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Печеночная энцефалопатия является одним из распространенных осложнений дисфункции печени, 

включая острую печеночную недостаточность и цирроз печени, и представляет собой спектр нарушений цен-

тральной нервной системы всевозможной степени, начиная от тонких когнитивных нарушений и заканчивая 

комой. Печеночная энцефалопатия классифицируются как типы A, B и C соответственно. Еѐ также можно 

классифицировать в зависимости от того, является ли еѐ присутствие явным или скрытым. Патогенез связан с 

образованием азотистых шлаков и глютамина. Лечение основано на механизмах снижения образования и/или 

удаления этих соединений. Не существует специального диагностического теста для печеночной энцефалопа-

тии, и диагноз основывается на клинических проявлениях, исключающих другие причины. В этом обзоре ос-

новное внимание уделяется определениям, патогенезу и лечению печеночной энцефалопатии.  

 

ЖИГАР ЭНЦЕФАЛОПАТИЯСИ: МУАММОНИНГ ЗАМОНАВИЙ ҲОЛАТИ ВА ИЛМИЙ 

ТАДҚИҚОТНИНГ ИСТИҚБОЛЛАРИ 

С.А. Рузибоев 

Академик В.Вахидов номидаги Республика ихтисослаштирилган илмий-амалий хирургия тиббий маркази, 

Тошкент, Ўзбекистон 

Жигар энцефалопатияси жигар дисфункциясининг кўп тарқалган асоратларидан бири бўлиб, ўткир жи-

гар етишмовчилиги ва жигар циррозини ҳам ўз ичига олади ва  марказий нерв тизимининг турли даражадаги 

спектр бузилишлари яъни нозик когнитив бузилишлардан то кома ҳолатигача кузатилади. Жигар энцефалопа-

тияси А, В, С типларга бўлинади. Жигар энцефалопатияси яна аниқ ѐки яширин тарзда кечиши билан ҳам 

классификацияланади. Патогенези организмда азот шлаклари ва глютаминнинг ҳосил бўлиши билан боғлиқ. 

Даволаш принциплари бу бирикмаларнинг ҳосил бўлишини камайтириш ва чиқаришга асосланади. Жигар 

энцефалопатиясини аниқлашнинг махсус диагностик тестлари йўқ бўлиб, ташҳис бошқа сабаблар инкор 

этилган клиник кўринишларга асосланади. Ушбу шарҳда жигар энцефалопатиясининг тушунчалари, патогене-

зи ва даволаш принципларига алоҳида эътибор берилиб ўтилади. 
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Hepatic encephalopathy is a common complication of liver dysfunction, including acute liver failure and liver 

cirrhosis. Hepatic encephalopathy presents as a spectrum of neuropsychiatric symptoms ranging from subtle fluctuat-

ing cognitive impairment to coma. It is a significant contributor of morbidity in patients with liver disease. Hepatic 

encephalopathy is observed in acute liver failure, liver bypass procedures, for example, shunt surgery and transjugular 

intrahepatic portosystemic shunt, and cirrhosis. These are classified as Type A, B and C hepatic encephalopathy, re-

spectively. Hepatic encephalopathy can also be classified according to whether its presence is overt or covert. The 

pathogenesis is linked with ammonia and glutamine production, and treatment is based on mechanisms to reduce the 

formation and/or removal of these compounds. There is no specific diagnostic test for hepatic encephalopathy, and 

diagnosis is based on clinical suspicion, excluding other causes and use of clinical tests that may support its diagnosis. 

Many tests are used in trials and experimentally, but have not yet gained universal acceptance. This review focuses on 

the definitions, pathogenesis and treatment of hepatic encephalopathy.  

Как известно, печеночная энцефалопатия (ПЭ) затрагивает до 40% пациентов с цирро-

зом печени и определяется как многофакторное нервно-психическое расстройство с широ-

ким спектром потенциально обратимых когнитивных нарушений, возникающих в результа-
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те печеночной недостаточности и/или портосистемного шунтирования (ПСШ) крови. При 

этом ПЭ является показателем неблагоприятного прогноза у пациентов с циррозом печени 

(ЦП), с годовой выживаемостью 36% с момента его первого проявления [3,9,10,14,20]. 

На сегодняшний день ПЭ классифицируется в три отдельных категории или типа. Тип 

A (Acute) вызван острой печеночной недостаточностью, тип B (Bypass) развивается на фоне 

ПСШ крови и тип C (Cirrohosis) выступает как осложнение ЦП [1,6]. 

В патогенезе ПЭ выделяют несколько гипотез, среди которых основное значение отво-

дится таким факторам как нарушение детоксикации аммиака, воздействие на головной мозг 

других нейротоксинов (глутамин и др.), а также некоторых медиаторов воспаления и амино-

кислот [7,12,13,18]. 

При этом выделяют такие факторы неблагоприятного прогноза, как мужской пол, по-

вышение уровня сывороточного билирубина, щелочной фосфатазы, калия и мочевины кро-

ви, снижение сывороточного альбумина и протромбина. При отсутствии этих факторов рис-

ка вероятность выживания на первом и 3 году наблюдения составила 73% и 38%, соответ-

ственно. При наличии этих факторов прогностическая выживаемость снижается до 10% и 

3% [5,17]. 

Клиническая картина ПЭ представляет собой широкий спектр нейропсихических 

симптомов, которые обычно начинаются со слабо выраженных психомоторных нарушений. 

Это приводит к спутанности сознания с присутствием гепатаргии, сонливости, и наконец, 

его самой тяжелой форме, коме [2,6]. 

Наиболее распространенная клиническая классификация, используемая для описания 

всего спектра нарушений при ПЭ – это критерии West Haven Criteria. Основным критерием 

для определения стадии ПЭ служит состояние сознания пациента (табл. 1). 

Американская и европейская ассоциации по изучению болезней печени в 2014 году 

опубликовали практические рекомендации по классифицированию ПЭ в соответствии с 

учѐтом четырех факторов: 

1. Лежащая в основе этиология, как описано ранее – тип A, B или C; 

2. Тяжесть – использование системы классификации, например, West Haven Criteria; 

3. Временной фактор – эпизодический, рецидивный (> 1 эпизода в течении 6 месяцев) 

или постоянный (симптомы всегда присутствуют и могут иметь эпизоды острых обостре-

ний);  

4. Не осложненный или осложненный такими факторами, как инфекции, лекарства 

или электролитные расстройства. 

С целью ранней диагностики ПЭ в клинической практике широко применяются психо-

С.А. Рузибоев 

Стадия Состояние 

сознания 

Интеллектуальный 

статус, поведение 

Неврологический ста-

тус 

Минимальная 

(латентная) 

Не изменено Не изменен Изменения  

психометрических  

тестов 

Стадия 1 

(легкая) 

Сонливость,  

нарушение ритма 

сна 

Снижение внимания, 

концентрации,  

забывчивость 

Мелкоразмашистый  

тремор, изменение  

почерка 

Стадия 2 

(средняя) 

Летаргия или апатия Дезориентация, неадек-

ватное поведение 

Астериксис, атаксия 

Стадия 3 

(тяжелая) 

Сомноленция,  

дезориентация 

Дезориентация, агрес-

сия, глубокая амнезия 

Астериксис, повышение 

рефлексов, спастичность 

Стадия 4 

(кома) 

Отсутствие сознания 

и реакции на боль 

Отсутствует Арефлексия,  

потеря тонуса 

Таблица 1. 

Стадии ПЭ (West Haven Criteria) 
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метрические тесты - связи чисел, число-буква, линии, почерка, арифметический, пересказа 

и другие. Например, при выполнении теста связи чисел пациент соединяет линией цифры 

от 1 до 25, напечатанные вразброс на листе бумаги. Оценкой теста служит время, затрачен-

ное на его выполнение, включая время на исправление ошибок. Чувствительность психо-

метрических тестов в выявлении ПЭ составляет 70–80%. 

Методы визуализации, такие как КТ и МРТ, должны выполняться с целью дифферен-

циальной диагностики [4, 21, 22]. 

При латентном течении заболевания печени дифференциальный диагноз ПЭ вызывает 

значительные трудности. Несмотря на отсутствие симптомов очагового поражения ЦНС, у 

пациентов необоснованно предполагается нарушение мозгового кровообращения. При раз-

вернутых стадиях ПЭ могут выявляться рефлексы подошвенного разгибания или повыше-

ние глубоких сухожильных рефлексов, но при этом очаговая симптоматика анатомически 

непостоянна. Особенно опасно ошибочное применение в этих случаях диуретических и 

психотропных средств [8,11,15,16]. 

Для разграничения описанных выше состояний очень важны такие методы исследова-

ния, как осмотр глазного дна, томография головного мозга, анализ спинномозговой жидко-

сти. Последний метод позволяет исключить абсцесс мозга, субдуральную эмпиему, гемато-

му, опухоль, туберкулому и другие, особенно если у пациента появляются менингеальные 

симптомы. 

Основные клинические признаки ПЭ невозможно отличить от других метаболических 

нарушений (уремия, гиперкапния, гипокалиемия).  

Выяснение истории заболевания, осмотр и биохимические исследования помогают 

выявлению заболевания печени, ПГ или ПСШ и, следовательно, определению печеночной 

природы энцефалопатии. Всем пациентам с анамнестическими указаниями на хроническое 

злоупотребление алкоголем требуется обязательное исключение поражения печени, которое 

нередко протекает без какой-либо клинической симптоматики [19]. 

Общими принципами лечения ПЭ являются: 

1. Элиминация этиологического фактора заболевания печени - в тех случаях, когда это 

возможно (например, при алкогольном циррозе). 

2. Элиминация триггерных и отягощающих факторов ПЭ - остановка кровотечения, 

коррекция гиповолемии, поддержание кислотно-щелочного и электролитного баланса, лик-

видация инфекции и т.д. 

3. Санация кишечника - необходима для удаления азотсодержащих субстанций 

(особенно важно в случаях желудочно-кишечного кровотечения, пищевой перегрузки бел-

ком и запора). Эффективно применение высоких клизм. В качестве растворов препаратом 

первой линии является Лактулоза. 

4. Диета. У больных с любой стадией ПЭ целесообразно ограничение поступления 

белка с пищей.  

5. Медикаментозная терапия. В лечении ПЭ помимо традиционных мероприятий, 

включающих выявление и устранение разрешающих факторов, необходимо назначение 

очистительных клизм и антибиотиков, применение препаратов, стимулирующих процессы 

обезвреживания «медиаторов энцефалопатии». Использование препаратов лактулозы, орни-

тин-аспартата способствует связыванию аммиака. 

Лактулоза назначается 2-3 раза в сутки, доза индивидуальная; в качестве простого, но 

надежного критерия эффективности рассматривается увеличение частоты стула до 2-3 раз в 

сутки.  

Комбинированная терапия L-орнитин-L-аспартатом и лактулозой способствует элими-

нации аммиака, как из кишечника, так и из крови, что обусловливает суммацию лечебных 

эффектов. 

Антибиотики назначаются с целью подавления аммониепродуцирующей кишечной 

микрофлоры. В последние годы предпочтение отдается более безопасному рифаксимину 
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(суточная доза 1200 мг, длительность курса 1-2 нед). К другим антибиотикам, применяемым 

у больных ПЭ, относятся ципрофлоксацин и метронидазол.  

Для коррекции аминокислотного равновесия рекомендуется энтеральное или паренте-

ральное назначение препаратов аминокислот с разветвленной боковой цепью для уменьше-

ния белкового катаболизма в печени и мышцах и улучшения обменных процессов в голов-

ном мозге. Рекомендуемая доза - 0,3 г/кг/сут. Эффективность проведенной терапии опреде-

ляется по обратному развитию клинической симптоматики. 

В заключение необходимо отметить, что ПЭ является тяжелым и порой трудно корре-

гируемым осложнением ЦП. В настоящий период этому осложнению уделяется много вни-

мания не только в рамках эффективности консервативного лечения, но и все большую акту-

альность приобретают вопросы социального характера, так как развитие и прогрессирова-

ние даже невыраженных клинических форм ПЭ значительно ухудшают качество жизни па-

циентов с ЦП.  

Клинические проявления ПЭ выявляются только у 10-25% больных ЦП, то латентная 

форма по данным клинико-инструментальных исследований может определяться у 50-70%, 

что, безусловно, требует адекватного подхода к лечению на этапе предоперационной подго-

товки. В связи с чем, проблема диагностики ПЭ, особенно на ранних стадиях остается акту-

альной. 
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