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Энцефалопатия Вернике и корсаковский психоз представляют острую и хроническую стадии синдрома Вернике–Корсакова – ней-

родегенеративного процесса, вызванного дефицитом тиамина и преимущественно развивающегося у лиц с тяжелыми формами

злоупотребления алкоголем. В соответствии с классическими описаниями, энцефалопатия Вернике проявляется тетрадой следу-

ющих основных симптомов: офтальмоплегия, нистагм, атаксия, помрачение сознания.

Серьезную проблему представляет преобладание стертых форм энцефалопатии Вернике, затрудняющее ее своевременное рас-

познавание и назначение лечения. В отсутствие терапии энцефалопатия Вернике характеризуется высоким риском летально-

го исхода и перехода острых обратимых расстройств в хроническую стадию с необратимыми структурными изменениями моз-

говых структур, связанных с возникновением и консолидацией памяти.

Основным проявлением корсаковского психоза служит отсутствие или значительное снижение возможности запоминания новой

информации при относительной сохранности других психических функций.

Эффективная помощь пациентам с энцефалопатией Вернике и предупреждение развития корсаковского психоза требует своевре-

менного парентерального введения высоких доз тиамина. В лечении полиневропатии, сопутствующей синдрому Вернике–Корсако-

ва, наряду с тиамином используется альфа-липоевая кислота.

Считается, что в отсутствие лечения свыше 80% случаев энцефалопатии Вернике завершаются развитием корсаковского психо-

за, а примерно 15–20% случаев оканчиваются смертью.

Приблизительно в 20% случаев корсаковского психоза наступает полное выздоровление, в 25% наблюдений со временем может от-

мечаться значительное восстановление когнитивных функций.
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Wernicke’s encephalopathy and Korsakoff’s psychosis are the acute and chronic phases of Wernicke–Korsakov syndrome, a neurodegenera-

tive process that is caused by thiamine deficiency and predominantly develops in persons with severe alcohol problems. In accordance with clas-

sical descriptions, Wernicke’s encephalopathy is manifested by a triad of the following major symptoms: ophthalmoplegia (or nystagmus),

ataxia, and clouding of consciousness. The predominance of the subtle forms of Wernicke’s encephalopathy, which hinders its timely recogni-

tion and treatment, presents a serious problem. When left untreated, Wernicke’s encephalopathy is characterized by a high risk for a fatal out-

come and transition from acute reversible disorders to chronic irreversible cerebral structural changes associated with the occurrence of mem-

ory consolidation.

The main manifestation of Korsakoff’s syndrome is the absence of or significant reduction in the ability to store new information with the rela-

tive preservation of other psychic functions. 

Effective care for patients with Wernicke’s encephalopathy and prevention of Korsakoff’s psychosis require that high-dose thiamine should be

administered parenterally in good time. Alpha-lipoic acid along with thiamine is used in the treatment of polyneuropathy accompanied by

Wernicke–Korsakoff syndrome.

Untreated Wernicke’s encephalopathy is considered to lead to Korsakoff’s psychosis in above 80% of cases and to death in almost 15–20%. 

There is complete recovery from Korsakoff’s psychosis in approximately 20% of cases; with the lapse of time there may be a significant recov-

ery of cognitive functions in 25% of cases.
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Злоупотребление алкоголем относится к числу веду-

щих причин ухудшения здоровья и уменьшения продолжи-

тельности жизни.

К числу опасных последствий злоупотребления алко-

голем в сочетании с недоеданием относятся энцефалопатия

Вернике и корсаковский психоз, представляющие собой

острую и хроническую стадии единого нейродегенератив-

ного процесса – синдрома Вернике–Корсакова [1].

Концепция синдрома Вернике–Корсакова была сфор-

мулирована M. Victor и соавт. в 1971 г. [2] на основе этиоло-

гического и морфологического единства энцефалопатии

Вернике и корсаковского психоза, их клинической общно-

сти и динамической связи между ними (при том что оба за-

болевания могут развиваться как отдельные состояния), и с

тех пор данный термин широко используется в научной ли-

тературе и авторитетных монографиях и руководствах [3–5].

Э н ц е ф а л о п а т и я  В е р н и к е
Острое мозговое расстройство, характеризующееся

тяжелыми церебральными и психическими нарушениями и

высокой летальностью, было описано К. Вернике 

(C. Wernicke) в 1881 г. под названием polyoencephalitis haem-

orrhagica superior acuta – острого верхнего геморрагическо-

го полиоэнцефалита.

В соответствии с классическими описаниями, энце-

фалопатия Вернике проявляется тетрадой следующих ос-

новных симптомов:

• офтальмоплегия,

• нистагм,

• атаксия,

• помрачение сознания.

Возможные дополнительные офтальмологические

симптомы болезни – отек дисков зрительных нервов и кро-

воизлияния в сетчатку. 

Клинические проявления энцефалопатии Вернике

включают также снижение температуры тела, тахикардию в

покое, выраженную слабость.

Утяжеление состояния наряду с помрачением созна-

ния (обычно по аментивному типу) может проявляться его

угнетением с оглушением или комой.

Болезнь обычно развивается при общем истощении со

снижением массы тела и другими алиментарными наруше-

ниями и сопровождается периферической полиневропатией.

Клинические проявления энцефалопатии Вернике ча-

сто носят неочевидный характер, что существенно затруд-

няет ее своевременную диагностику и, следовательно, пре-

пятствует предоставлению необходимой лечебной помощи

пациентам. Указанная выше классическая тетрада симпто-

мов определяется не более чем в каждом десятом случае, по-

этому болезнь часто (по некоторым данным, в 80% случаев)

остается нераспознанной, зачастую будучи выявлена лишь в

процессе аутопсии либо, в значительно более редких случа-

ях, в качестве случайной находки при нейровизуализацион-

ном исследовании [6, 7].

Этиология и патогенез. Главной причиной развития

нейродегенеративных изменений, лежащих в основе энце-

фалопатии Вернике, служит дефицит тиамина (витамина

В1), связанный с недоеданием, недостаточным поступлени-

ем тиамина (как и других витаминов) с пищей, снижением

его усвоения и, наконец, затруднением превращения тиа-

мина в тиаминпирофосфат (ТПФ), выполняющий роль ак-

тивной части так называемых ТПФ-зависимых ферментов

(альфа-кетоглутаратдегидрогеназы, пируватдегидрогеназы

и транскетолазы), катализирующих биохимические реак-

ции, направленные на поддержание нормального метабо-

лизма нервной ткани.

Нехватка тиамина, наряду со злоупотреблением алко-

голем, нарушающим преодоление витамином гематоэнце-

фалического барьера и его клеточный транспорт, приводит

к его недостаточному содержанию в ткани мозга и сниже-

нию активности ТПФ-зависимых ферментов, что влечет за

собой развитие локального лактат-ацидоза, нарушение

функций митохондрий, угнетение процессов тканевого ды-

хания, снижение энергетического потенциала нейронов и

клеток нейроглии. 

Субоптимальное функционирование нейронов и дру-

гих клеток организма, связанное с нехваткой тиамина и

нейротоксическими эффектами алкоголя, развивается за-

долго до появления симптомов энцефалопатии Вернике.

Относительный дефицит витамина инициирует серию на-

капливающихся патологических изменений, препятствую-

щих внутриклеточной доставке и утилизации вещества в ус-

ловиях резко возрастающих требований [8].

При участии ТПФ-зависимых ферментов осуществля-

ется метаболизм углеводов, и поэтому чрезмерное поступле-

ние последних в организм индивидов со скрытым дефици-

том тиамина способно привести к провокации энцефалопа-

тии Вернике с быстрым развитием ее основных клинических

проявлений. Подобная провокация может иметь ятроген-

ный характер, когда, к примеру, пациентам с нехваткой ви-

таминов с целью детоксикации вводятся растворы глюкозы.

Патоморфология. Патоморфологическую основу бо-

лезни составляют дегенеративные изменения околожелу-

дочкового и околоводопроводного серого вещества с вовле-

чением медиодорсальных ядер зрительного бугра, гипотала-

муса, мамиллярных тел и покрышки среднего мозга с вто-

ричным глиозом, кровоизлияниями и гибелью нейронов.

К о р с а к о в с к и й  п с и х о з
Основным проявлением корсаковского психоза слу-

жит отсутствие или значительное снижение возможности за-

поминания новой информации (при относительной сохран-

ности других психических функций, отличающей данное

расстройство от алкогольной деменции). Антероградная ам-

незия нередко сочетается с ретроградной амнезией той или

иной степени протяженности охвата прошлых событий.

Так называемая рабочая память (например, способ-

ность к определению последовательности порядковых

числительных), равно как процедурная и «эмоциональ-

ная» память, у больных с корсаковским психозом обыч-

но сохранена [4].

Сравнительно нечастым проявлением нарушений па-

мяти хронических случаев корсаковского психоза служат

конфабуляции [9], компенсаторная роль которых заключа-

ется в восполнении пробелов памяти событиями, не проис-

ходившими в действительности.

Этиология и патогенез корсаковского психоза анало-

гичны таковым при энцефалопатии Вернике. Определенное

различие заключается в степени обратимости наступающих

изменений: если при энцефалопатии Вернике они часто но-

сят характер биохимических сдвигов, допускающих обрат-

ное развитие при своевременном начале рациональной те-
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рапии, то при корсаковском психозе наступают необрати-

мые структурные повреждения. 

Подобно этиологии и патогенезу, патоморфология кор-

саковского психоза идентична нейроморфологическим из-

менениям при энцефалопатии Вернике, что служит одним

из подтверждений единства этих состояний.

Предполагаемые механизмы амнестических рас-

стройств у больных с корсаковским психозом связаны с кри-

тическим нарушением проводимости мамиллярно-талами-

ческих путей, имеющей решающее значение в формирова-

нии и консолидации памяти, и, видимо, поэтому ключевую

роль в развитии клинических симптомов болезни играет по-

вреждение мамиллярных тел и ядер зрительного бугра.

Частым спутником церебральной и психической дис-

функции у пациентов с корсаковским психозом является

полиневропатия, которая в ряде случаев приводит к разви-

тию нижнего вялого парапареза или даже параплегии. При-

мечательно, что в классических описаниях состояний, ко-

торые с 1897 г. во всем мире обозначаются термином «кор-

саковский психоз» («корсаковский синдром»), С.С. Корса-

ков использовал такие понятия, как «множественный нев-

рит» и «алкогольный паралич», имея в виду именно сочета-

ние множественного поражения ЦНС и тяжелого пораже-

ния периферических нервов [10].

Заслуживает внимания чрезвычайно интересное на-

блюдение С.С. Корсаковым сочетания крайней степени

фиксационной амнезии и тяжелого поражения нервов ниж-

них конечностей с выраженным болевым синдромом.

«От одного больного приходилось слышать почти по-

стоянно следующее: „Я залежался сегодня – только вот сию

минуту ноги как-то свело – как только они разойдутся, я и

встану”. У него была длительная контрактура в коленях, но

он, не помня о ее существовании, считал, что это только де-

ло данной минуты. Этот же больной категорически утвер-

ждал, что у него никаких болей в ногах нет, а между тем у не-

го были очень сильные стреляющие боли: когда стрельнет,

он закричит, а потом сейчас же на вопрос ответит, что у не-

го решительно никаких болей нет… Этот же больной, читая

газету, мог десять раз подряд прочесть одну и ту же строчку

как нечто совершенно новое; бывало так, что случайно гла-

за его остановятся на чем-нибудь интересном, и он прочтет

эту строчку вслух своей матери и рассмеется; но в это время

он, конечно, на несколько секунд оторвет глаза от того мес-

та, которое он читал, а потом, когда глаза его опять нападут

на это место, хотя бы сейчас же, он опять с теми же слова-

ми: „послушай, мама” – читает это место, и таким образом

может повторяться много раз…» [10].

С и н д р о м  В е р н и к е – К о р с а к о в а  
н е а л к о г о л ь н о г о  п р о и с х о ж д е н и я
Описаны многочисленные случаи энцефалопатии Вер-

нике и корсаковского психоза, не связанные с употреблени-

ем алкоголя. Основной причиной таких случаев служит сни-

жение поступления в организм и утилизации тиамина. Круг

заболеваний, приводящих к нехватке тиамина, включает тя-

желую рвоту беременных, заболевания желудочно-кишечно-

го тракта и хирургические (в том числе бариатрические) опе-

рации на желудке и кишечнике, а также нервную анорексию

и метаболические нарушения вследствие изнуряющих диет.

В очень редких случаях болезнь развивается вследст-

вие травмы мозга, внутривенного наркоза при хирургиче-

ских операциях, энцефалита с поражением базальных ядер

и височных долей, а также отравления угарным газом [4].

Д и а г н о с т и к а
Поскольку классические проявления энцефалопатии

Вернике встречаются не больше чем у каждого десятого па-

циента, основным средством верифицированной диагно-

стики служит нейровизуализация, позволяющая выявить

главный морфологический симптом болезни – некроз ма-

миллярных тел.

Преобладание бессимптомных форм болезни требует

высокой настороженности в оценке потенциального риска

развития энцефалопатии Вернике у индивидов с массив-

ным злоупотреблением алкоголем в сочетании с нарушени-

ями питания и дефицитом массы тела, позволяющими

предполагать наличие поливитаминной недостаточности, и

в первую очередь – нехватки тиамина.

П р е д у п р е ж д е н и е  и  л е ч е н и е
В основе проблемы лечения энцефалопатии Вернике

лежит драматический парадокс: ее достаточно легко предот-

вратить или вылечить, особенно в начале развития, но суще-

ственная трудность заключается в том, что из-за скудости

клинических проявлений болезнь часто бывает нелегко рас-

познать и тем более заподозрить возможность ее развития.

Неотложная – с началом в течение 48–72 ч после появ-

ления первых симптомов – и адекватная заместительная те-

рапия тиамином позволяет избежать смертельного исхода

энцефалопатии Вернике и ее перехода в корсаковский пси-

хоз, при котором мозговое повреждение часто принимает

необратимый характер [11, 12].

A.D. Thomson и соавт. [8] в статье с красноречивым

подзаголовком «Out of sight, out of mind?» («С глаз долой, из

сердца вон?») – аллюзией на трудности выявления энцефа-

лопатии Вернике – обосновывают необходимость внутри-

венного введения тиамина в дозе ≥1000 мг в первые сутки

терапии. Авторы подчеркивают, что при пероральном прие-

ме тиамина пациентами с энцефалопатией Вернике у орга-

низма отсутствуют возможности создания высокой концен-

трации вещества в крови, позволяющей обеспечить преодо-

ление им гематоэнцефалического барьера и поступления в

мозговую ткань в достаточном количестве.

N. Latt и G. Dore [12], констатируя отсутствие консен-

суса экспертов об оптимальной суточной дозе тиамина,

предпочтительном пути и необходимой частоте введения и

рациональной продолжительности его применения (при

всеобщем понимании необходимости его использования

при синдроме Вернике–Корсакова), предлагают следую-

щую схему терапии для госпитализированных больных, ос-

нованную на усредненных рекомендациях разных авторов.

1. Лечение пациентов с несомненным диагнозом эн-

цефалопатии Вернике или синдрома Вернике–Корсакова: в

зависимости от степени физического истощения, внутри-

венно не менее 200–500 мг тиамина 3 раза в сутки в течение

5–7 дней, с последующим переходом на пероральный при-

ем в дозе 100–200 мг 3 раза в сутки в течение 1–2 нед и в

дальнейшем – 100 мг в сутки внутрь однократно.

2. Предупредительные меры при подозрении на скры-

тую энцефалопатию Вернике или синдром Вернике–Корса-

кова либо при угрозе их развития: внутривенно (предпочти-

тельно) или внутримышечно не менее 100–200 мг тиамина 
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3 раза в сутки в течение 3–5 дней, с последующим переходом

на пероральный прием в дозе 100 мг 3 раза в сутки в течение

1–2 нед и в дальнейшем – 100 мг в сутки однократно. 

M. Nilsson и C. Sonne [6] на основе анализа многочис-

ленных данных приходят к выводу, что все без исключения

пациенты с историей злоупотребления алкоголем нуждают-

ся в продолжительном внутривенном введении высоких доз

тиамина; при этом авторы делают оговорку, что окончатель-

ное подтверждение правомерности данного утверждения

требует проведения дополнительных исследований.

Важным средством профилактики синдрома Верни-

ке–Корсакова при алкоголизме является ограничение посту-

пления углеводов в организм, поскольку их метаболизм тре-

бует повышенного расхода тиамина. По мнению авторов дан-

ной статьи, следует считать правилом отказ от введения боль-

ным алкоголизмом растворов углеводов как рискованного и,

более того, клинически неоправданного лечебного пособия,

поскольку данный вид терапевтического вмешательства не

обладает доказанной клинической эффективностью.

Лучшим видом лечения корсаковского психоза 

A.D. Thomson и соавт. [8] считают своевременное распозна-

вание энцефалопатии Вернике с безотлагательным рацио-

нальным вмешательством и предупреждением трансформа-

ции обратимых расстройств в необратимые.

Рекомендуемая продолжительность введения тиамина

при энцефалопатии Вернике составляет 2–3 мес, а при кор-

саковском психозе она достигает 2 лет [4, 13].

Лечение полиневропатии, характерного спутника син-

дрома Вернике–Корсакова и особенно тяжелых форм корса-

ковского психоза, также предполагает назначение тиамина. 

Наряду с тиамином препаратом, улучшающим состоя-

ние и функции периферических нервов, служит альфа-ли-

поевая кислота (АЛК; син. тиоктовая кислота).

АЛК по биохимической активности близка к витами-

нам группы В. К числу ее биологических эффектов относит-

ся взаимодействие с ТПФ-зависимыми ферментами, в том

числе пируватдегидрогеназой, катализирующей биохими-

ческие реакции в центральных и периферических нервных

образованиях.

АЛК проявляет свойства антиоксиданта, подавляя

окислительные реакции в митохондриях, предупреждая их

повреждение и предотвращая угнетение энергетических

процессов. Кроме того, вещество взаимодействует с аскор-

биновой кислотой и витамином Е, стимулируя способность

последних к обезвреживанию свободных радикалов.

Основным показанием к применению АЛК служит

диабетическая и алкогольная полиневропатия.

Е.А. Ковражкина и соавт. [14] сообщают о высокой эф-

фективности берлитиона (препарата АЛК) в суточной дозе

300 мг в лечении алкогольной полиневропатии; исследова-

ние с участием 56 пациентов (15 женщин и 41 мужчина, сред-

ний возраст 42,9 года) показало быструю редукцию субъек-

тивных и объективных симптомов поражения перифериче-

ских нервов.

Отмечено дополнительное свойство АЛК предупреж-

дать развитие и смягчать проявления стеатогепатита [15],

что также имеет значение для практики лечения пациентов,

злоупотребляющих алкоголем.

Примечательно, что АЛК уменьшает активацию ней-

ронов «системы награды» (reward system), высвобождаю-

щих дофамин в ответ на этаноловые стимулы, что приводит

к подавлению подкрепляющего действия алкоголя [16]. 

В эксперименте продемонстрировано подавление прай-

минг-эффекта1 алкоголя и уменьшение его потребления ла-

бораторными животными под действием АЛК [17]. Отме-

ченные эффекты позволяют не только рассматривать АЛК

в качестве препарата, оказывающего влияние на метаболи-

ческие процессы в  нервной ткани, но и предполагать воз-

можность его потенциального использования в качестве

одного из дополнительных средств противоалкогольной

терапии.

При лечении пациентов с энцефалопатией Вернике

необходимо избегать обезвоживания и дефицита электро-

литов (ионов калия и магния). Коррекция водно-электро-

литного баланса осуществляется с помощью инфузии плаз-

мозамещающих растворов.

Т е ч е н и е  и  п р о г н о з
Считается, что в отсутствие лечения свыше 80% случа-

ев энцефалопатии Вернике завершаются развитием корса-

ковского психоза, а приблизительно 15–20% случаев окан-

чиваются смертельным исходом [4, 12].

Вероятность трансформации энцефалопатии Вернике

коррелирует с тяжестью дефицита тиамина.

Своевременное начало заместительной терапии тиа-

мином (в достаточном количестве и при использовании оп-

тимальных путей введения) приводит к редукции симпто-

мов энцефалопатии Вернике и позволяет предотвратить

развитие корсаковского психоза.

Приблизительно в 20% случаев корсаковского психо-

за наступает полное выздоровление, в 25% наблюдений со

временем может отмечаться значительное восстановление

когнитивных функций, тогда как состояние остальных па-

циентов остается практически без изменений [4].
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