
27

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

Энцефалопатия Вернике (ЭВ) представляет собой

редкий, но тяжело протекающий неврологический син-

дром, причиной которого является дефицит тиамина (вита-

мина В1) [1]. По данным аутопсий, распространенность ЭВ

в общей популяции колеблется от 0,4 до 2,8 на 100 тыс. на-

селения, причем у людей, злоупотребляющих алкоголем,

заболевание встречается значительно чаще, чем у ведущих

здоровый образ жизни. В большинстве случаев ЭВ диагно-

стируется посмертно, при жизни диагноз был поставлен ме-

нее чем в 20% случаев. Заболеваемость ЭВ не зависит от ра-

совой принадлежности, а женщины болеют реже мужчин

(соотношение мужчин и женщин – 1,7:1). 

Ежедневная потребность взрослого человека в тиами-

не достигает 1–2 мг (в зависимости от количества потребля-
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Wernicke’s encephalopathy (WE) is a rare but severe neurological syndrome caused by thiamine deficiency. According to the data of autopsy

studies, the prevalence of WE in the general population varies from 0.4 to 2.8 per 100,000 population; the disease occurs many times more fre-

quently in alcohol abusers than in people who lead a healthy lifestyle. These studies also showed that most cases of WE were diagnosed post-

mortem; less than 20% of patients with the disease were diagnosed in life. A healthy adult requires 1–2 mg of thiamine daily, depending on the

carbohydrate intake. Body’s reserves of thiamine are only 30–50 mg so any malnutrition condition lasting more than 3–4 weeks can cause

complete depletion of the vitamin’s stores. Classically, WE is characterized by the sudden onset of a typical triad of symptoms: an altered men-

tal state, ophthalmoplegia, and ataxia. However, this clinical picture can be seen in only one-third of patients. The onset of the disease may

sometimes look completely different: heart failure with hypotension and tachycardia; gastrointestinal symptoms (abdominal pain and nausea);

hypothermia due to the involvement of the posterior hypothalamus; deafness affecting the thalamus; epileptic seizures in case of enhanced
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The paper describes a clinical case of acute cerebellar ataxia that is apparently caused by Wernicke’s encephalopathy in a young woman.
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емых углеводов). Запасы витамина в

организме составляют всего 30–50 мг,

поэтому любое состояние, вызываю-

щее недостаточное поступление тиа-

мина и длящееся более 3–4 нед, мо-

жет вызвать полное истощение вита-

минного резерва. 

В случае дефицита тиамина на-

блюдается недостаток внутриклеточ-

ного тиаминдифосфата, что приводит

к ряду метаболических изменений в

ЦНС. Нарушается градиент концент-

рации ионов по обе стороны мембра-

ны клеток, что вызывает цитотоксиче-

ский отек. Также нарушается целост-

ность гематоэнцефалического барьера

с последующим развитием вазогенно-

го отека вещества головного мозга.

Биохимический механизм развития

клинических проявлений при ЭВ обу-

словлен расстройством регуляции тиамин-зависимых мета-

болических процессов. Однако ранние клеточные изменения

обратимы при адекватном и своевременном (до возникнове-

ния некроза клеток) восполнении дефицита витамина В1 –

концепция «обратимого биохимического поражения». 

Наиболее распространенной причиной недостаточно-

сти тиамина является хроническое злоупотребление алкого-

лем. При этом гиповитаминоз развивается не вследствие ал-

коголизма, а из-за связанного с алкогольным циррозом пече-

ни низкого усвоения на уровне слизистой оболочки желудоч-

но-кишечного тракта и недостаточного поступления пита-

тельных веществ. Помимо алкоголизма, существует множе-

ство состояний, сопровождающихся синдромом мальабсорб-

ции и как следствие – снижением всасывания витамина В1:

операции на органах желудочно-кишечного тракта (включая

шунтирование желудка, гастроеюностомию, гастрэктомию,

колэктомию), установка внутрижелудочного баллона, рвота

беременных, терминальные опухоли, химиотерапия, алло-

генная трансплантация стволовых клеток, СПИД, нервная

анорексия, ограничения в питании во время поста, голода-

ние, гемодиализ, панкреатит, несбалансированное питание,

парентеральное питание, переедание, длительные внутри-

венные инфузии глюкозы. Все эти состояния можно рассма-

тривать как предрасполагающие факторы [2–9]. 

Гистологические изменения при острой ЭВ включают

внутри- и внеклеточный отек с набуханием астроцитов и

олигодендроцитов, увеличение числа клеток микроглии,

различные стадии некротического процесса, демиелиниза-

цию, ангиогенез, петехиальные кровоизлияния, поврежде-

ние гематоэнцефалического барьера [10]. Наиболее выра-

женные изменения происходят в структурах, примыкающих

к III желудочку: на медиальной поверхности таламуса, в пе-

риакведуктальном сером веществе, сосцевидных телах, пла-

стинке четверохолмия среднего мозга. Поражение этих об-

ластей является типичными для ЭВ, так как эти структуры

отличаются высоким уровнем окислительного метаболизма

и, следовательно, наиболее чувствительны к дефициту тиа-

мина. Реже изменения обнаруживаются в мозжечке, зубча-

том ядре, ядрах черепно-мозговых нервов, красном ядре,

хвостатом ядре, валике мозолистого тела, коре больших по-

лушарий головного мозга [11]. 

Приводим наше наблюдение.

Пациентка Ч., 25 лет, астениче-

ского телосложения (при росте 170 см

масса тела – 46 кг) была госпитализи-

рована в августе 2013 г., после того

как с утра резко появились головокру-

жение, выраженная неустойчивость и

шаткость при ходьбе, нечеткость при

выполнении целенаправленных движе-

ний, тошнота, многократная обильная

рвота, не приносящая облегчения, го-

ловная боль, речь стала смазанной и не-

четкой. Симптомы уменьшались в по-

ложении лежа. По данным магнитно-

резонансной томографии (МРТ) от

07.09 в коре и прилежащем белом веще-

стве правого полушария мозжечка и

правой средней ножке мозжечка опре-

делялась зона повышенного МР-сигнала

в Т2- и FLAIR-режиме, слабо понижен-

ного МР-сигнала в Т1-режиме, размером 39х14х34 мм. МРТ-

картина была расценена как ишемический инсульт правого по-

лушария мозжечка (рис. 1).

На фоне сосудистой и нейрометаболической терапии об-

щее состояние относительно стабилизировалось (исчезли рвота,

тошнота, головная боль). Однако затем наблюдалось два эпизо-

да ухудшения состояния: первый – в январе 2014 г. в виде появле-

ния тремора рук (последовательное вовлечение сначала правой, а

затем левой руки), зрительных нарушений (при сохранной остро-

те зрения при ходьбе окружающие предметы имели нечеткий,

расплывчатый контур), тошноты при движении и ходьбе; вто-

рой – в апреле того же года, когда возник тремор в левой ноге

при ходьбе, а в дальнейшем и в покое, распространяющийся на

туловище, возрастающий по амплитуде (рис. 2).

Неврологический статус (апрель 2015 г.): горизонталь-

ный крупноразмашистый нистагм при взгляде в стороны, лег-

кая девиация языка вправо, поперхивание при приеме жидкой

пищи, дизартрия, назолалия; диффузная мышечная гипотония,

постурально-кинетический тремор в руках, больше в правой,

резко усиливающийся при выполнении целенаправленных дви-

жений (письмо, прием пищи, самообслуживание затруднены

из-за тремора; рис. 3); адиадохокинез; сухожильные рефлексы

D>S, живые; брюшные рефлексы живые; координаторные про-

бы выполняет с интенционным тремором с обеих сторон, с ми-

мопопаданием справа; атаксия в позе Ромберга; атактиче-

ская походка с широкой базой, выраженный тремор в ногах при

движении по лестнице (особенно при спуске). 

По данным МРТ головного мозга в динамике, выявленный

в остром периоде гиподенсивный очаг в правой гемисфере моз-

жечка уже через 1,5 мес не определялся, в то время как замет-

но стал уменьшаться объем мозжечка, больше его правой по-

ловины. При МРТ в апреле 2015 г. определялись выраженные

атрофические изменения червя, ножек и полушарий мозжечка,

больше правого, без очаговой патологии (рис 4).

С августа 2013 г. по апрель 2015 г. пациентке в рамках

дифференциально-диагностического поиска было проведены

следующие исследования: 1) анализ крови на гормоны щито-
видной железы: Т3 свободный 3,19 (1,7–3,71 нг/мл), Т4 свобод-

ный 0,96 (0,8–2,1 нг/дл), тиреотропный гормон 1,637

(0,35–4,5 мкМЕ/мл). Отклонений не выявлено; 2) диагностика
болезни Вильсона–Коновалова: церулоплазмин – 13 мг/100 мл

Рис. 1. МРТ пациентки Ч., 25 лет, 

в начале заболевания
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(норма 20–40), в динамике – 148 мкмоль/л (норма 200–600);

медь в суточной моче – 17,7 мкмоль/24 ч (норма до 9,44), в ди-

намике – 6,16 мкмоль/24 ч; 10,01 мкмоль/24 ч; 4,4 мкмоль/24 ч.

Сниженный уровень церулоплазмина и повышение уровня меди

в суточной моче могли бы свидетельствовать в пользу диагно-

за болезни Вильсона–Коновалова, однако все повторные иссле-

дования уровня церулоплазмина и меди «были в норме» (со слов

пациентки, данные не представлены), а клиническая картина

заболевания не укладывалась в этот диагноз, к тому же в био-

химических анализах крови и при УЗИ печени изменений не вы-

явлено; 3) анализ крови для диагностики инфекций методом

полимеразной цепной реакции. Цитомегаловирус – IgG, IgM

(–); вирус простого герпеса (ВПГ) – IgG (+), титр 1:80, IgM

(–); анализ крови на вирус лихорадки Западного Нила (–).

Данных в пользу поражения головного мозга цитомегаловиру-

сом, вирусом лихорадки Западного Нила и ВПГ нет; 4) анализ
крови для диагностики паранеопластических энцефалитов:
Yo-1, Hu, Ri, Ma, аmphyphisin, антитела к NMDA-рецептору

(суммарные IgG+A+M) отрицательные. Данных, указываю-

щих на паранеопластический энцефалит, нет; 5) анализ крови
на онкомаркеры: РЭА, СА242, СА 12-5, СА 19-9, СА 15-3 – в

норме; в динамике опухолевая М2-пируваткиназа

(TUMORM2-РК), РЭА, АФП, СА 72-4, СА 12-5, СА 19-9, СА

15-3, Сyfra, нейрон-специфическая енолаза (NSE) – в норме.

Текущий онкологический процесс по результатам анализа не

подтвержен; 6) анализ крови для ДНК-диагностики митохон-
дриальных заболеваний: А3243П (синдром MELAS), A8344G

(синдром MERFF), T8983C/G (синдром NARP), T13094C,

G13513A, G14459A, G3460A, G11778A, T14484C, G8363A,

G3697A, G10197A – отклонений от нормы в данных регионах

мДНК не обнаружено. Митохондриальные заболевания не вы-

явлены; 7) анализ крови на маркеры аутоиммунных заболева-
ний: антинуклеарные антитела, антитела к двуспиральной

ДНК, антитела к цитоплазме нейтрофилов (АНЦА), антите-

ла к гладкой мускулатуре не обнаружены. Данных, указываю-

щих на аутоиммунные заболевания, не получено; 8) анализ
крови на антитела к деамидированным пептидам глиадина:
IgG+A (–). Целиакии не обнаружено; 9) исследование содер-
жания микроэлементов в волосах: алюминий 3,027 мкг/г

(норма 5,6–50,0), стронций 8,242 мкг/г (норма 0–6,0), гер-

маний 0,863 мкг/г (норма 0–0,5). Не-

смотря на наличие отклонений, кли-

нических признаков отравления

стронцием и германием не выявлено,

клинический и биохимический анали-

зы крови, УЗИ органов брюшной поло-

сти – в норме; 10) дуплексное скани-
рование брахиоцефальных артерий,
УЗИ органов брюшной полости – без

патологии; 11) патоморфологиче-
ский анализ биоптата скелетной
мышцы – слабо выраженные призна-

ки аутоиммунных нарушений мышеч-

ной ткани; 12) анализы крови на ан-
титела к кардиолипину: IgG 0–1

(0–23 GPL), IgM 0,1 (0–26); на ан-
титела к ββ2-гликопротеину: IgG 0,1

(0–9 Ед/мл), IgM 0,1 (0–9 Ед/мл);

волчаночный антикоагулянт не обна-

ружен. Данных в пользу антифосфо-

липидного синдрома нет. 

Пациентка неоднократно проходила стационарное лече-

ние, проводилась дифференциальная диагностика между ин-

сультом мозжечка, демиелинизирующим заболеванием, мито-

хондриальной энцефалопатией, гепатолентикулярной дегене-

рацией, системными васкулитами, первичной мозжечковой

дегенерацией и паранеопластическими энцефалитами. Острое

возникновение клинической симптоматики заставляло заду-

маться о сосудистой патологии, против инсульта мозжечка

говорило то, что выявленный в сентябре 2013 г. очаг в мозжеч-

ке не соответствовал ни одному сосудистому бассейну и спус-

тя 1,5 мес при МРТ не определялся, а в случае инсульта остал-

ся бы участок глиозного перерождения мозговой ткани или ки-

ста; прогрессивное уменьшение объема мозжечка по результа-

там МРТ в динамике не соответствовало динамике инсульта;

состояние пациентки ухудшалось не одномоментно, а посте-

пенно (поэтапно), что также нехарактерно для инфаркта.

Демиелинизирующее заболевание было исключено после

выполнения МРТ головного мозга с внутривенным контрасти-

рованием в остром периоде: признаков повреждения гематоэн-

цефалического барьера и очагов накопления контрастного ве-

щества не выявлено; также была проведена пульс-терапия

метилпреднизолоном без положительного эффекта. 

Выраженная атрофия червя, но-

жек и полушарий мозжечка позволяла

предположить спиноцеребеллярную де-

генерацию. Однако для нейродегенера-

тивного заболевания характерно по-

степенное развертывание клинической

симптоматики, к тому же ДНК-диаг-

ностика не выявила генетических забо-

Рис. 2. Динамика состояния пациентки Ч., 25 лет, 

(адаптировано с рисунка пациентки)
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Рис. 3. Нарушения письма 

у пациентки Ч., 25 лет

Рис. 4. МРТ пациентки Ч., 25 лет, через 2 года после дебюта заболевания



30

К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я

леваний этой группы. Диагноз митохондриальной энцефалопа-

тии также не подтвердился ни данными МРТ, ни результа-

тами генетического анализа. 

Еще один вариант этиологии – инфекционное поражение

мозжечка. На него указывали острое начало, яркая симптома-

тика, очаговое поражение мозжечка с его последующей атро-

фией по данным МРТ. В то же время нормальная температура

тела в остром периоде и избирательность поражения мозжеч-

ка ставили этот диагноз под сомнение. Исключить или под-

твердить это предположение в настоящее время не представ-

ляется возможным, так как на момент заболевания у паци-

ентки не была исследована цереброспинальная жидкость. 

Возможность отравления тяжелыми металлами или

другими ядами также маловероятна ввиду вовлечения в пато-

логический процесс исключительно мозжечка, ступенчатого

течения заболевания, отсутствия признаков поражения дру-

гих органов и систем. 

Еще одной возможной причиной развития заболевания

мог явиться дефицит витамина В1. Предрасполагающими фа-

кторами у нашей пациентки могли стать недостаточное и

несбалансированное питание (молодая девушка приехала в Мо-

скву в надежде добиться здесь успеха, возможно, она недоеда-

ла или соблюдала диету, что в настоящее время отрицает),

периодическое употребление алкоголя, в том числе за сутки до

появления симптомов заболевания, астеническая конститу-

ция, – все это могло повлечь за собой развитие острой ЭВ. 

Обсуждение. Классическим дебютом ЭВ считается

внезапное появление типичной триады симптомов: измене-

ние психического статуса, офтальмоплегия и атаксия; одна-

ко такая клиническая картина встречается лишь у трети па-

циентов. Самое частое проявление – изменение психиче-

ского статуса: спутанность сознания, пространственная дез-

ориентация, головокружение, сонливость, апатия, когни-

тивные нарушения со снижением памяти, невозможность

концентрации внимания, кома и смерть; эти симптомы

обусловлены поражением ядер таламуса и сосцевидных тел.

Что касается зрительных нарушений, то полная оф-

тальмоплегия встречается редко, наиболее распространен-

ным признаком является нистагм (обычно горизонталь-

ный). В описанном случае на момент исследования выяв-

лялся горизонтальный нистагм 1-й степени при взгляде и

вправо, и влево, что указывало на его центральный характер.

Расстройство равновесия проявляется атаксией при

ходьбе, причем последняя может варьировать от легкой сте-

пени выраженности до полной невозможности стоять. Это

результат поражения червя мозжечка и вестибулярной дис-

функции. В некоторых случаях наблюдаются полиневропа-

тия и дизартрия. 

Иногда начало болезни может выглядеть иначе: сер-

дечная недостаточность с артериальной гипотензией и та-

хикардией, гастроинтестинальная симптоматика (боль в

животе и тошнота), гипотермия в связи с поражением зад-

ней доли гипоталамуса, глухота при вовлечении таламуса,

эпилептические приступы в случае повышения активности

глутаматергической системы [9–12]. У нашей пациентки

имелись глазодвигательные нарушения (нистагм), атаксия,

тошнота и рвота.

Учитывая разнообразие клинических проявлений ЭВ,

в 1997 г. D. Caine и соавт. [13] разработали две группы диаг-

ностических критериев этого заболевания: 1) для пациен-

тов, страдающих хроническим алкоголизмом и 2) для паци-

ентов, не злоупотребляющих алкоголем. Для первой группы

необходимо наличие как минимум 2 критериев из предста-

вленных ниже: недоедание, глазодвигательные нарушения,

признаки поражения мозжечка и изменение психического

статуса. Для второй группы наиболее характерно изменение

психического статуса без других симптомов, что является

основной причиной поздней диагностики. 

Дифференциальную диагностику следует проводить с

инсультом и внутричерепным кровоизлиянием, менингитом

и энцефалитом, опухолью головного мозга, отравлением, пе-

ченочной недостаточностью, болезнью Маркьяфавы–Бинь-

ями, метронидазол-индуцированной энцефалопатией. 

ЭВ является по существу клиническим диагнозом, 

а определение концентрации тиамина в крови и активности

транскетолазы эритроцитов играют лишь вспомогательную

роль в его подтверждении. С помощью компьютерной то-

мографии можно определить участки пониженной плотно-

сти на уровне периакведуктального серого вещества и меди-

альной части таламуса, но в большинстве случаев этот метод

не выявляет очаговой патологии при острой ЭВ. В настоя-

щее время высокоспецифичным и наиболее эффективным

методом диагностики ЭВ является МРТ [14, 15]. При МРТ у

таких пациентов обычно определяются двусторонние сим-

метричные гиперинтенсивные в режимах T2W и FLAIR па-

тологические очаги, их типичная локализация – таламус,

сосцевидные тела, пластинка четверохолмия и периакведук-

тальная зона. К атипичной локализации относятся находки

в продолговатом мозге и мосту, зубчатом ядре мозжечка,

красном ядре, черной субстанции среднего мозга, в ядрах

черепных нервов, в черве и промежуточной части гемисфер

мозжечка, мозолистом теле, своде головного мозга, головке

хвостатого ядра, фронтопариетальной коре [16–21]. Как

правило, атипично расположенные очаги выявляются наря-

ду с изменениями в типичных местах. 

Изменение интенсивности сигнала в области мозжеч-

ка наблюдается как у пациентов с хроническим алкоголиз-

мом, так и в случаях ЭВ, не связанной с употреблением ал-

коголя [22]. По данным литературы, вовлечение в патологи-

ческий процесс коры головного мозга прогностически не-

благоприятно, так как свидетельствует о необратимости па-

тологического процесса [16, 18]. Однако недавно Н.W. Cui и

соавт. [23] описали случай ЭВ, не связанной с употреблени-

ем алкоголя: пациент с поражением коры головного мозга

после 45 дней вегетативного состояния пришел в сознание

благодаря парентеральному введению тиамина. Однако от-

сутствие патологических изменений при МРТ не исключает

диагноз ЭВ, в этом случае может помочь исследование с

внутривенным введением гадолиния. 

Принципиальные различия между «алкогольной» 

и «неалкогольной» ЭВ описаны в литературе. Во-первых, 

у пациентов с алкогольной зависимостью типичные пора-

жения при ЭВ сочетаются с атрофией сосцевидных тел и

червя мозжечка, что является признаком предшествующих

обострений ЭВ. У пациентов с «неалкогольной» ЭВ, наобо-

рот, отсутствуют атрофические нарушения, а изменение ин-

тенсивности сигнала при МРТ обусловлено в первую оче-

редь расстройством регуляции тиамин-зависимых метабо-

лических процессов [11]. Считается, что атипичная локали-

зация очаговых изменений в веществе головного мозга (но

всегда в ассоциации с типичной) также более характерна

для «неалкогольной» ЭВ [24]. Однако в 2012 г. К.С. Liou и
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соавт. [25] описали интересный случай: у пациента с «алко-

гольной» ЭВ были обнаружены повреждения в оливах, яд-

рах черепных нервов в продолговатом мозге и зубчатых яд-

рах мозжечка при отсутствии очагов с типичной локализа-

цией. Очевидно, в нашем случае речь идет об атипичной ло-

кализации МРТ-изменений при ЭВ.

Дифференциальная диагностика симметричных очаго-

вых изменений медиального таламуса с помощью МРТ долж-

на проводится со следующими заболеваниями: церебраль-

ный венозный тромбоз, парамедианный таламический син-

дром, верхний базилярный синдром, вирусный энцефалит,

острый рассеянный энцефаломиелит, атипичное течение бо-

лезни Крейтцфельда–Якоба, первичная лимфома головного

мозга, вирус гриппа типа А, менингоэнцефалит Западного

Нила. Дифференциальная диагностика симметричных оча-

гов поражения в зубчатых ядрах, ядрах черепных нервов,

красных ядрах, валике мозолистого тела должна проводиться

с метронидазол-индуцированной энцефалопатией. 

На фоне эффективного лечения витамином В1 вместе

с постепенным обратным развитием клинической симпто-

матики исчезают и очаговые МРТ-изменения. 

ЭВ относится к неотложным медицинским состоя-

ниям, и любое промедление приводит к необратимым нев-

рологическим нарушениям и летальному исходу. При по-

дозрении на ЭВ или ее дебюте лечение заключается в на-

значении тиамина. На сегодняшний день нет единого мне-

ния по поводу оптимальной дозы тиамина, способа его

введения и сроков лечения. Традиционно рекомендуют не

менее 100 мг витамина в сутки для парентерального введе-

ния; в последнее время некоторые авторы рекомендуют

назначение тиамина по 200 мг 3 раза в день [26–28]. На-

значают тиамин до приема любых углеводов или одновре-

менно с ними, так как отдельное введение глюкозы может

усугубить течение заболевания. Первые признаки улучше-

ния при острой ЭВ наступают в течение 1-й недели, но

обычно период стабилизации состояния занимает от 1 до 

3 мес. Тем не менее сохранение неврологического дефици-

та в виде нистагма и атаксии при ходьбе является широко

распространенным. При отсутствии лечения или в случае

назначения низких доз тиамина ЭВ приводит к необрати-

мому повреждению вещества головного мозга и как след-

ствие – у 20% больных к смерти и у 85% выживших к фор-

мированию корсаковского синдрома. 

Таким образом, можно предположить, что диагноз ЭВ

у нашей пациентки наиболее вероятен. Сложность установ-

ления диагноза в данном случае обусловлена и недостаточ-

ностью обследования пациентки в остром периоде заболе-

вания (не проведено исследование цереброспинальной

жидкости, уровня тиамина), и относительно большой дав-

ностью болезни, что не позволило уточнить детали анамне-

за (были ли катаральные явления до появления первых сим-

птомов, количество и частота употребления алкоголя и 

т. д.). При поступлении в неврологическое отделении 

МОНИКИ пациентке в течение 2 нед проводились нейро-

метаболическая, сосудистая терапия, в том числе витамино-

терапия по стандартной схеме: витамины В1 и В6 по 2 мл 

(100 мг) внутримышечно через день; занятия на стабилоп-

латформе и в костюме аксиального утяжеления, лечебная

гимнастика и физиотерапия. На фоне комплексного лече-

ния состояние оставалось стабильным, клинически в нев-

рологическом статусе и по данным стабилометрии – без от-

рицательной динамики. Возможно, если бы в остром пери-

оде заболевания была назначена своевременная терапия ви-

тамином В1 в соответствии с последними рекомендациями,

состояние пациентки было бы иным. Успех восстановления

в данном случае зависит исключительно от правильно вы-

бранной программы реабилитации, которая и была реко-

мендована пациентке при выписке.
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