10 днів

– пульс прискорений до 90−100 за хв., артеріальний тиск (АТ) дещо знижений  

– в аналізах сечі − позитивна реакція на ацетон (+)

• надмірне (важке) блювання вагітних

– блювання до 20−25 разів на добу, або невпинне

– загальний стан різко погіршується, спостерігається порушення сну

– втрата маси тіла до ≥ 8−10 кг

–  вагітна не може приймати їжу і воду, через що розвивається зневоднення та метаболічні 

порушення

–  температура підвищується до 37,2−37,5°С, пульс до 120 за хв., АТ знижується, діурез знижений                                                                                          

–  в аналізах сечі позитивна реакція на ацетон (+++ чи ++++), білок і циліндри 

– у крові підвищуються білірубін, креатинін
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вагітних як препаратів першої фарма-

котерапевтичної лінії (у 1983 р. ACOG 

виключила вказану комбінацію з реко-

мендованого переліку препаратів). На-

впаки, ондансетрон (протиблювотний 

препарат центральної дії, блокуючий 

серотонинові рецептори) від несли до 

препаратів, яких слід уникати в період 

вагітності, через підвищення ризику 

вроджених вад розвитку у дітей ма-

терів, що застосовували препарат на 

ранніх термінах вагітності [10].

У цих же рекомендаціях наведено 

дані щодо небезпеки недооцінки та-

ких поширених симптомів при ва-

гітності, як блювання та нудота. Так, 

50  % вагітних страждають від нудоти 

і блювання, 25 % — лише від нудоти і 

усього 25 % жінок не мають вказаних 

погіршень здоров’я. При повторній ва-

гітності поширеність симптомів коли-

вається в досить широкому діапазоні: 

15,2−81  %. Оскільки вранішнє погір-

шення здоров’я відмічають у більшос-

ті вагітних, на це не звертають уваги, 

ігноруючи терапевтичні можливості 

усунення цих симптомів. Деякі вагітні 

свідомо уникають фармакологічної ко-

рекції стану, побоюючись шкідливої дії 

препаратів на плід.

Автори рекомендацій підкреслюють: 

своєчасне лікування при нудоті і блю-

ванні у вагітних до моменту прогре-

сування цих станів може запобігти 

серйознішим ускладненням, що є при-

чиною госпіталізації.

При веденні вагітності важливо звер-

тати увагу на терміни появи вказаних 

симптомів: зазвичай вони виникають 

до 9-го тижня гестації. При дебюті піз-

ніше цього терміну лікареві необхідно 

замислитися над серйознішим пошу-

ком їх причин.

Рекомендації містять інформацію про 

достовірне зменшення вираженості 

нудоти і блювання у жінок, що засто-

совували комплекс вітамінів для вагіт-

ності за 3 місяці до зачаття (рівень до-

казовості А). У пацієнток з блюванням 

в період вагітності проведення терапії, 

спрямованої на зниження рівня ти-

реотропного гормону (ТТГ), потрібне 

тільки за наявності чітких показань 

(наявність зобу, антитіл до тиреоцитів).

Серед наведених рекомендацій можна 

також виділити можливість застосуван-

ня кореня імбиру в якості ефективного 

нефармакологічного засобу від нудоти 

і блювання (рівень доказовості B).

Застосування метилпреднізолону у 

вагітних із вказаною метою може бути 

ефективною терапевтичною страте-

гією, проте, його можна використати 

лише в якості останньої лінії терапії.

Лікування при нудоті і блюванні повин-

не залежати від сприйняття і оцінки 

тяжкості симптоматики самою вагіт-

ною. Зменшення інтенсивності симпто-

мів однозначно допоможе поліпшити 

якість життя пацієнтки, зменшити ви-

трати, а також скоротити тривалість лі-

карняного листа [10].

Водночас з ускладненим перебігом ва-

гітності саме на ранніх етапах існують і 

серйозні перинатальні ризики у  дано-

го контингенту жінок. 

Так, у вагітних з раннім гестозом (РГ) 

значно підвищується ризик розвитку 

прееклампсії та плацентарної дисфунк-

ції. При дослідженні абортусів від жінок, 

що страждали на важкий РГ, виявлено 

виражену патологію хоріону (зниження 

інвазивної активності інтерстиціально-

го цитотрофобласту, відсутність внут-

рішньосудинного компонента першої 

хвилі інвазії, наявність матково-пла-

центарних артерій з неповноцінною 

гестаційною перебудовою). Цим пояс-

нюється тяжкість ушкодження хоріону/

плаценти при РГ у вигляді недоскона-

лого ангіогенезу, осередкової атрофії 

синцитіотрофобласту, набряку і фіброзу 

строми ворсин.

Істотні зміни матково-плацентарного 

кровообігу є ініціальним етапом роз-

витку гестозу, який у більшості вагітних 

усувається, але, ймовірно, залишає 

«структурний слід» для подальшого 

виникнення прееклампсії в II або III три-

местрі. 

Вказані порушення інвазії трофобласту 

і становлення матково-плацентарного 

кровообігу, що поєднуються з порушен-

нями гормонального статусу пацієнтки 

і метаболічними змінами в її організмі, 

підвищують ризик невиношування і не-

доношування вагітності (ранніх і пізніх 

репродуктивних втрат) до 11−17,6 %.

Клінічно значимим видається засто-

сування медикаментозної корекції не 

лише порушень метаболізму, але і гор-

монального статусу у вагітних з РГ для 

профілактики у них плацентарної дис-

функції і репродуктивних втрат [11].

Досить значущою у патогенезі РГ є 

роль піридоксину та магнію, що обу-

мовлює їх присутність у більшості 

клінічних протоколів лікування, де 

першою лінією терапії при нудоті і 

блюванні у вагітних є препарати ві-

таміну В6 окремо або в комплексі з 

антигістаміновим препаратом докси-

ламіном.

Дефіцит піридоксину при вагітності 

проявляється нудотою, стійким блю-

ванням, зниженням апетиту, дратівли-

вістю, безсонням, а призначення вітамі-

ну В6 зменшує ці явища [12]. Вітамін В6 

є виключно важливим для роботи нер-

вової системи, незамінним у комплекс-

ному лікуванні стресів, депресивних і 

судомних станів, ряду неврологічних 

захворювань, нудоти і блювання (при 

його дефіциті порушується утворення 

гамма-аміномасляної кислоти в ткани-

нах мозку, внаслідок чого підвищуєть-

ся збудливість нервової системи). При 

дефіциті піридоксину у вагітних можуть 

виникнути депресія, психози, підвище-

на дратівливість. Добова потреба жінки 

у вітаміні В6 в період вагітності і лактації 

складає 2,1−2,3 мг.

Ознаки нестачі вітаміну В6 більше ви-

ражені при дефіциті Mg в організмі, 

оскільки цей мікроелемент потрібний 

для активації піридоксинзалежних 

ферментативних систем. Терапевтичні 

ефекти препаратів з Mg і піридокси-

ном є результатом синергічної дії обох 

активних інгредієнтів. 

Доведена пряма кореляційна залеж-

ність щодо концентрації прогестерону 

та Mg в сироватці крові вагітних, що 

свідчить на користь сумісного вико-

ристання цих речовин у груп ризику 

розвитку загрози переривання вагіт-

ності.

Mg знижує нервово-м’язову збуд-

ливість, чинить антиспастичну дію, 

посилює перистальтику кишечника 

і жовчовиділення, впливає на вугле-

водно-фосфорний обмін, синтез білків, 

бере участь в якості кофактору або ак-

тиватора багатьох ферментів. Під час 

вагітності разом з підвищеною потре-

бою в Mg може виникати його дефіцит 



№3 (101) / 2022

30

®

Д О С В І Д  К О Л Е Г

за рахунок втрати цього мікроелемен-

та з блюванням при ранніх гестозах. 

Утворюється хибне коло — при РГ 

дефіцит Mg погіршує стан пацієнтки, 

що призводить до збільшення втрат 

Mg з блюванням і до неможливості 

заповнити його необхідну кількість за 

рахунок їжі.

В умовах зниженої концентрації Mg 

відбувається патологічна активація 

кальційзалежних контрактильних 

реакцій в міометрії. При супутній ар-

теріальній гіпертензії порушується 

кровопостачання фетоплацентарного 

комплексу, підвищується вміст в кро-

ві вазоконстрикторних чинників, що 

посилює ризик невиношування вагіт-

ності.

Недостатність Mg призводить до 

збільшення секреції альдостерону, за-

тримки рідини в організмі і розвитку 

набряків. 

Одночасне застосування піридоксину 

і Mg покращує абсорбцію останнього 

в кишечнику, полегшує його транс-

мембранне проникнення до клітин 

внаслідок утворення хелатного комп-

лексу вітамін В6–Mg–амінокислота, 

підвищує концентрацію Mg в плазмі 

крові й еритроцитах, а також знижує 

його екскрецію з сечею. Застосування 

медикаментів, що містять вітамін В6 і 

Mg, при ранніх гестозах є патогенетич-

но обґрунтованим [13, 14].

Енцефалопатія Верніке

Енцефалопатія Верніке (ЕВ) є рідкісним 

неврологічним синдромом з важким 

перебігом, причиною якого є дефіцит 

вітаміну В1(тіаміну), та може виступати 

нерідким ускладненням вираженого 

блювання вагітних [15].

Вперше її описав німецький лікар Карл 

Верніке у 1881 році і назвав «верхній 

геморагічний енцефаліт» [16]. Причи-

ною цієї патології найчастіше є хро-

нічний алкоголізм (близько 90  % усіх 

випадків) внаслідок відсутності зба-

лансованого харчування та гальмуван-

ня етанолом всмоктування вітаміну 

В1 у кишечнику. Також серед причин 

визначають нервову анорексію, голо-

дування з різних причин, блювання 

під час вагітності, тривалі внутрішньо-

венні інфузії глюкози, недостатність 

магнію внаслідок тривалого прийому 

діуретиків і хвороби Крона, злоякісні 

пухлини та хіміотерапію, діарею вна-

слідок лікування препаратами літію. У 

деяких пацієнтів можлива генетично 

обумовлена схильність до розвитку 

ЕВ [17]. Ця патологія також зустріча-

ється при стенозі пілоричного відді-

лу шлунка, після операцій на органах 

шлунково-кишкового тракту, таких 

як гастректомія, обхідний шлунковий 

анастомоз, вертикальна гастропласти-

ка, лікування за допомогою введення 

балону у шлунок, шунтування шлунку, 

часткова або субтотальна колектомія, 

які, як правило, також супроводжують-

ся синдромом мальабсорбції [18, 19]. 

Захворюваність на цю патологію ста-

новить близько 80 %, а смертність по-

над 20 %. Смерть плода або новонаро-

дженого під час розвитку ЕВ становить 

близько 50 % [20]. Спонтанне перери-

вання вагітності відзначається у 34,5 %, 

у 9 % — медичний аборт та у 3,6 % — 

антенатальна загибель плода [21].

В основі патогенезу хвороби лежить 

дефіцит вітаміну В1 — тіаміну, який є 

кофактором декількох ферментів пен-

тозного циклу фосфату (у тому числі 

транскетолази, піруватдегідрогена-

зи та α-кетоглутаратдегідрогенази) 

і циклу трикарбонових кислот, від-

повідальних за гліколіз та, відпо-

відно, енергетичну забезпеченість 

нейронів. При гіповітамінозі та аві-

тамінозі В1 знижується утилізація 

глюкози нейронами і спостерігається 

пошкодження мітохондрій. Дефіцит 

α-кетоглутаратдегідрогенази викли-

кає накопичення глутамату, який на тлі 

нестачі енергії запускає ексайтоток-

сичний каскад, спричиняючи апоптоз 

та загибель нейронів. Клінічні ознаки 

дефіциту тіаміну з’являються при зни-

женні його рівня в крові від 20 % ниж-

че норми [22−24]. 

Дефіцит тіаміну, що триває понад 4 

днів, призводить до нейротоксичного 

набряку головного мозку внаслідок не-

достатнього рівня обміну речовин та 

окисного стресу. Цей процес розвива-

ється на субклітинному рівні, і якщо де-

фіцит тіаміну своєчасно не заповнений, 

то може розвинутися некроз нейронів 

з порушенням функції гематоенцефа-

лічного бар’єру. Пошкодження гемато-

енцефалічного бар’єру спостерігається 

в перивентрикулярних ділянках, де 

високий рівень окисного метаболізму, 

при цьому підвищується концентрація 

тіамін-зв’язаної глюкози, виникає ци-

тотоксичний та вазогенний набряк в 

астроцитах або нейронах. Гістологічно 

відзначаються некроз, судинна пролі-

ферація та петехіальні геморагії у тка-

нинах головного мозку. Поступово, але 

меншою мірою, до патологічного про-

цесу залучаються ядра окорухового та 

вестибулярного нервів [25].

Клінічну картину ЕВ і, найголовніше, — 

послідовність проявів симптомів, скла-

дає класична тріада: офтальмоплегія, 

атаксія, корсаківський синдром, який 

зустрічається лише у 10–46,9 % [23]. 

Вибірковість ураження окорухового 

та вестибулярного нервів нез’ясована. 

Очевидно, це пов’язано з високим рів-

нем гліколізу в цих ділянках головного 

мозку і, відповідно, особливою чутли-

вістю до дефіциту вітаміну В1. Офталь-

моплегія включає горизонтальний 

ністагм при погляді в бік, зазвичай дво-

бічний параліч зовнішнього прямого 

м’яза ока, порушення співруху очей, 

і є ранньою ознакою захворювання. 

На розгорнутих стадіях хвороби очні 

яблука стають нерухомими, а зміни з 

боку зіниць (які зазвичай залишаються 

інтактними) характеризуються міозом. 

Внутрішньовенне введення вітамі-

нів на ранніх стадіях хвороби сприяє 

відновленню окорухових порушень, 

хоча ністагм зазвичай зберігається 

[23, 26]. Атаксія носить мозочковий та 

вестибулярний характер, а також обу-

мовлена периферичною нейропатією. 

Вона проявляється, насамперед, при 

стоянні та ходьбі. З самого початку 

вона може бути настільки вираженою, 

що пацієнт не може стояти і пересу-

ватися без опори [25, 27]. Прояви так 

званого корсаківського синдрому, 

описаного в 1887 р. нейропсихіатром 

С. С. Корсаковим, включають знижен-

ня запам’ятовування нової інформа-

ції і навіть різного виду амнезії (у разі 

цього енцефалопатію часто назива-

ють Верніке-Корсакова) [11]. Розлади 

психіки спостерігаються майже у 90 % 

хворих. Стан глобальної дезорієнтації 

та індиферентності характеризується 

млявістю, неуважністю, байдужістю до 

оточення та дезорієнтацією в часі та 

просторі. Втрата свідомості та глибо-

кий ступінь, як початкові порушення, 

спостерігаються досить рідко, але час-

то зустрічається невелика сонливість. 

Спонтанна мова мінімальна. Хворий 

не відповідає на багато поставлених 
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йому запитань, він може заснути під 

час розмови, проте його досить про-

сто розбудити. Хворий дезорієнтова-

ний у часі та просторі, помиляється 

при ідентифікації осіб, що знаходять-

ся поруч, не здатний оцінити сутність 

своєї хвороби або поточної ситуації. 

Багато зауважень пацієнта нерозумні, 

немає послідовності під час переходу 

від одного моменту до іншого. При 

проведенні нейровізуалізації типову 

картину ураження мозку виявляють 

лише у 58 % хворих [27].

У поодиноких випадках у дебюті цього 

захворювання зустрічаються артері-

альна гіпотензія та тахікардія, гіпо-

термія, двобічні зорові порушення та 

набряк дисків зорових нервів, епілеп-

тичні напади, втрата слуху. До пізніх 

симптомів ЕВ належать гіпертермія, 

спастичні парези, хореєформні гіпер-

кінези, розвиток коматозного стану 

[23, 24].

У пацієнтів з ЕВ при рентгено комп’ютер-

ному дослідженні виявляють симе-

трично розташовані осередки ура-

ження у паравентрикулярних відділах 

таламуса та гіпоталамуса, у соскоподіб-

них тілах, дні IV шлуночка та передньо-

верхньому відділі мозочка, особливо у 

черв’яку, та інших відділах головного 

мозку. Ураження цих ділянок є типо-

вими для ЕВ, оскільки ці структури від-

різняються високим рівнем окисного 

метаболізму і, отже, найбільш чутливі 

до дефіциту тіаміну [15, 18]. Методом 

вибору діагностичного дослідження є 

магнітно-резонансна томографія (МРТ), 

при якій виявляються гіперінтенсив-

ні зони на Т2-зваженому зображенні, 

зважені за протонною щільністю, та на 

FLAIR-зображеннях у наступних від-

ділах: медіальні ядра таламуса, міжта-

ламічне зрощення, дно третього шлу-

ночка, соскоподібні тіла, ретикулярна 

формація, дах середнього мозку та сіра 

речовина навколо водопроводу мозку. 

Уражені структури можуть накопичува-

ти контрастну речовину, у них можуть 

виникати петехіальні крововиливи (гі-

перінтенсивні структури на нативних 

Т1-зважених зображеннях) [21].

Своєчасна терапія ЕВ призводить до 

швидкої редукції симптомів (особли-

во з боку окорухових нервів) і дозво-

ляє запобігти розвитку корсаківсько-

го синдрому, проте атаксичні явища 

зникають вкрай повільно [28]. Добова 

потреба для жінок у тіаміні становить 

1,1  мг, зростаючи під час вагітності та 

лактації до 1,5 мг та більше при пору-

шенні його абсорбції у пацієнток із ви-

раженим блюванням вагітних [15]. 

Для лікування ЕВ тіамін є препаратом 

першої лінії (рівень доказів А) [29, 

30]. Оскільки тіамін є препаратом, що 

проникає через гематоенцефалічний 

бар’єр шляхом активного та пасивного 

транспорту, коригувати його дефіцит 

можна завдяки збільшенню концен-

трації у сироватці крові, що досягаєть-

ся парентеральним введенням висо-

ких доз. Але оскільки парентерально 

введений тіамін має короткий період 

напіврозпаду (близько 96 хвилин), то 

для досягнення максимальної концен-

трації необхідно багаторазове введен-

ня дози [31−35].

Невідкладна терапія тіаміном має бути 

розпочата протягом 48−72 годин після 

появи перших симптомів, що дозволяє 

уникнути розвитку захворювання.

Точне дозування тіаміну для парен-

терального введення, необхідне для 

адекватного лікування ЕВ, не визна-

чене. Проте експерти Європейського 

товариства неврологів вважають, що 

препарат повинен використовуватись 

у дозуванні 200 мг 3 рази на день внут-

рішньовенно до початку зникнення 

симптомів [32−35].

Клінічний випадок

До ДУ «ІПАГ ім. акад. О. М. Лук’янової 

НАМН України» 24.05.2021 року ур-

гентно до відділення акушерської 

реанімації та інтенсивної терапії по-

ступила жінка І., 37 років, зі скаргами 

на запаморочення, загальну слабкість, 

нудоту, блювання до 10 разів на добу. 

Була направлена з міської лікарні 

одного з обласних центрів України з 

діагнозом: Вагітність II, 16−17 тижнів. 

Блювання вагітних тяжкого ступеня. 

Загроза самовільного викидня. Гес-

таційний діабет. Істміко-цервікальна 

недостатність (акушерський песарій). 

Енцефалопатія змішаного генезу І сту-

пеня, вестибулярні  порушення.

За місцем проживання проведено лі-

кування з неефективною динамікою. 

При огляді під час госпіталізації: за-

гальний стан стабільний, середнього 

ступеня тяжкості, свідомість поруше-

на, дезорієнтована в часі та просторі, 

спостерігаються явища ретроградної 

амнезії, горизонтальний ністагм, рухи 

зіниць збережені в повному обсязі, 

сухожильно-періостальні рефлекси 

Д = S. Гемодинаміка стабільна, артері-

альний тиск 130/80 мм рт. ст., частота 

серцевих скорочень 76 за хвилину. 

Шкіра сіро-жовтуватого відтінку, сли-

зові ротової порожнини та губи сухі, 

наявний запах ацетону.

З анамнезу відомо, що пацієнтка з 7−8 

тижня вагітності мала блювання до 

15−20 разів на добу та тягнучий біль 

внизу живота. За період вагітності втра-

тила 20 кілограмів. Зі слів рідних жінки, 

протягом вагітності артеріальний тиск 

підвищувався до 150/100 мм рт. ст. З 

14.04.2021 до 06.05.2021 вперше за ва-

гітність знаходилась у гінекологічному 

відділенні за місцем проживання і була 

виписана з поліпшенням стану з діагно-

зом: Вагітність ІІ, 12−13 тижнів, блюван-

ня вагітних помірного ступеня.

У ДУ «ІПАГ ім. акад. О. М. Лук’янової 

НАМН України» 24.05.2021 року суміс-

но з невропатологом та ендокрино-

логом було встановлено попередній 

діагноз: Вагітність ІІ, 16−17 тижнів. Ран-

ній гестоз важкого ступеня. Загроза 

самовільного викидня. Енцефалопатія 

змішаного генезу І ст., вестибуло-атак-

тичні порушення. Гестаційний діабет, 

кетоацидотичний синдром. Істміко-

цервікальна недостатність (акушер-

ський песарій від 21.05.2021р.). Анемія 

легкого ступеня. Обтяжений акушер-

сько-гінекологічний анамнез (ОАГА) (в 

2013 р. самовільний аборт в 5 тижнів, 

безпліддя вторинне 8 років). 

Обстежена: гемоглобін — 105 г/л, ге ма-

токрит — 29,1 %, підвищення аланін-

амінотрансферази (АЛТ) — 96 Од/л, 

аспартатамінотрансферази (АСТ) — 

110 Од/л, ацетон в сечі (+++).  

Призначено лікування: дексаметазон 

натрія фосфат 8 мг внутрішньовенно 

(в/в), еноксапарин натрію 0,2 підшкір-

но, ксилат 400,0 мл в/в, стерофундін 

500 мл 3 рази на добу (р/д.) в/в, 7,5 % 

розчин калію хлориду 50,0 мл 3  р/д. 

в/в, фуросемід 1 % 2,0 мл в/в, ондан-

сетрон гідрохлорид 8 мг 2 р/д. в/в, 

розчин глюкози 10 % 200 мл в/в, бу-

ферний розчин соди 100 мл в/в, 0,9 % 

розчин натрію хлориду 20 мл в/в.
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Мультидисциплінарним консиліумом 

додатково рекомендовано проведен-

ня МРТ головного мозку (з метою ви-

ключення об’ємно-вогнищевої па то-

логії), ультразвукового дослід ження 

(УЗД) органів черевної порожнини, 

щитовидної залози, органів малого 

тазу, лабораторне обстеження (ТТГ, 

трийодтиронін, тироксин, антитіла 

до тиреопероксидази, Іg до вірусу 

Епштейна-Барр, гепатитів  В, С, TORCH-

інфекцій, ВІЛ, глікований гемоглобін, 

феритин, вітамін В1, вітамін Д, елек-

троліти — калій, натрій).

25.05.2021р. проведено магнітно-ре-

зонансну томографію головного моз-

ку: об’ємно-вогнищевої патології не 

виявлено. 

25.05.2021р. проведено УЗД органів 

малого тазу: вагітність маткова про-

гресуюча в терміні 15−16 тижнів, іст-

міко-цервікальна недостатність (ІЦН) 

(акушерський песарій). 

26.05.2021р. проведено УЗД органів 

черевної порожнини: ознаки вираже-

ного холестазу, гемангіоми печінки, 

хронічного панкреатиту. УЗД щитовид-

ної залози: варіант норми.

За даними лабораторних обстежень 

виявлено, що показники функції щито-

видної залози, Іg до вірусу Епштейна-

Барр, TORCH-інфекцій, гепатитів  В, С, 

ВІЛ, глікований гемоглобін знаходять-

ся в межах референтних значень. 

Білірубін прямий — 6,3 мкмоль/л, 

АЛТ — 242 Од/л, АСТ — 319 Од/л, 

g-глутамілтранспептидаза 99 Од/л, за-

гальний білок — 54 г/л, альбумін 32 г/л, 

феритин — 361 нг/мл, кальцій загаль-

ний  — 2,07 ммоль/л, 25-гідрокси-

вітамін  Д — 41,0 ммоль/л, калій — 

3,31 ммоль/л, натрій — 141,1 ммоль/л.

26.05.2021 р. відбувся повторний кон-

силіум у складі суміжних спеціалістів. 

За даними лабораторних та інстру-

ментальних обстежень було встанов-

лено діагноз: Вагітність ІІ, 16−17 тиж-

нів. Вертебро-базилярний синдром. 

Інтоксикаційна енцефалопатія (Вер-

ніке). Цитолітичний та холестатичний 

синдром внаслідок перенесеного та 

тривалого раннього гестозу. Первинна 

артеріальна гіпертензія, І стадія, 2 сту-

пінь. ІЦН (акушерській песарій). Ане-

мія легкого ступеня. ОАГА (в 2013 р. са-

мовільний аборт в 5 тижнів, безпліддя 

вторинне 8 років).

Після консультації невролога у ре-

анімаційному відділенні лікування 

було змінено: цитиколін натрію (це-

раксон) 1000 мг в/в, меглюміна на-

трію сукцинат (реамберин) 400,0 мл 

в/в, аргініну гідрохлорид (тівортин) 

200,0 мл в/в, EPL-субстанція (есенціа-

лє форте Н) 2 капс. 3 р/д, 0,9 % розчин 

натрію хлориду 200 мл в/в, тіаміну гід-

рохлорид (вітамін В1) 100,0 мг 3 р/д. 

внутрішньом’язово (в/м) (особливу 

увагу було звернено на введення саме 

моно препарату вітаміну В1, а не в 

скла ді комплексних вітамінних роз-

чинів(!), розчин магнію сульфату 25 % 

10,0 мл в/в, метилдопа 1 таб. 3 р/д., ні-

федипін 10 мг 3 р/д., аргініну цитрат + 

бетаїн (бетаргін) 10 мг тричі на добу,  

вертигохеель 15 кап. 4 рази на добу, 

мельдонію дигідрат 500 мг на день, 

піридоксину гідрохлорид (вітамін В6) 

100 мг в/м через день, ціанокобаламін 

(вітамін В12) 500 мг в/м. Масаж комір-

цевої зони впродовж 10 днів.

Через 2 тижні активного лікування за-

гальний стан став відносно задовіль-

ним, пам’ять частково відновилась. 

Майже зник ністагм, з’явилась більша 

м’язова сила в руках. Орієнтація у часі 

та просторі відновилась. Зберігається 

уповільнена реакція на запитання.

Показники печінкових ферментів знач-

но знизились у порівнянні з поперед-

німи результатами (АЛТ — 99 Од/л, 

АСТ — 64 Од/л, g-глутамілтранспептида-

за — 77 Од/л). 

Вагітну було переведено до відділення 

патології вагітності та пологів ДУ «ІПАГ 

ім. акад. О. М. Лук’янової НАМН Укра-

їни», де було скореговано лікування: 

ксилат 400,0 мл в/в, адеметіонін 1,4-бу-

тандисульфонат (гептрал) 500 мг 2 р/д., 

цитиколіна натрія (цераксон) 1,0 мг 

2 р/д., ферменти підшлункової залози 

свиней (пангрол) 1 г 3 р/д., омепразол 

20 мг 2 р/д., урсодезоксихолева кисло-

та (урсофальк) 500 мг. 

17.06.2021 року проведено УЗД орга-

нів черевної порожнини: присутня по-

зитивна динаміка. 

Жінка була виписана у відносно задо-

вільному стані за місцем проживання з 

діагнозом: Вагітність 19−20 тижнів. ІЦН 

(акушерський песарій). Вертебробази-

лярний синдром, цитолітичній та хо-

лестатичний синдром, інтоксикацийна 

енцефалопатія. Первинна артеріальна 

гіпертензія І стадія, 2 ступінь. ОАГА (в 

2013 р. самовільний аборт в 5 тижнів, 

безпліддя вторинне 8 років).

Рекомендовано: 

1) бути під амбулаторним наглядом, 

огляд акушера-гінеколога кожні 2 тижні; 

2) контроль лабораторних показників 

(АЛТ, АСТ, гамма-глутамінтрансфераза, 

калій, натрій, загальний білок, загаль-

ний аналіз крові, загальний аналіз сечі 

в динаміці); 

3) самоконтроль артеріального тиску 

2 рази на день; 

4) медикаментозна терапія: невіба-

лолу гідрохлорид 2, 5 мг 1 р/д., урсо-

дезоксихолева кислота (урсофальк) 

250 мг вранці, 500 мг ввечері, адеме-

тіонін 1,4-бутандисульфонат (гептрал) 

500  мг, панкреатин (креон) 10000 ОД 

3 р/д., цитрат магнію 1 саше на день, 

деквалінію хлорид 1 супозиторій вагі-

нально на ніч; 

5) дотримання дієти та здорового спо-

собу життя. 

01.10.2021 року жінка повторно посту-

пила у терміні 35 тижнів до ДУ «ІПАГ ім. 

акад. О. М. Лук’янової НАМН України» з 

передчасним вилиттям навколоплідних 

вод та початком пологової діяльності. 

Вилучено акушерський цервікальний 

песарій. Відбулись пологи І, передчас-

ні, патологічні в 35 тижнів. Народився 

живий недоношений хлопчик масою 

2240 г, зростом 45 см, 6–6 балів за шка-

лою Апгар, був госпіталізований до від-

ділення реанімації та інтенсивної тера-

пії новонароджених. ІІІ період пологів 

ускладнився інтимним прикріпленням 

плаценти. Було проведено ручне від-

окремлення плаценти та видалення по-

сліду під внутрішньовенним наркозом.

Стан дитини після народження ста-

більний, у відділенні знаходилась до 

18.11.2021 року, отримувала відповід-

не лікування.  

Післяпологовий період у жінки в ме-

жах норми, лактація збережена, без 

особливостей.
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Дитина була виписана  на 48 добу з 

діагнозом: Вроджені вади розвитку 

центральної нервової системи: гіпо-

плазія лівої півкулі мозочка (була ви-

явлена пренатально у терміні 33−34 

тижні), арахноїдальна кіста лівої пів-

кулі мозочка, вентрикулодилятація. 

Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія, 

відновлюваний період, синдром при-

гнічення. Пізня анемія недоношених 

змішаного генезу, середнього ступеня. 

Двобічна пневмонія (реконвалесцент). 

Геморагічний синдром: шлуночкова та 

легенева кровотеча (в анамнезі). Пе-

редчасно народжена дитина з малою 

вагою тіла при народженні. Гестацій-

ний вік 35 тиж. ПКВ тиж 6/7 діб. Помір-

на асфіксія при народженні.

Через 6 місяців при катамнестичному 

спостереженні стан жінки задовіль-

ний, лабораторні показники в межах 

норми. Зі слів чоловіка, спостерігаєть-

ся певна загальмованість реакцій на 

оточуючу ситуацію.

Дитина розвивається відповідно до ві-

кових нормативів, не хворіла.

Висновок

Таким чином, аналіз сучасної літера-

тури та наведений клінічний випадок 

свідчать, що енцефалопатія Верніке 

є не таким вже й рідкісним захворю-

ванням, а вагітні, які страждають на 

важке блювання, повинні належати до 

групи високого ризику розвитку цьо-

го ускладнення та потребують залу-

чення суміжних фахівців для встанов-

лення ступеня ураження та розробки 

лікувальної стратегії.  Важкий перебіг 

раннього гестозу зі значними метабо-

лічними порушеннями міг стати при-

чиною появи вроджених вад розвитку 

центральної нервової системи плода, 

оскільки це відбувалось на тлі вираже-

них метаболічних порушень в організмі 

матері на етапі органогенезу плода.

Прогноз при своєчасному адекватно-

му лікуванні цілком сприятливий як 

щодо матері, так і плода. Проте неспе-

цифічність клінічних проявів дефіциту 

вітаміну В1 ускладнює ранню діагнос-

тику та відтерміновує початок вчасно-

го етіопатогенетичного лікування.

Своєчасне парентеральне викорис-

тання тіаміну у комплексі з іншими 

засобами інтенсивної терапії є без-

печним лікуванням, спрямованим на 

запобігання ушкодження підкіркових 

структур мозку, інвалідизації пацієн-

ток та їхніх дітей.
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