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Энцефалопатия Вернике (ЭВ) – острый нейропсихиатрический синдром, клинически характеризующийся триадой: 
глазодвигательными нарушениями, мозжечковой атаксией, психическими нарушениями, а также высокой заболе-
ваемостью и смертностью. ЭВ является наиболее частым клиническим проявлением дефицита витамина В1 у детей 
подросткового возраста. Дефицит тиамина может проявляться полиневритическим синдромом (в сочетании с ЭВ  
или без нее) в виде симметричных сенсорно-моторных нарушений, дизартрии, пареза или паралича нижних конечностей. 
Мы представляем клинический случай подростка с ЭВ с остро возникшими неврологическими нарушениями (парез глазо-
двигательных мышц, нистагм, слабость в ногах, нарушение походки, снижение глубоких сухожильных рефлексов в ногах, 
когнитивные нарушения) после периода многократной рвоты с длительным голоданием в анамнезе на фоне расстройства 
пищевого поведения. По данным магнитно-резонансной томографии у пациента на Т2-взвешенных изображениях выяв-
лялись симметричные патологические очаги повышенной интенсивности в периакведуктальной области, на уровне сре-
динной апертуры Мажанди, с четкими контурами, по данным электронейромиографии – смешанный моторно-сенсорный 
полиневропатический синдром обеих нижних конечностей, преимущественно по типу аксонопатии. На фоне лечения 
тиамином у пациента отмечалась положительная динамика в виде восстановления движений глазных яблок, улуч-
шения походки, увеличения мышечной силы в голенях и стопах, купирования чувствительных расстройств.

Ключевые слова: энцефалопатия Вернике, острая полиневропатия, дефицит тиамина, расстройство пищевого по-
ведения, острый рассеянный энцефаломиелит 
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Wernicke encephalopathy in combination with acute polyneuropathy under the guise  
of a demyelinating disease in a teenager with an eating disorder
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Wernicke encephalopathy is a neuropsychiatric syndrome characterized by three main symptoms: oculomotor distur-
bances, cerebellar ataxia, and psychiatric disturbances. The condition is associated with a high mortality and morbidity 
rate. Wernicke encephalopathy is most commonly seen in adolescent children presenting with a vitamin B1 deficiency. 
Thiamine deficiency may also cause polyneuritis syndrome, with or without the aforementioned symptoms. The condition  
is characterized by sensory-motor impairments in a symmetrical pattern, dysarthria, and paresis or even paralysis of the lower 
limbs. This report focuses on an adolescent case presenting acute oculomotor paresis, nystagmus, leg weakness, impaired 
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gait, decreased deep tendon reflexes, cognitive impairment, and a history of recurrent vomiting, prolonged starvation,  
and eating behaviour disorders. The magnetic resonance imaging scan reveals symmetrical pathological foci of increased in-
tensity in T2 in the periaqueductal region, at the Magendie’s central aperture. The patient displays a mixed motor-sensory 
polyneuropathic syndrome affecting both lower limbs, primarily of the axonopathy type, based on electroneuromyography data. 
Positive outcomes such as restored eyeball movement, enhanced gait, increased muscle strength in the lower legs and feet, 
and better management of sensory disorders have occurred due to thiamine treatment.

Keywords: Wernicke encephalopathy, acute polyneuropathy, thiamine deficiency, eating disorder, acute disseminated 
encephalomyelitis 
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Проблема расстройств пищевого поведения во вто-
рой половине ХХ века стала крайне актуальной в свя-
зи с широкой распространенностью и потенциальным 
негативным влиянием на здоровье. 

Термин «анорексия» (от др.-греч. ἀν – «без-», «не» 
и ὄρεξις – «позыв к еде, аппетит») буквально означает 
«потеря аппетита». Важными аспектами преднамерен-
ного голодания являются социокультурный (полнота 
раньше не являлась поводом для стигматизации,  
а, напротив, могла быть отражением высокого соци-
ального положения) и экономический (связанный  
с наличием пищи и возможностью ее приобретения). 
Самый высокий уровень заболеваемости наблюдается 
в США, затем в Великобритании и континентальной 
Западной Европе, что указывает на то, что причины 
анорексии можно искать в культурном контексте, ко-
торый влияет на внутренние предпосылки болезни  
у индивидов. Современная культура – это культура 
диеты и потери массы тела. Когда средства массовой 
информации транслируют простое сообщение: «худой 
= здоровый, толстый = больной», многие подростки 
начинают худеть и контролировать свою массу тела. 
«Массовая культура» требует теперь и от мужчин вни-
мания к своей фигуре и внешнему виду, что повышает 
восприимчивость молодых людей к расстройствам, 
которые раньше были свойственны только женщинам, 
поэтому появляется все больше исследований, посвя-
щенных расстройствам пищевого поведения, особен-
но анорексии, у представителей обоих полов [7]. Од-
ним из драматических последствий преднамеренного 
голодания является дефицит витамина В1 (тиамина), 
который не синтезируется в организме человека, и его 
запасы в тканях быстро истощаются без адекватного 
поступления в организм, что приводит к локальному 
накоплению лактата, повреждению областей головного 
мозга с высоким уровнем метаболизма [19].

Исследованы причины возникновения дефицита 
тиамина у детей различного возраста в странах с высо-

ким уровнем дохода по сравнению с классическим де-
фицитом витамина В1, наблюдаемым в странах с низким 
и средним уровнем дохода [22]. Оказалось, что в группе 
подростков в структуре факторов риска дефицита тиа-
мина лидирует анорексия (29 %), вслед за ней следуют 
сахарный диабет с кетоацидозом и/или ожирением, рак, 
бариатрические операции, чрезмерное употребление 
подслащенных напитков. На основании изучения кли-
нических случаев в детских психиатрических отделени-
ях распространенность подтвержденного дефицита 
витамина В1 при анорексии составляла 38 % среди  
37 пациентов, а среди амбулаторных пациентов с расстрой-
ствами пищевого поведения достигала 10 %. Наиболее 
частым клиническим проявлением дефицита тиамина  
у детей была энцефалопатия Вернике (ЭВ), вопреки рас-
пространенному мнению, что она встречается в основном 
у взрослых, страдающих алкоголизмом. 

Клинический случай
Пациент Я., 14 лет, поступил 19.10.2023 с жалобами 

на слабость в ногах, неуверенность при ходьбе, эпизоды 
головокружения при резких подъемах и перемене положе-
ния тела, недоведение глазных яблок кнаружи, ежеднев-
ную многократную рвоту на протяжении последнего 
месяца, снижение аппетита, общую слабость. 

В анамнезе: с 9 лет страдал ожирением, с марта по 
сентябрь 2023 г. похудел целенаправленно (диета, заня-
тия спортом) с 102 до 54 кг. В сентябре 2023 г. находил-
ся в санатории с целью продолжения коррекции массы 
тела. В середине сентября появились тошнота, рвота 
от 2 до 8 раз в сутки, снижение аппетита вплоть  
до отвращения к пище, проведена эзофагогастродуоде-
носкопия (диагностирован поверхностный гастрит), 
пациент консультирован гастроэнтерологом, проведена 
коррекция лечения. Слабость в ногах, нарушение походки, 
головокружение при вертикализации появились 15 октя-
бря 2023 г., тогда же родители заметили недоведение 
глазных яблок кнаружи. Консультирован неврологом, 
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заподозрен диагноз аутоиммунного энцефалита, пациент 
направлен в педиатрическое отделение ГБУЗ МО «Мос-
ковский областной научно-исследовательский клиниче-
ский институт им. М.Ф. Владимирского» для обследо-
вания и лечения. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) головного 
мозга (16.10.2023): симметричные патологические очаги 
сигнала вдоль ликворопроводящей системы, на уровне сре-
динной апертуры Мажанди, с четкими контурами, по-

вышенной интенсивности на Т2-взвешенном изображении 
(рис. 1). Заключение: очаговое поражение вещества го-
ловного мозга; картина, более характерная для ЭВ. 

Cтимуляционная электронейромиография (23.10.2023): 
картина смешанного мотосенсорного полиневропатическо-
го синдрома обеих нижних конечностей с вовлечением ди-
стальных и в большей степени проксимальных сегментов, 
преимущественно по типу аксонопатии (рис. 2). 

Общий анализ крови (20.10.2023): гемоглобин 172 г/л 
(выше нормы, норма 120–160 г/л), эритроциты 5,45 × 1012/л 
(выше нормы, норма 4,1–5,2 × 1012/л), гематокрит 52 % 
(выше нормы, норма 35–45 %), средний объем эритроци-
тов 95 фл (выше нормы, норма 77–94 фл), ширина рас-
пределения эритроцитов 17,3 % (выше нормы, норма 
11–16 %). 

Биохимический анализ крови (20.10.2023): билирубин 
общий 40,4 мкмоль/л, билирубин прямой 10,8 мкмоль/л 
(выше нормы, норма 3,0–3,4 мкмоль/л), билирубин непрямой 
29,6 мкмоль/л (выше нормы, норма 4,14–17,6 мкмоль/л), 
аланинаминотрансфераза 235 ед/л (выше нормы, норма 
5–50 ед/л), аспартатаминотрансфераза 100 ед/л (выше 
нормы, норма 5–50 ед/л). 

Ультразвуковое исследование органов брюшной по-
лости: диффузные изменения в печени, застой в желчном 
пузыре, S-образная деформация. 

Консультация педиатра: у подростка с ожирением 
в анамнезе имеются признаки нарушения пищевого пове-
дения, неалкогольная жировая болезнь печени в стадии 
стеатогепатита, дисфункция гепатобилиарного трак-
та в стадии холестаза, доброкачественная гипербили-
рубинемия (исключить синдром Жильбера). 

Анамнез жизни: перинатальный анамнез не отяго-
щен; прививки по календарю; раннее развитие по возра-
сту; у невролога не наблюдался; учился отлично в обще-
образовательной школе. Перенесенные заболевания: 
острые респираторные вирусные инфекции, ветряная 

Рис. 1. Пациент Я., 14 лет. Магнитно-резонансная томография го-
ловного мозга: симметричные патологические очаги сигнала вдоль лик
воропроводящей системы, на уровне срединной апертуры Мажанди, 
повышенной интенсивности на Т2-взвешенном изображении

Fig. 1. Patient Ya., 14 years old. Brain magnetic resonance imaging: axial 
Т2 images shows symmetrical pathological foci of increased intensity along 
the liquor-conducting system at the Magendie’s central aperture

Рис. 2. Стимуляционная электронейромиография: а –  левый малоберцовый нерв, амплитуда моторного ответа 1,7; 0,8 и 0,7 мВ – ниже нормы 
(норма >2,5 мВ), резидуальная латентность 3,8 мс – выше нормы (норма <3 мс); б – правый поверхностный малоберцовый нерв, скорость рас-
пространения возбуждения 32,4 м/с – ниже нормы (норма не менее 45 м/с) 

Fig. 2. Stimulation electroneuromyography: а – left peroneal nerve, motor response amplitude 1.7 mV, 0.8 m V, and 0.7 mV – below normal (the norm being 
more than 2.5 mV), resistive latency is 3.8 ms, above normal (the norm being less than 3 ms); б – right superficial peroneal nerve, the sensory nerve conduction 
velocity 32.4 m/s, below normal (norm at least 45 m/s) 

а б
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оспа. Перенесенные операции: коррекция правосторон-
него крипторхизма в 9 мес. 

При осмотре: общее состояние средней тяжести. Рост 
178 см, масса тела 60 кг, индекс массы тела 18,9 кг/м2, 
кожа чистая, стрии на плечах, бледность и похолодание 
кожи голеней и стоп. 

Неврологический статус: зрачки округлые, равно-
мерные, расширены, движения глазных яблок ограничены 
кнаружи, слабость конвергенции с 2 сторон. Нистагм 
вертикальный. Сила мышц в руках равномерная, с 2 сто-
рон 5 баллов, в ногах в проксимальных отделах равномер-
ная, 5 баллов, в голенях – 4 балла, в разгибателях стоп –  
4 балла, в сгибателях стоп – 3 балла. Сухожильные реф-
лексы в руках живые, равномерные; коленные и ахилловы 
не вызываются с 2 сторон. Брюшные рефлексы не вызы-
ваются. Пальценосовая проба – с интенцией с 2 сторон, 
пяточно-коленная – с дисметрией, неловкостью с 2 сто-
рон. В позе Ромберга неустойчив, отклоняется влево. 
Походка замедлена, атактическая, требуется помощь 
матери. На носках ходьба затруднена, на пятках невоз-
можна. Нарушение чувствительности в голенях и стопах 
в виде гиперестезии по типу гольф. Когнитивные функции 
нарушены: Монреальская шкала оценки когнитивных 
функций (МоСА-тест) – 25 баллов (ниже нормы, норма 
26–30 баллов), за счет снижения долговременной и в боль-
шей степени кратковременной памяти (рис. 3).

Особенности поведения: немного заторможен, за-
мкнутый, скромный, стеснительный, речь замедлена, 
скудная. Мнительный, стесняется своей фигуры. 

Установлен диагноз: ЭВ, идиопатическая полиневро-
патия. Проводилась терапия: тиамин 2,0 мл (100 мг)  
3 раза в день внутримышечно ежедневно. На фоне лечения 

отмечалась положительная динамика, на 6-е сутки ле-
чения в неврологическом статусе: пациент стал актив-
нее, движения глазных яблок в полном объеме, горизон-
тальный нистагм среднеразмашистый, вертикальный 
нистагм, походка самостоятельная, нарушена по типу 
полиневритической, с приведением левой стопы. Увели-
чение мышечной силы в голенях и разгибателях стоп  
до 5 баллов, в сгибателях стоп до 4 баллов. Сухожильные 
рефлексы в ногах не вызываются, координаторные нару-
шения в виде небольшой интенции при пальценосовой про-
бе с 2 сторон, пошатывания в позе Ромберга. Отчетливых 
нарушений чувствительности не выявлено. Сохраняются 
нарушения памяти, замкнутость, скудная речь.

Энцефалопатия Вернике – острый нейропсихиа-
трический синдром, клинически характеризующийся 
триадой: глазодвигательными нарушениями (офтальмо-
плегия, нистагм), мозжечковой атаксией, психическими 
нарушениями (как правило, помрачение сознания  
по аментивному типу), а также высокой заболеваемостью 
и смертностью [4]. Впервые ЭВ описана в 1881 г. Карлом 
Вернике у 2 мужчин, злоупотреблявших алкоголем,  
и 20-летней женщины с неукротимой рвотой вследствие 
стеноза привратника после приема серной кислоты [27]. 
В 1940-х годах A.C.P. Campbell и W.R. Russell установи-
ли, что ЭВ вызвана дефицитом тиамина [10].  
С.C. Корсаков в докторской диссертации «Об алко-
гольном параличе» описал психические расстройства 
в виде тяжелых нарушений преимущественно краткос-
рочной памяти, развивающиеся у страдающих алкого-
лизмом лиц. Эти нарушения сопровождались «множе-
ственным невритом» – множественным поражением 
нервной системы, поэтому описанное заболевание  
С.С. Корсаков назвал «полиневритическим психозом», 
в то же время допуская возможность и неалкогольно-
го происхождения указанного заболевания. Сочетание 
ЭВ с симптомами потери памяти и психоза с конфабу-
ляциями называют синдромом Вернике–Корсакова [4]. 
Накоплено немало клинических случаев ЭВ, этиологи-
чески не связанной с употреблением алкоголя, наблюдав-
шейся при неукротимой рвоте беременных (hyperemesis 
gravidarum) [2, 13, 15], заболеваниях желудочно-кишечно-
го тракта и хирургических операциях на желудочно-ки-
шечном тракте, в том числе бариатрических [9, 11],  
недостаточности питания и связанных с ней метаболи-
ческих нарушениях [5, 17], нервной анорексии [21, 23], 
булимии, гемодиализе, парентеральном питании, поли-
органной недостаточности, синдроме приобретенного 
иммунодефицита и т.д.

В обзоре M.M. Vasconcelos и соавт. (1999) изучены 
данные историй болезни 31 ребенка с ЭВ. Показано, 
что только 6 (21,4 %) пациентов имели классическую 
клиническую триаду ЭВ в дебюте заболевания;  
9 (32,1 %) в конечном итоге продемонстрировали эту 
триаду. Относительно неспецифический характер кли-

Рис. 3. Монреальская шкала оценки когнитивных функций (MoCA-
тест). Нарисуйте часы (десять минут двенадцатого). Нарушение 
рисунка стрелок часов

Fig. 3. Montreal Cognitive Assessment (MoCa test). Draw a watch (ten min-
utes past eleven). Violation of the drawing of the hands of the clock



58

ДЕТСКОЙ 
НЕВРОЛОГИИ
Р У С С К И Й  
Ж У Р Н А Л CHILD 

NEUROLOGY
R U S S I A N 
J O U R N A L  o f

2
0

2
4

 1ТОМ 19 / VOL. 19

К
л

и
н

и
ч

е
с

к
и

е
 

н
а

б
л

ю
д

е
н

и
я

 
/

 
C

l
i

n
i

c
a

l
 

c
a

s
e

s 

нической картины в большинстве случаев мог отсро-
чить или исключить установление диагноза ЭВ, поэто-
му авторы рекомендуют рассмотреть вопрос о наличии 
ЭВ у ребенка с 2 или даже 1 компонентом триады [26]. 
Дефицит тиамина у детей подросткового возраста мо-
жет сопровождаться полиневритическим синдромом 
(в сочетании с ЭВ или без нее) в виде симметричных 
сенсорно-моторных нарушений (мышечная боль и сла-
бость), дизартрии, пареза или паралича нижних конеч-
ностей, прогрессирующего нарушения походки, атак-
сии, снижения глубоких сухожильных рефлексов, как 
правило, в нижних конечностях [11, 23, 29]. В литера-
туре больше данных о том, что острый дефицит тиа-
мина проявляется поражением центральной нервной 
системы в виде ЭВ, тогда как периферические нервы 
обычно страдают при длительном дефиците тиамина, 
который принято называть болезнью бери-бери [28]. 
Сухая бери-бери проявляется признаками симметрич-
ной периферической нейропатии с двигательными  
и сенсорными изменениями, а также снижением реф-
лексов. В то же время описаны случаи ЭВ и прогрес-
сирующей аксональной полиневропатии вследствие 
дефицита витамина В1, имитирующие наиболее рас-
пространенную форму синдрома Гийена–Барре – 
острую воспалительную демиелинизирующую поли-
радикулонейропатию [25]. В работе H. Koike и соавт. 
(2008) у 3 пациентов после гастропластики частая рво-
та и голодание спровоцировали дополнительный де-
фицит тиамина в дополнение к хроническому нару-
шению его всасывания, что привело к возникновению 
энцефалопатии Вернике–Корсакова и острой аксональ-
ной полиневропатии [16]. При исследовании нервной 
проводимости у пациентов с острой полиневропатией 
и ЭВ вследствие дефицита витамина В1 выявлялась пре-
имущественно сенсорная аксональная невропатия  
с дополнительной острой моторной аксонопатией [14]. 
При биопсии авторы обнаруживали крупноволокни-
стую аксональную дегенерацию и субпериневральный 
отек. Симптомы невропатии уменьшались в течение 
2 нед после внутривенной инфузии тиамина. 

Диагностика ЭВ основывается на клинической 
картине в сочетании с данными нейровизуализации  
и наличием быстрого ответа на лечение тиамином. Чув-
ствительность МРТ составляет всего 53 %, тогда как 
специфичность высока – 93 %, что позволяет исклю-
чить ЭВ [24]. Картина МРТ при ЭВ обычно характери-
зуется областями симметричного повышения сигнала 
Т2/FLAIR в мамиллярных телах, дорсомедиальных 
таламусах, тектальной пластинке, периакведуктальной 
области и/или вокруг III желудочка, на дне IV желу-
дочка. В данных зонах могут наблюдаться кровоизли-
яния, некроз и отек. Магнитно-резонансная спектро-
скопия может показывать сниженное или нормальное 
содержание N-ацетиласпартата с заметным присутст-

вием лактата [12]. МРТ также применяется для оценки 
патологической эволюции и прогноза ЭВ. Показано, 
что благоприятный прогноз течения ЭВ более вероятен, 
если вовлекаются только околоводопроводная область, 
таламус. Вовлечение хвостатого ядра и коры головного 
мозга является признаком патологической эволюции, 
а повреждение коры может свидетельствовать о необра-
тимом повреждении и плохом прогнозе [30]. При сво-
евременно начатой терапии неалкогольной ЭВ очаги 
гиперинтенсивного сигнала на Т2-взвешенных изо-
бражениях и в режиме FLAIR МРТ головного мозга 
уменьшаются и исчезают, чему предшествует регресс 
неврологической симптоматики [18]. Определение 
концентраций тиамина в крови и транскетолазы эри-
троцитов имеет вспомогательную роль [1].

Лечение ЭВ заключается в парентеральном (жела-
тельно внутривенном) введении высоких доз гидро
хлорида тиамина (по 200–500 мг 3 раза в сутки) в течение 
5–7 дней с последующим переходом на прием табле-
тированной формы (по 100 мг 3 раза в день). При ЭВ 
продолжительность приема тиамина должна составлять 
2–3 мес, при синдроме Вернике–Корсакова – до 2 лет. 
При подозрении на скрытую ЭВ с лечебно-диагности-
ческой целью вводят внутривенно по 100–200 мг тиа-
мина в течение 3–5 дней с последующим пероральным 
приемом по 100 мг 3 раза в день в течение 1–2 нед, далее 
– по 100 мг в день однократно [6]. В отсутствии лечения 
или применении низких доз тиамина (50–100 мг) более 
80 % случаев ЭВ заканчиваются развитием синдрома 
Вернике–Корсакова, при котором полное выздоров-
ление возможно лишь в редких случаях (до 17 %). Без 
лечения наблюдается высокая смертность, достигающая 
20 % [5]. В России в связи с отсутствием формы гидро
хлорида тиамина для внутривенного введения препарат 
вводится внутримышечно по описанной выше схеме.

В связи с часто неспецифической клинической 
картиной дифференциальный диагноз ЭВ неалкоголь-
ного генеза проводится с широким кругом заболева-
ний, таких как сосудистые заболевания головного 
мозга (парамедианный таламический инфаркт, цере-
бральный венозный тромбоз), менингит, вентрикуло-
энцефалит, синдром Миллера–Фишера, лимфома го-
ловного мозга, болезнь Бехчета, рассеянный склероз, 
острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ), болезнь 
Лея, вариант болезни Крейтцфельдта–Якоба, лимфо-
ма головного мозга, паранеопластический энцефалит, 
тяжелая гипофосфатемия, острая интоксикация бро-
мистым метилом, метронидазол-индуцированная эн-
цефалопатия [24]. Наш пациент поступил в отделение 
с направляющим диагнозом аутоиммунного энцефа-
лита, при поступлении отмечались глазные симптомы 
(наружный офтальмопарез, отсутствие конвергенции), 
вертикальный нистагм, быстро развившиеся симптомы: 
слабость в ногах, нарушения походки, координаторные 
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нарушения, чему предшествовала общемозговая симп-
томатика в виде рвоты, вялости. При появлении подоб-
ных симптомов у ребенка неврологу необходимо исклю-
чать демиелинизирующие заболевания как центральной 
нервной системы (прежде всего ОРЭМ, рассеянный 
склероз, заболевание, ассоциированное с антителами  
к миелинолигодендроцитарному гликопротеину), так  
и периферической (синдром Гийена–Барре) [15, 16]. 
ОРЭМ характеризуется мультифокальной неврологиче-
ской симптоматикой, обычно прогрессирующей до мак-
симальной тяжести симптомов в течение 4–7 дней  
от дебюта. Неврологические симптомы выявляются  
у пациентов с ОРЭМ в следующем порядке по частоте 
встречаемости: головная боль, симптомы поражения 
пирамидного пути, эпилептические приступы, симпто-
мы поражения мозжечка/атаксия, нарушение речи, 
симптомы поражения черепно-мозговых нервов, на-
рушение мочеиспускания, оптический неврит, нару-
шения чувствительности. Также возможно развитие 
психических нарушений. У детей в 12–68 % случаев 
наблюдается лихорадка [20]. По данным МРТ голов-
ного мозга для ОРЭМ более характерны множественные 
распространенные асимметричные двусторонние очаги 
поражения в режимах Т2 и FLAIR через 2–35 дней  
от начала заболевания, более 1–2 см в диаметре, с не-
четкими краями в глубоком и подкорковом, реже – 
перивентрикулярном белом веществе, базальных ган-
глиях, таламусе, коре [8]. Несмотря на быстрое 
развитие глазодвигательных нарушений, нистагма, 
атаксии, слабости в ногах, чувствительных рас-
стройств, у нашего пациента отсутствуют лихорадка, 
головная боль и другие симптомы, характерные для 
ОРЭМ; выявлены признаки периферического пареза; 

по данным МРТ в режимах Т2 и FLAIR выявлены 
симметричные ограниченные очаги повышенной ин-
тенсивности сигнала вдоль ликворопроводящей систе-
мы, на уровне срединной апертуры Мажанди, харак-
терные для ЭВ, что позволяет исключить ОРЭМ. 
Синдром Миллера–Фишера (одна из форм синдрома 
Гийена–Барре) – вариант острой воспалительной (ауто
иммунной) демиелинизирующей полирадикулопатии, 
характеризующийся быстрым (в течение нескольких 
дней) развитием билатеральной офтальмоплегии, атак-
сии и арефлексии, без чувствительного дефицита, чаще 
после перенесенной респираторной инфекции [3].  
В отличие от пациентов с синдромом Гийена–Барре,  
у нашего пациента имеются чувствительные нарушения 
в ногах, нарушения памяти, в анамнезе есть данные  
о нарушении пищевого поведения, отсутствуют перене-
сенные респираторные инфекции. Тошнота, рвота, сни-
жение аппетита у него, вероятнее всего, были обуслов-
лены наличием сопутствующих заболеваний печени  
и желчного пузыря, которые усугубились на фоне скуд-
ного нерегулярного питания вне дома. Многократная 
рвота в течение 3–4 нед привела к истощению запасов 
тиамина, что стало причиной возникновения ЭВ.

Значительная потеря массы тела с последующей 
частой рвотой в сочетании с признаками острой поли-
невропатии, слабости мышц ног, парезом глазодвига-
тельных мышц, нистагмом и когнитивными наруше-
ниями у подростка должна вызывать у врача 
подозрение на острый дефицит тиамина; учитывая 
факторы риска, необходимо принять решение о про-
ведении лечения тиамином. Это будет способствовать 
установлению своевременного диагноза при наличии 
быстрого ответа на лечение.
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