
56
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Santrauka. Viena ið gyvybei pavojingø Hyperemesis gravidarum komplikacijø yra Wernicke
encefalopatija, pasireiðkianti dël tiamino (vitamino B1) stygiaus organizme. Daþniausiai Wernicke
encefalopatija diagnozuojama þmonëms, piktnaudþiaujantiems alkoholiniais gërimais. Ðio
straipsnio tikslas � pateikti klinikiná atvejá, kuomet Wernicke encefalopatija pasireiðkë jaunai
moteriai, gydytai nuo uþsitæsusio nëðèiøjø vëmimo. Straipsnyje pateikiama ligos eiga, klinikiniai
simptomai, diagnozavimas, gydymas bei jo rezultatai. Taip pat apþvelgiami uþsienio literatûros
duomenys apie Wernicke encefalopatijà, sukeltà Hyperemesis gravidarum.
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Ávadas
Uþsitæsæs nëðèiøjø vëmimas (Hyperemesis gra-

vidarum) bûna tik 1�1,5 proc. visø nëðèiøjø, nors
neþymus pykinimas ir vëmimas gali varginti net 50
proc. nëðèiø moterø (1). Ðios bûklës prieþastis nëra
visiðkai iðtirta, bet manoma, kad didelës reikðmës gali
turëti nëðtumo hormonø, t. y. prostaglandinø E2 kon-
centracijos padidëjimas, prailgëjæs skrandþio bei
plonøjø þarnø evakuacijos laikas, padidëjusi sero-
tonino sekrecija bei Helicobacter pylori (2). Paprastai
uþsitæsæs vëmimas baigiasi iki 20-osios nëðtumo
savaitës, bet kartais gali tæstis visà nëðtumà. Hy-
peremesis gravidarum sukeltos komplikacijos santyki-
nai gali bûti skirstomos á gerybines ir piktybines (2).
Gerybiniø komplikacijø grupei galëtø bûti priskiriama:
kûno masës maþëjimas, organizmo dehidratacija, aci-
dozë, atsirandanti dël nepakankamos mitybos, alka-
lozë, pasireiðkianti dël vëmimo, hipokalemija, raume-
nø silpnumas, pakitimai elektrokardiogramoje, rau-
menø mëðlungis bei psichologiniai sutrikimai. Gyvy-
bei pavojingoms komplikacijoms priskiriamas stemp-
lës plyðimas, ávykstantis dël sunkaus vëmimo, Wer-
nicke encefalopatija, centrinë pontinë mielinolizë,
kraujosruvos akies tinklainëje, inkstø nepakanka-
mumas, spontaninis pneumomediastinitas, vaisiaus
augimo sutrikimas bei vaisiaus þuvimas (3�10). Be
to, apie 66 proc. nëðèiøjø gali bûti praeinantys skyd-
liaukës hiperfunkcijos poþymiai (11�13).

Straipsnio tikslas � pateikti uþsitæsusio nëðèiøjø
vëmimo atvejá, kuris komplikavosi Wernicke ence-
falopatija.

Klinikinis atvejis
20 metø ligonë, kuriai nustatytas antras nëðtumas,

12-ka savaièiø, dvynukai, 2001 m. rugsëjo mënesá
buvo hospitalizuota á Kauno medicinos universiteto
klinikø Ginekologijos skyriø dël 1,5 mën. besitæsian-
èio vëmimo iki 15�20 kartø per parà. Pirmas nëðtumas
baigësi savaiminiu persileidimu 2001 m. birþelio
mënesá, gimdos abrazijos nedaryta. Per pastaruosius
1,5�2 mën. nëðèioji neteko 8 kg kûno masës. Objek-
tyviai: ûgis 160 cm, svoris 57 kg. Ið burnos jautësi
acetono kvapas, lieþuvis sausokas, su gelsvomis ap-
naðomis. Ðirdies veikla ritmiðka, ðirdies susitraukimø
daþnis (ÐSD) 104 k/min., arterinis kraujospûdis (AKS)
90/60 mm Hg, vëliau � 110/70 mm Hg. Plauèiuose �
alsavimas vezikulinis, be karkalø. Pabrinkimø nebuvo.

Bendrieji klinikiniai tyrimai (hospitalizavimo
dienà): eritrocitai � 3,86×1012/l, hemoglobinas � 120
g/l, leukocitai � 6,0×109/l, trombocitai � 172×109/l.

Biocheminiai tyrimai (hospitalizavimo dienà):
kalis � 3,7 mmol/l, natris � 131 mmol/l, chloridai �
109 mmol/l, baltymas � 52,5 g/l, urea � 2,7 mmol/l,
tiesioginis bilirubinas � 13,4 µmol/l, glikemija � 4,4
mmol/l, alanininë transaminazë � 183 U/L, aspara-
gininë transaminazë � 65 U/L, ðarminë fosfatazë �
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129 U/L, amilazë � 210 U/L, protrombino indeksas �
59 proc., tarptautinis standartizuotas santykis � 1,3,
DATL � 32 sek., fibrinogenas � 2,7 g/l.

Dël vëmimo, biocheminiø tyrimø pokyèiø gineko-
logijos skyriuje ligonë konsultuota gastroenterologo:
biocheminiø tyrimø pakitimai gali bûti sàlygoti uþ-
sitæsusio vëmimo, taèiau reikia atmesti tulþies pûslës
akmenligæ, kasos uþdegimà, virusiná hepatità. Atlikus
virðutinio pilvo aukðto echoskopijà, pakitimø nerasta.
Elektrolitø korekcijai, mitybai sureguliuoti nëðèioji
perkelta á gastroenterologijos skyriø, kur skirtas gy-
dymas antiemetikais bei taikyta infuzoterapija (Rin-
gerio, izotoniniais, 5 proc. gliukozës tirpalais). Ka-
dangi nëðèiajai prasidëjo kraujavimas ið genitalijø, po
1,5 paros ji gràþinta á ginekologijos skyriø, toliau tai-
kytas gastroenterologijos skyriuje paskirtas gydymas,
tæsiami visi reikalingi tyrimai.

Fibroezofagogastroskopija: ties kardija matomi du
gleivinës áplyðimai, pasidengæ hematinu. Iðvada:
Mallory-Weiss sindromas.

Nepaisant taikomo gydymo, nëðèioji toliau vëmë
20�30 kartø per parà, nieko nevalgë. Konsiliumas,
kuriame dalyvavo gastroenterologas, infekcionistas,
neurologas, ginekologas, nusprendë nëðèiàjà tirti dël
autoimuniniø ligø, virusinio hepatito, ûminës rieba-
linës hepatozës, HELLP (Haemolysis, Elevated liver
enzymes, Low platelet count) sindromo, Vilsono ligos.

Pakartotø biocheminiø tyrimø rodmenys (9-àjà
parà nuo hospitalizavimo): kalis � 3,6 mmol/l, natris �
133 mmol/l, baltymas � 64,9 g/l, urea � 1,23 mmol/l,
glikemija � 4,6 mmol/l, alanininë transaminazë � 281
U/L, asparagininë transaminazë � 119 U/L, ðarminë
fosfatazë � 171 U/l, amilazë � 220 U/L, protrombino
indeksas 39 proc., tarptautinis standartizuotas santy-
kis � 1,67, DATL � 31 sek., fibrinogenas 3,48 g/l.

Virusiniø hepatitø (A, B, C, Herpes simplex, cito-
megalo, Epðtein-Baro) rodmenys neigiami; tyrimai dël
autoantikûnø (ANA, AMA, ASMA, LKM-1) �
neigiami; vario, ceruloplazmino kiekis kraujo serume
normalus.

Virðutinio pilvo aukðto echoskopija ligos eigoje �
be pakitimø.

Nëðèiajai toliau buvo skiriama antiemetikø, infu-
zoterapija (Ringerio, 5 proc. gliukozës tirpalais). Mo-
teris beveik nieko nevalgë, vëmë 5�10 kartø per dienà.

18-àjà hospitalizavimo parà nëðèioji pasiskundë
dvejinimusi akyse, padidëjusiu akiø jautrumu ðviesai,
sisteminio pobûdþio galvos svaigimu. Nëðèioji konsul-
tuota oftalmologo: akiø dugnuose optiniø nervø diskai
balkðvai rausvi, ribos neryðkios, prominuoja, venos
iðsiplëtusios. Skubiai konsultuota ir neurologo. Tà
paèià dienà konsultavæs neurologas konstatavo stam-

biabangá, abiejø pusiø IIIo horizontalø ir vertikalø
nistagmà. Dël mirgëjimo akyse, galvos svaigimo
ligonë stengësi gulëti uþsimerkusi. Kitø þidininiø neu-
rologiniø simptomø nerasta. Dël sunkios bûklës Rom-
bergo pozoje nestatyta, eisena netirta. Átarus ûminá
galvos smegenø kamieno encefalità, skubos tvarka
atlikta galvos smegenø magnetinio rezonanso tomo-
grafija, kur signalo intensyvumo pokyèiø nepastebëta.

Konsultuota otoneurologo. Iðvada � vestibulinis
sudirginimas. Neurooftalmologo stebëjimo eigoje:
progresavo regos nervø diskø edema, atsirado krau-
josruvø tinklainëje, pablogëjo matymas (V=0,04).
Kartojant biocheminius tyrimus, nustatytas kepenø
fermentø koncentracijos didëjimas kraujo serume
(alaninë transaminazë � 609 U/L, asparagininë trans-
aminazë � 229 U/L, amilazë � 193 U/L). Ligonë ak-
tyviai stebëta neurologo: iðliko grubus II�IIIo hori-
zontalus ir vertikalus nistagmas, kitø þidininiø neuro-
loginiø simptomø nebuvo.

Átariant galimà encefalità arba sisteminá vaskulità,
23-àjà hospitalizavimo parà nëðèioji perkelta á neu-
rologijos skyriø. Objektyviai: ligonë sàmoninga,
stengiasi gulëti uþsimerkusi dël mirgëjimo akyse bei
sistemingo pobûdþio galvos svaigimo. Kûno tem-
peratûra � 37,2oC, ðirdies veikla ritmiðka, ÐSD � 116
k/min., AKS � 110/60 mm Hg. Plauèiuose vezikulinis
alsavimas. Pabrinkimø nerasta. Nustatytas grubus
abiejø pusiø IIIo horizontalus ir vertikalus nistagmas.
Dël nistagmo akiø judesius vertinti sunku. Lieþuvis
vidurio linijoje, þioèiø lankai kyla gerai. Rankø ir kojø
jëga � 5 balai, raumenø tonusas normalus. Sausgysliø
ir antkaulio refleksai simetriðki. Kairëje � polinkis
Babinskio refleksui. Jutimo sutrikimø ligonë nenu-
rodë. Koordinacinius mëginius atliko gerai. Menin-
ginio sindromo nerasta. Dël sunkios bûklës ligonë
Rombergo pozoje nestatyta, eisena nevertinta.

Kadangi ligonë karðèiavo, diferencijuota tarp
encefalito, sisteminio vaskulito, tûrinio proceso uþ-
pakalinëje kaukolës dauboje. Gydymui skirta: tiamino
100 mg per parà á venà, ciankobalamino 500 γ per
parà á venà, geriamosios folinës rûgðties 5 mg per parà,
askorutino 6 tabletës per parà, 500 ml Ringerio tirpalo
á venà.

Galvos smegenø magnetinio rezonanso tomo-
grafija ligos eigoje (ðeðtàjà parà nuo þidininiø neu-
rologiniø simptomø atsiradimo): abipus simetriðkai
smegenø gumburo medialiniuose branduoliuose
hiperintensinio signalo zonos T2W/SE (TR � 2337
ms, TE � 90 ms) bei T2W/FLAIR (TR � 5000 ms,
TE � 80 ms, TI � 1900 ms) reþimuose, apie 1 cm
skersmens (1 pav.). Bekontrastiniame T1W/SE (TR �
560 ms, TE � 14 ms) reþime signalo intensyvumo
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pokyèiø nepastebëta. Kontrastinës medþiagos kaupi-
mosi nepastebëta. Rasta uþdegiminiø pokyèiø sfenoi-
daliniuose, maksiliariniuose sinusuose, eitmoidinëse
celëse.

Treèiàjà parà nuo vitaminoterapijos pradþios, pa-
stebëtas tik smulkus, abiejø pusiø Io horizontalus ir
vertikalus nistagmas, ligonei tapo sunku pasukti akis
á lateralines puses. Akiø dugnuose: regos nervø diskø
ribos ryðkëja, naujø kraujosrûvø neatsiranda, regëji-
mas gerëja (V=0,8).

Bûklei pagerëjus, ligonë pradëjo vaikðèioti po
palatà: eisena ataksinë, nors koordinacinius mëginius
lovoje atlieka gerai. Deðimtàjà parà nuo vitamino-
terapijos pradþios V=0,9, akiø dugnuose: regos nervø
diskai ryðkiø ribø, rausvos spalvos. Tinklainës pabur-
kimo nepastebëta. Venos vingiuotos, neþymiai iðsi-
plëtusios, kraujosruvos rezorbuojasi. Neurologiðkai:
smulkus nepastovus abiejø pusiø Io horizontalus
nistagmas, neþymus vertikalus nistagmas, ataksinë
eisena. Atsiradus gresianèio persileidimo simp-
tomams, nëðèioji tolesniam gydymui gràþinta á gine-
kologijos skyriø. Galutinë neurologinë diagnozë:
Wernicke encefalopatija dël uþsitæsusio nëðèiøjø vë-
mimo.

Diskusija
Hyperemesis gravidarum bûdingas uþsitæsæs

vëmimas, lydimas kepenø fermentø bei bilirubino
koncentracijos padidëjimo kraujo serume, pasireið-
kianèio praëjus 2�3 savaitëms nuo varginanèio vë-
mimo pradþios. Padidëjusi kepenø fermentø koncent-
racija kraujo serume paprastai nustatoma 15�25 proc.
dël Hyperemesis gravidarum hospitalizuotø moterø
(14), nors kai kurie autoriai nurodo, kad kepenø pa-
þeidimas gali bûti iki 50 proc. nëðèiøjø (11, 13). Ami-
notransferaziø koncentracija kraujo serume paprastai
padidëja ne daugiau kaip keturis kartus nuo aukð-
èiausios normos ribos, o ðarminës fosfatazës � iki
dviejø kartø. Nurodoma, kad gali padidëti ir amilazës
koncentracija kraujo serume, taèiau paprastai tai lemia
hipersalivacija, bet ne kepenø paþeidimas (15).
Paprastai laboratoriniø tyrimø rodmenys koreliuoja
su uþsitæsusio vëmimo sunkumu.

Hyperemesis gravidarum gydymas yra simp-
tominis, t. y. slopinantis vëmimà, normalizuojantis
vandens ir elektrolitø pusiausvyrà. Rekomenduojama
turtinga angliavandeniø ir sumaþinto riebalø kiekio
dieta. Medikamentø skiriama tik sunkiais ligos at-
vejais, nes iki 12-osios nëðtumo savaitës vyksta vai-

Pav. Galvos smegenø MRT, T2W/SE reþimas (TR � 2337 ms, TE � 90 ms)
 A � aksialinë plokðtuma; B � koronarinë plokðtuma. Abipus simetriðkai smegenø gumburo medialiniuose

branduoliuose hiperintensinio signalo þidiniai.

A
B
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siaus organogenezë. Vëmimui slopinti gali bûti var-
tojami ávairûs antiemetikai: metoklopramidas, odan-
setronas, droperidolis. Kai kuriø studijø duomenimis,
veiksmingi kortikosteroidai (16). Pastaraisiais metais
raðoma, kad, esant stipriam pykinimui, labai veiks-
mingas gali bûti piridoksinas (vitaminas B6) (1). Uþ-
sitæsus vëmimui, moterá gali tekti maitinti enteriniu
arba parenteriniu bûdu (17).

Wernicke encefalopatija yra geriausiai þinoma bei
daþniausiai pasitaikanti tiamino stygiaus organizme
sukelta komplikacija. Pagrindinis rizikos veiksnys
Wernicke encefalopatijai rastis yra gausus alkoholiniø
gërimø vartojimas. Tarp kitø bûkliø, galinèiø sukelti
tiamino stygiø organizme, ir dël jo � galvos smegenø
paþeidimà, yra minimos Hyperemesis gravidarum (3,
5, 8, 9), ilgalaikis parenteralinis maitinimas (18),
gastrointestinaliniai ar jejunoilealiniai ðuntai, opinis
kolitas (19), Krono liga (20), peritonealinës dializës
bei hemodializës (21, 22).

Wernicke encefalopatijos sindromà sudaro ma-
þiausiai du ið keturiø þemiau iðvardytø poþymiø: 1)
nepakankama mityba arba blogas maisto pasisa-
vinimas; 2) akiø judesiø sutrikimai; 3) smegenëliø
funkcijos sutrikimas; 4) sumiðimas arba lengvo laips-
nio atminties sutrikimas (23, 24). Psichikos pokyèiø
gali pasireikðti globaliniu sumiðimu, sujaudinimu,
atminties sutrikimais. Gali iðtikti sustingimas arba
koma. Bûdingas horizontalus ir vertikalus nistagmas,
m. rectus lateralis paralyþius, konjuguoto þvilgsnio
paralyþius, vokø ptozë, kraujosruvos tinklainëje, regos
disko paburkimas, skotomos. Gali bûti ryðki ataksija,
dël kurios ligonis be kitø pagalbos negali atsistoti.
Pirðto ir nosies bei kulno ir kelio mëginiai paprastai
normalûs, ypaè jeigu jie atliekami gulint lovoje (24).

Patologiniai mechanizmai, per kuriuos tiamino
stygius sukelia galvos smegenø paþeidimà, nëra
visiðkai iðtirti. Þinoma, kad metaboliðkai aktyvi tia-
mino forma, t. y.  tiamino pirofosfatas (TPF) dalyvauja
angliavandeniø metabolizme. TPF yra trijø fermentø
sistemose: 1) piruvato dehidrogenazës, kuri kata-
lizuoja piruvato virtimà acetil-koenzimu A; 2) a-ke-
toglutarato dehidrogenazës, kuri katalizuoja a-keto-
glutarato virtimà sukcinatu Krebso cikle; 3) trans-
ketolazës, kuri katalizuoja pentozës monofosfato
ðuntà. TPF stygius lemia serumo piruvato ir kartais �
laktato koncentracijos padidëjimà bei eritrocitø trans-
ketolazës aktyvumo sumaþëjimà. Manoma, kad dël
ðiø pokyèiø maþëja gliukozës sunaudojimas galvos
smegenyse, o tai sukelia neuronø disfunkcijà (25).
Autopsijos metu galvos smegenø vidurinës linijos
struktûrose (medialiniuose gumburo branduoliuose,
keliniuose kûnuose, periakveduktinëje pilkojoje me-

dþiagoje, tilto padangtëje) randama kapiliarø proli-
feracija, petechijø, spongiozinë astrocitø degeneracija,
gliozë, sumaþëjæs neuronø skaièius. Daþnai randama
smegenëliø kirmino virðutinës dalies degeneracija
(26).

Kuomet yra akiø judesiø sutrikimas, nistagmas,
ataksija, sumiðimas, reikëtø ávertinti tokias galimas
patologijas, kaip hipoksinë-iðeminë encefalopatija,
Leigh encefalomielopatija, adrenoleukodistrofija,
metachromatinë leukodistrofija, smegenø kamieno
encefalitas, sifilis, AIDS. Diferencijuoti padeda ligos
anamnezë bei sukeliantys veiksniai, tipiniai neuro-
loginiai simptomai, neigiami tyrimø dël specifiniø
infekcijø rodmenys bei tipiniai pokyèiai galvos sme-
genø MRT.

Iki ðiol pasaulio medicinos literatûroje palyginti
nedaug raðoma apie pokyèius, kuriø randama galvos
smegenø MRT esant ûmiai Wernicke encefalopatijai.
Tipiðkais atvejais patologinis procesas apima ir bal-
tàjà, ir pilkàjà galvos smegenø medþiagas. Daþniausiai
paþeidþiami medialiniai gumburo branduoliai, ma-
miliariniai kûnai, periventrikulinë baltoji medþiaga,
III skilvelio stogas (27). Ûminës Wernicke ence-
falopatijos fazës metu matomi hiperintensinio signalo
þidinëliai apie III skilvelá ir vandentieká (28). Galimas
kontrastinës medþiagos kaupimasis paþeistose vietose
(29). Jeigu yra lëtinë Wernicke encefalopatijos eiga,
stebimas III skilvelio padidëjimas bei mamiliariniø
kûnø atrofija.

Átarus Wernicke encefalopatijà, nedelsiant turi bûti
skiriama 100 mg tiamino á venà. Kitas 3�5 paras
skiriama 100 mg tiamino á raumenis, vëliau 50 mg
geriamojo tiamino kartu su polivitaminø preparatais.
Laiku pradëjus gydyti, prognozë paprastai bûna gera,
neurologiniai simptomai gali visiðkai regresuoti. At-
spariausia gydymui yra ataksija bei psichikos su-
trikimai.

Mûsø gydytai nëðèiajai ligos pradþia buvo bûdin-
ga uþsitæsusiam nëðèiøjø vëmimui. Nepaisant taiko-
mo gydymo, didëjo kepenø fermentø koncentracija
kraujo serume, maþëjo protrombino indeksas, todël
reikëjo atmesti kitas prieþastis, galinèias sukelti pa-
naðius pokyèius: virusinius hepatitus, autoimunines
ligas, Vilsono ligà, ûminæ riebalinæ hepatozæ, HELLP
sindromà. Pastarosios yra lydimos ypaè sunkaus
kepenø paþeidimo ir jas bûtina skubiai diagnozuoti
bei daþniausiai bûtina nutraukti nëðtumà (nors ðis
paþeidimas daþniausiai pasireiðkia per paskutinius tris
nëðtumo mënesius). Joms bûdingi þymûs kreðumo
sutrikimai, sumaþëjæs trombocitø skaièius, padidëjusi
kreatinino, bilirubino, urea, amoniako koncentracija
kraujo serume, ko nebuvo mûsø ligonei. Rastais
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neigiamais virusiniø hepatitø (A,B,C, Herpes simplex,
citomegalo, Epðtein-Baro) þymenimis, atmestos ir ðios
prieþastys. Taèiau ilgai trunkanti nepakankama mity-
ba, gausus daugkartinis vëmimas sukëlë vitamino B1
avitaminozæ, kuri ir lëmë þidininiø neurologiniø simp-
tomø atsiradimà. Medicinos literatûroje, beje, nurodo-
ma, kad padidëjusi kepenø fermentø koncentracija
kraujo serume taip pat gali skatinti Wernicke encefa-
lopatijos radimàsi (30). Tipiðka ligos anamnezë bei
ligos eiga, neurologiniai simptomai bei tipiðki poky-

èiai galvos smegenø MRT leido mums pagrásti Wer-
nicke encefalopatijos diagnozæ bei skirti patogeneziná
gydymà, kuris buvo pakankamai veiksmingas.

Iðvada
Jeigu ilgai trunka mitybos nepakankamumas,

vargina ilgalaikis vëmimas, ypaè esant padidëjusio
tiamino poreikio bûklëms, bûtina skirti profilaktinëmis
dozëmis tiamino norint iðvengti galvos smegenø
paþeidimo ir jo lemiamø neurologiniø komplikacijø.

Wernicke�s encephalopathy induced by hyperemesis gravidarum
(case report)
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Summary. One of the life-threatening complications of hyperemesis gravidarum is Wernicke�s encephal-
opathy, the main etiological factor of which is a lack of thiamine (vitamin B1). Most frequently Wernicke�s
encephalopathy is found among persons suffering from excessive drinking. The aim of the report was to
present a case of Wernicke�s encephalopathy induced by hyperemesis gravidarum. The course of the disease,
clinical signs, diagnostics, treatment and its results are presented. Also a review of the literature on Wernicke�s
encephalopathy secondary to hyperemesis gravidarum is introduced.
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