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Определение заболевания или 
состояния
Прогрессирующие заболевания печени и порто-

системное шунтирование (ПСШ) – далеко не един-
ственные расстройства печени, обладающие хоро-
шо известными последствиями на организм и, в 
частности, на функционирование мозга [1]. Измене-
ния в работе мозга, которые могут создавать пове-
денческие, когнитивные и моторные расстройства, 
были названы портосистемной энцефалопатией 
(ПСЭ), а затем включены в термин печеночная энце-
фалопатия (ПЭ) [2]. Если заболевание не поддается 
лечению, то ПЭ характеризуется плохой выживае-
мостью и высоким риском рецидива. Даже в легкой 
форме, ПЭ ухудшает связанное со здоровьем каче-
ство жизни и является фактором риска для присту-
пов тяжелой ПЭ [3].

Определение печеночной 
энцефалопатии
Печеночная энцефалопатия является нарушени-

ем функции мозга, вызванным печеночной недо-
статочностью и/или ПСШ; она проявляется в виде 

широкого спектра неврологических или психиатри-
ческих нарушений, начиная от субклинических из-
менений и вплоть до комы.
Это определение, в соответствии с предыдущими 

версиями, основано на концепции, что энцефало-
патией является «диффузное нарушения функции 
мозга» и, что прилагательное «печеночная» подраз-
умевает причинно-следственную связь с печеноч-
ной недостаточностью и/или околопеченочным со-
судистым шунтированием [4].

Эпидемиология

Заболеваемость и распространенность ПЭ связа-
ны с тяжестью печеночной недостаточности и ПСШ 
[5]. У пациентов с циррозом, явная ПЭ (ЯПЭ) – это 
состояние, при котором регистрируется декомпен-
сированнаястадия заболевания с развитием крово-
течения из варикозно расширенных вен пищевода 
или асцита. Явная ПЭ регистрируется также у паци-
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ентов без цирроза печени с обширным ПСШ [6].
Распространенность ПЭ зависит от того, какими 

методами пользовались исследователи при поста-
новке диагноза ПЭ.
Распространенность ЯПЭ на момент постановки 

диагноза цирроза составляет 10%-14% в общей по-
пуляции [7], 16%-21% – у пациентов с декомпенси-
рованным циррозом печени, и 10%-50% у пациен-
тов с трансъюгулярным внутрипеченочным порто-

системным шунтированием (TIPS) [8]. Минималь-
ная ПЭ (минПЭ), или скрытая ПЭ (СПЭ) развивается 
у 20%-80% пациентов с циррозом печени [9-11].
Риск для первого приступа ЯПЭ составляет 5%-

25% в течение 5 лет после постановки диагноза 
цирроза печени, в зависимости от наличия факто-
ров риска, а также других осложнений цирроза пе-
чени (минПЭ или СПЭ, инфекций, кровотечений из 
варикозно расширенных вен пищевода или асцита) 

Табл. 1
Критерии West-Haven и их клиническое описание

Критерии West-
Haven, включая 

ПЭ

ISHEN Описание Предложенные рабочие 
критерии

Комментарии

Норма
(непораженная печень)

Энцефалопатии нет, нет 
эпизодов ПЭ в анамнезе

Проверено и доказано, 
что все в норме

Минимальная Скрытая Психометрические или 
нейропсихологические 
изменения тестов по 
изучению скорости 

психомоторных реакций 
исполнительных функции 

или нейрофизиологические 
изменения без клинических 

признаков психических 
изменений

Отклонения от 
нормы результатов 

установленных 
психометрических или 
нейропсихологических 
тестов без клинических 

проявлений

Не существует 
универсальных критериев 
диагностики. Требуются 

местные стандарты и 
экспертиза.

Стадия I •	 Обычно потеря осведомлен-
ности
•	 Эйфория или беспокойство
•	 Снижение концентрации 
внимания
•	 Нарушения сложения и вы-
читания
•	 Изменение ритма сна

Несмотря на то, что 
пациент ориентируется 

во времени и 
пространстве, у 

него наблюдаются 
некоторые когнитивные/

поведенческие 
расстройства

Клинические проявления, как 
правило, невоспроизводимы

Стадия II Явная •	 Вялость или апатия
•	 Дезориентация во времени
•	 Очевидное изменение лич-
ности
•	 Неадекватное поведение
•	 Диспраксия
•	 Астериксис

Дезориентация 
во времени (по 

крайней мере, три из 
ниже приведенных 

параметров пациент 
указывает неправильно: 

день месяца, день 
недели, месяц, время 
года или год) ± другой 

из выше указанных 
симптомов

Клинические проявления 
вариабельны, но 

воспроизводимы в некоторой 
степени

Стадия III •	 От сомноленции до полу-
ступора
•	 Ответ на стимулы
•	 Спутанность сознания
•	 Полная дезориентация
•	 Странное поведение

Дезориентирован также 
и в пространстве (по 
крайней мере, три из 
ниже приведенных 

параметров пациент 
указывает неправильно: 

страна, штат [или 
регион], город или 

место) ± другие
выше указанные 

симптомы

Клинические проявления 
воспроизводимы в некоторой 

степени

Стадия IV Кома Пациент не отвечает 
даже на болевые 

стимулы

Коматозное состояние 
обычно воспроизводимо

*Все состояния связаны с печеночной недостаточностью или ПСШ
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а также наличия сопутствующего сахарного диабе-
та и гепатита С [12,13]. Было установлено, что па-
циенты, имеющие в анамнезе перенесенный при-
ступ ЯПЭ, имеют 40% кумулятивный риск повторя-
ющейся ЯПЭ в течение 1 года [14], и у пациентов с 
рецидивирующей ЯПЭ имеется 40% кумулятивный 
риск повторного рецидива в течение 6 месяцев, не-
смотря на терапию лактулозой. Даже у пациентов с 
циррозом печени и только легкой когнитивной дис-
функцией или небольшим замедлением на электро-
энцефалограмме (ЭЭГ) развивается примерно один 
эпизод ЯПЭ за 3 года выживаемости [15,16].
После TIPS средняя кумулятивная частота встре-

чаемости ЯПЭ в течение 1 года наблюдения состав-
ляет 10%–50% [17] и в значительной степени зави-
сит от принятых критериев отбора пациентов [18]. 
Сопоставимые данные были получены также после 
хирургического вмешательства при ПСШ [19].

Клиническая картина

При печеночной энцефалопатии наблюдается 
широкий спектр неспецифических неврологиче-
ских и психических проявлений [20]. При мини-
мальных проявлениях ПЭ регистрируется только 
изменение психометрических тестов, ориентиро-
ванных на внимание, оперативную память (ОП), 
скорость психомоторных реакций и визуально-про-
странственные способности, а также электрофизио-
логические и другие функциональные измерения 
мозга [21].
При прогрессировании ПЭ наблюдаются изме-

нения личности, такие как апатия, раздражитель-
ность и расторможенность, что могут отмечаться 
родственниками пациентов, а также могут произой-
ти очевидные изменения в сознании и моторной 
функции. Часто встречаются нарушения цикла сон-
бодрствование с чрезмерной дневной сонливостью, 
в то время как полное реверсирование цикла сон-
бодрствование наблюдается реже [22]. У пациентов 
может развиваться прогрессивная дезориентация 
во времени и пространстве, неадекватное поведе-
ние, а также острая спутанность сознания с воз-
буждением или сонливость, ступор, и, наконец,кома 
[23]. Недавний консенсус, принятый ISHEN (Между-
народного общество по печеночной энцефалопатии 
и метаболизму азота), использует наступление де-
зориентации, или астериксис, как начало ЯПЭ [24].
У некоматозных пациентов с ПЭ наблюдаются 

аномалии опорно-двигательной системы, такие как 
гипертония, гиперрефлексия, и положительный 
рефлекс Бабинского. В отличие от этого, глубокие 
сухожильные рефлексы могут уменьшаться и даже 
исчезать в коме, хотя пирамидальные знаки еще 
можно наблюдать. Редко, может возникнуть очаго-
вый неврологический дефицит. При ПЭ судороги на-
блюдаются очень редко [25].
Экстрапирамидные дисфункции в виде гипоми-

мии, ригидности мышц, брадикинезии, гипокине-
зии, монотонности и замедленности речи, паркин-

соноподобного тремора, и дискинезия с уменьше-
нием произвольных движений являются частыми 
проявлениями заболевания; в отличие от этого, на-
личие непроизвольных движений, подобных тику 
или хорее, встречаются редко [26].
Астериксис, или «хлопающий тремор», часто при-

сутствует в начальных – средних стадиях ПЭ, кото-
рые предшествуют ступору или коме, и является, в 
действительности, не тремором, а отрицательным 
миоклонусом, состоящим из потери мышечного 
тонуса. Он легко вызывается действиями, которые 
требуют мышечного тонуса, например, переразги-
банием запястья с отдельными пальцами или рит-
мичным сжатием пальцев экзаменатора. Однако 
астериксис можно наблюдать и в других областях, 

Табл. 2
Провоцирующие факторы, расположенные в порядке 
убывания частоты встречаемости

Эпизодическая Рецидивирующая
Инфекции Электролитные нарушения

Желудочно-кишечное 
кровотечение

Инфекции

Передозировка диуретиков Неопределенные
Электролитные нарушения Запоры

Запоры Передозировка диуретиков
Неопределенные Желудочно-кишечное 

кровотечение

Табл. 3
Дифференциальная диагностика печеночной 
энцефалопатии

Явная ПЭ или острая спутанность сознания
Диабетическая Гипогликемия, кетоацидоз, 

гиперосмолярная кома, 
лактоацидоз

Алкогольная Интоксикация, синдром 
отмены (абстиненция), 

энцефалопатия Вернике
Лекарственная Бензодиазепины, 

нейролептики, опиоиды
Нейроинфекции

Электролитные нарушения Гипонатриемия, 
гипокалиемия

Несудорожная эпилепсия
Психиатрические 

нарушения
Внутричерепное 

кровотечение или инсульт
Тяжелый медицинский 

стресс
Органная недостаточность 

или воспаление
Другие проявления

Деменция (первичная и вторичная)
Поражения мозга (травматические, 

новообразования, 
гидроцефалия 

нормального давления)
Синдром обструктивного 

апноэ сна
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таких как нижние конечности, верхние конечности, 
язык и веки. Астериксис не является патогномонич-
ным признаком ПЭ, так как его можно наблюдать и 
при других заболеваниях [26] (например, уремии).
Примечательно, что психические (и когнитив-

ные, и поведенческие) и моторные признаки ПЭ 
могут быть не выражены или не прогрессируют па-
раллельно, у каждого отдельного человека, что при-
водит к трудностям в определении стадии ПЭ.
Печеночная миелопатия (ПМ) является частным 

клиническим проявлением ПЭ, что, возможно, свя-
зано с выраженным, долго длящимся портокаваль-
ным шунтированием, и характеризуется тяжелыми 
моторными нарушениями, преобладающими над 
ментальной дисфункцией. Были описаны случаи 
параплегии с прогрессивной спастичностью и сла-
бостью нижних конечностей с гиперрефлексией и 
относительно мягкими постоянными или перио-
дическими психическими изменениями, которые 
не отвечают на стандартную терапию, в том числе 
аммиакснижающую, но они могут подвергнуться 
обратному развитию после трансплантации печени 
(ТП) [27].
Персистирующая ПЭ у пациентов может прояв-

ляться выраженными экстрапирамидными и/или 
пирамидными признаками, частично перекрываю-
щимися с признаками ПM, у которых посмертное ис-
следование головного мозга показывает атрофию 
мозга. Это состояние ранее называлось приобретен-
ной гепатолентикулярной дегенерацией, однако 
в настоящее время термин считается устаревшим. 
Однако этот ассоциированный с циррозом паркин-
сонизм не отвечает на стандартную аммиакснижа-
ющую терапию и может быть более распространен-
ным у пациентов с прогрессирующим заболеванием 
печени, чем первоначально предполагалось, состав-
ляя около 4% случаев [28].
Помимо этих менее обычных проявлений ПЭ, ши-

роко принятых в клинической практике, считается, 
что все формы ПЭ и их проявления полностью об-
ратимы, и это предположение еще является обосно-
ванной основой для стратегий лечения. Однако ис-
следования на пациентах, перенесших ТП по поводу 
ПЭ, и на пациентах, у которых наблюдалось разре-
шение повторных приступов ЯПЭ, ставят под сомне-
ние полную обратимость. Некоторые психические 
нарушения, кроме тех, которые связаны с обуслов-
ленными трансплантацией печени причинами, мо-
гут сохраняться, и упоминания о них встречаются и 
в более поздние сроки после трансплантации. Кро-
ме того, эпизоды ЯПЭ могут быть связаны со стой-
кими совокупными нарушениями в оперативной 
памяти и обучении [5].

Классификация

Печеночная энцефалопатия должна классифици-
роваться в соответствии со всеми следующими че-
тырьмя факторами [20] (Табл. 1).
•	В соответствии с основным заболеванием, ПЭ по-

дразделяется на следующие типы:

Тип А (acute) – в результате острой печеноч-
ной недостаточности;Тип В (bypass) – в результа-
те порто–системного шунтирования крови; Тип C 
(сirrohosis) – в результате цирроза печени.
Клинические проявления типов В и С схожи, в 

то время как тип А имеет отличительные черты 
и, в частности, может быть связан с повышением 
внутричерепного давления и риска развития цере-
бральной грыжи.
•	По течению заболевания:

99Эпизодическая ПЭ
99Рецидивирующая ПЭ – это приступы ПЭ, кото-
рые происходят с временным интервалом 6 ме-
сяцев или меньше.
99Персистирующая ПЭ представляет образец по-
веденческих нарушений, которые присутству-
ют постоянно и перемежаются с рецидивами 
явной ПЭ

•	В соответствии с наличием провоцирующих фак-
торов ПЭ подразделяется на:

99непровоцируемую и
99провоцируемую; при этом должен быть указан 
провоцирующий фактор.

Провоцирующие факторы могут быть идентифи-
цированы почти при всех приступах эпизодической 
ПЭ типа С. В этом случае должен идти активный по-
иск провоцирующих факторов, и лечение назнача-
ется после того, как они будут найдены (табл. 2).

Дифференциальная диагностика

Диагноз требует обнаружения признаков, указы-
вающих на ПЭ, у пациентов с тяжелой печеночной 
недостаточностью и/или ПСШ и нет очевидных аль-
тернативных причин дисфункции мозга. Распозна-
вание провоцирующих факторов для ПЭ (например, 
инфекции, кровотечение или запор) подтверждает 
диагноз ПЭ. При проведении дифференциальной 
диагностики следует рассмотреть общие расстрой-
ства, изменяющие уровень сознания (Табл. 3).

Рекомендации

Каждый случай и приступ ПЭ должен быть опи-
сан и классифицирован в соответствии со всеми че-
тырьмя факторами, и это должно иметь повторение 
в соответствующие интервалы времени в соответ-
ствии с клинической ситуацией.

Диагностика и тестирование на ЯПЭ

Для анализа тяжести ЯПЭ используются клини-
ческие шкалы. «Золотым стандартом» являются 
критерии West- Haven. Тем не менее, они являются 
субъективными инструментом с ограниченной на-
дежностью оценки, особенно для I степени ПЭ, так 
как небольшие гипокинезии, психомоторное замед-
ление, и отсутствие концентрации внимания можно 
легко пропустить во время диспансеризации. В от-
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личие от этого, обнаружение дезориентации и асте-
риксиса имеет хорошую внутриоценочную надеж-
ность, и, таким образом были выбраны в качестве 
маркерных симптомов ЯПЭ [29]. У больных с суще-
ственно измененным сознанием, шкала ком Глазго 
(GCS) является широко используемой и обеспечива-
ет рабочее, надежное описание.
Диагностика когнитивной дисфункции не пред-

ставляет сложностей. Она может быть установле-
на по клиническим признакам, а также с помощью 
нейропсихологических или нейрофизиологических 
тестов. Трудность состоит в том, чтобы применить 
их к ПЭ. По этой причине, ЯПЭ остается диагнозом 
исключения в той популяции пациентов, которые 
часто подвержены нарушениям психического со-
стояния в результате приема лекарств, злоупотре-
бления алкоголем, употребления наркотиков, эф-
фектов гипонатриемии и психических заболеваний 
(табл. 3). Поэтому, согласно клиническим рекомен-
дациям, исключение другой этиологии путем лабо-
раторной или радиологической оценки для пациен-
та с изменением психического состояния с ПЭ явля-
ется оправданным.

Тестирование на минимальную 
и скрытую печеночную 
энцефалопатию
Минимальная ПЭ и скрытая ПЭ определяются как 

наличие определяемых с помощью тестов или кли-
нических признаков дисфункции мозга у пациентов 
с хроническим заболеванием печени, у которых нет 
дезориентации или не развился астериксис. Термин 
«минимальная» отражает тот факт, что нет клини-
ческих признаков, познавательных или других, ПЭ. 
Термин «скрытая ПЭ» включает в себя минималь-
ную ПЭ и ПЭ 1 степени. Стратегии тестирования 
можно разделить на два основных типа: психоме-
трические и нейрофизиологические. ISHEN пред-
лагает использовать, по крайней мере, два теста, в 
зависимости от норм местного населения и доступ-
ности. Желательно, чтобы один из тестов имел бо-
лее широкое признание для того, чтобы служить в 
качестве сравнения.
Тестирование на минПЭ и скрытую ПЭ важно, 

потому что с их помощью можно спрогнозировать 
развитие ЯПЭ, указывающей на снижение качества 
жизни. Риск возникновения минПЭ и скрытой ПЭ у 
пациентов с хроническими заболеваниями печени 
на 50% выше, так что, в идеале, каждый пациент 
группы риска должен быть проверен на наличие ПЭ. 
Тем не менее, эта стратегия может быть дорогостоя-
щей, и последствия процедуры скрининга не всегда 
ясны и лечение не всегда рекомендуется. Рабочий 
подход может заключаться в проверке пациентов, 
у которых наблюдается снижение качества жиз-
ни или у которых есть жалобы. С помощью тестов, 
положительных на минПЭ или скрытую ПЭ до пре-
кращения лекарственной терапии ПЭ, можно будет 
определить пациентов с риском рецидивирующей 

ПЭ. Кроме того, ни один из доступных тестов не яв-
ляется специфическим для данного состояния, по-
этому важно проверять только пациентов, которые 
не имеют других этиологических факторов, таких 
как нервно-психические расстройства, прием пси-
хоактивных препаратов, или длительное злоупо-
требление алкоголем[30,31].
Тестирование должно проводиться подготов-

ленным специалистом, который должен придер-
живаться инструкций, которые сопровождают ин-
струменты тестирования. Если результат теста нор-
мальный (то есть, отрицательный на минимальную 
ПЭ или скрытую ПЭ), может быть рекомендовано 
повторное тестирование через 6 месяцев.

1) Тесты на синдром портосистемной 
энцефалопатии (PSE)
Эта серия тестов состоит из пяти бумажно-каран-

дашных тестов, которые оценивают скорость по-
знавательной и психомоторной обработки данных 
и зрительной и моторной координации. Тесты срав-
нительно легко проводить, и они имеют высокую 
достоверность. Тест часто называют психометриче-
ским индексом печеночной энцефалопатии (PHES), 
представляющим сумму серии тестов. Для негра-
мотных пациентов, тест соединения фигур можно 
использовать вместо теста связи чисел [32].

2)Тест на критическую частоту 
мельканий (CFF)
Является психофизиологическим инструментом, 

определяющим частоту, при которой непрерывное 
свечение (от 60 Гц и вниз) сменяется для пациента 
мельканием. Исследования показали уменьшение 
этого показателя при ухудшении познавательной 
функции и улучшение после терапии. Тест CFF тре-
бует проведения нескольких измерений, сохранен-
ного бинокулярного зрения, отсутствия красно-зе-
леной слепоты и специализированной техники [33].

3)Тест на непрерывное время реакции (CRT)
Тест CRT зависит от повторной регистрации вре-

мени моторной реакции (путем нажатия кнопки), 
на звуковые раздражители (через наушники). Наи-
более важным результатом теста является индекс 
CRT, который измеряет стабильность времени реак-
ции. Результат теста может различать органические 
и метаболические нарушения, мозговые нарушения 
и не зависит от возраста и пола пациента, не зави-
сит от обучения или эффекта усталости. Для прове-
дения теста требуется простое программное и аппа-
ратное обеспечение [34].

4) Контрольный тест ингибирования (ICT)
Представляет собой компьютеризированный 

тест на ингибирование ответа и рабочей памяти 
[35] и свободно загружается на сайте www.hecme.tv. 
Было выявлено, что тест ICT имеет хорошую досто-
верность. Нормы для теста должны быть разрабо-
таны несколькими центрами, в которых он исполь-
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зуется.

5)Тест Stroop
Оценивает скорость психомоторных реакций и 

когнитивной гибкости путем нарушения между 
временем реакции распознавания на цветном поле 
и написанного цветного имени. В последнее время 
было выявлено, что программное обеспечение для 
мобильных приложений («приложений» для смарт-
фона или планшета) на основе теста определяет 
когнитивную дисфункцию при циррозе печени по 
сравнению с тестами, в которых используется бу-
мага и карандаш [36]. В дальнейших исследованиях 
будет оцениваться потенциал теста для скрининга 
минимальной ПЭ и скрытой ПЭ.

6) SCAN тест
Представляет собой компьютеризированный 

тест, который измеряет скорость и точность распоз-
навания цифр с увеличением сложности. Было по-
казано, что SCAN тест имеет прогностическое зна-
чение [37].

7) Электроэнцефалография (ЭЭГ)
Это обследование, с помощью которого можно 

обнаружить изменения в корковой активности моз-
га по всему спектру ПЭ без сотрудничества с пациен-
том или риска развития эффекта обучения [70]. Тем 
не менее, данное исследование неспецифично; на 
него могут влиять сопутствующие метаболические 
нарушения, такие как гипонатриемия, а также при-
ем лекарственных средств. Возможно, надежность 
анализа ЭЭГ можно увеличить с помощью количе-
ственного анализа. А конкретно, он должен вклю-
чать фоновую частоту со средней частотой или диа-
пазон спектрального анализа. Кроме того, в боль-
шинстве ситуаций, ЭЭГ требует неврологического 
опыта в оценке результатов, и стоимость варьирует 
в зависимости от лечебного учреждения.
Хотя вышеописанные тесты используются для 

проверки на наличие минимальной ПЭ и скрытой 
ПЭ, между ними, чаще всего, определяется слабая 
корреляция, потому что ПЭ является многомерной 
дисфункцией. Эффект обучения часто наблюдается 
при проведении психометрических тестов, и в дан-
ном случае неясно, играет ли текущая терапия ПЭ 
определенную роль в производительности теста. 
Поэтому при интерпретации этих тестов и рассмо-
трении результатов для определения дальнейшей 
тактики ведения пациентов необходимо понимание 
анамнеза заболевания пациента, получаемая в на-
стоящее время терапия и эффект на повседневную 
деятельность пациента, если признаки ПЭ были 
найдены. Согласно консенсусу, для многоцентровых 
исследований, для постановки диагноза минималь-
ной ПЭ или скрытой ПЭ следует использовать, по 
крайней мере, две из текущих проверенных страте-
гий тестирования: тесты, в которых используются 
бумага и карандаш (PHES) и один из следующих: 
компьютеризированные тесты (CRT, ICT, SCAN, или 

Stroop) или нейрофизиологические (CFF или ЭЭГ) 
[38]. В клинической практике или одноцентровых 
исследованиях, исследователи могут использовать 
тесты для оценки тяжести ПЭ, с которыми они хо-
рошо знакомы, при условии, что нормативно-рефе-
ренсные данные имеются в наличии и тесты были 
утверждены для использования в этой популяции 
пациентов [38].

Лабораторная диагностика

Изолированное повышение уровня аммиака в 
крови не имеет ни диагностического, ни прогности-
ческого значения у пациентов с ПЭ и хроническими 
заболеваниями печени, а также не помогает опреде-
лить степень ПЭ. Тем не менее, в случае определе-
ния нормального уровня аммиака в крови у паци-
ента с ЯПЭ, диагноз ПЭ остается под вопросом. Для 
препаратов, снижающих уровень аммиака в крови, 
повторные измерения уровня аммиака в крови мо-
гут быть полезны для проверки эффективности те-
рапии.

Сканирование мозга

Компьютерная томография (КТ) или магнитно-
резонансная томография (МРТ) или другие методы 
визуализации не помогают в диагностике и не дают 
возможность определить степень ПЭ. Тем не менее, 
риск внутримозгового кровоизлияния в данной 
группе пациентов, по меньшей мере, в 5 раз выше 
[39], и симптомы могут быть неотличимы, так что 
обычно сканирование мозга является одним из ме-
тодов диагностики ПЭ на начальном этапе, а также 
при подозрении на другую патологию.

Табл. 4
Рекомендации

1. Печеночная энцефалопатия должна 
классифицироваться в зависимости от типа основного 

заболевания, тяжести проявлений, течения заболевания 
и провоцирующих факторов (уровень доказательности III, 

А, 1).
2. Требуется проведение диагностического поиска с 
учетом других расстройств, которые могут изменить 

функцию мозга и иметь схожие клинические проявления 
с ПЭ (уровень доказательности II-2, А, 1).

Табл. 5
Рекомендации

Печеночная энцефалопатия должна рассматриваться 
как континуум, начиная от нормальной когнитивной 

функции с неповрежденным сознанием до комы (уровень 
доказательности III, А, 1).

Диагноз ПЭ ставится путем исключения других причин 
дисфункции мозга (уровень доказательности II-2, А, 1).
Печеночная энцефалопатия должна быть разделена по 
степени тяжести, отражающие степень возможности к 

самообслуживанию и потребность в постороннем уходе и 
помощи (уровень доказательности III, B, 1).
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Явная печеночная энцефалопатия диагностируется по 
клиническим критериям и может классифицироваться 
по критериям West-Haven и шкале ком Глазго (уровень 

доказательности II-2, B, 1).
Диагностика и определение степени тяжести 

минимальной и скрытой ПЭ может проводиться с 
использованием нескольких нейрофизиологических 

и психометрических тестов, которые должны 
быть выполнены опытными экспертами (уровень 

доказательности II-2, B, 1).
Тестирование на минимальную и скрытую ПЭ может быть 

использовано у тех пациентов, которые больше всего 
выиграют от тестирования, например, с нарушением 
качества жизни или тех, у кого это косвенно влияет 

на работу или общественную безопасность (уровень 
доказательности III, B, 2).

Только повышение уровня аммиака в крови не имеет 
ни диагностического, ни прогностического значения у 

пациентов с ПЭ и хроническими заболеваниями печени. 
Получение нормального уровня аммиака требует 

пересмотра диагноза (уровень доказательности II-3, А, 1).
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Печеночная энцефалопатия при хронических заболеваниях 
печени: клинические практические рекомендации (часть I)
И.Л. Кляритская, Е.В. Максимова, Е.И. Григоренко

Печеночная энцефалопатия (ПЭ) – это частое осложнение и одно из наиболее 
тяжелых проявлений болезней печени, сильно ухудшающее качество жизни как 
самих пациентов, так и тех, кто за ними ухаживает.Кроме того, когнитивные 
нарушения, связанные с циррозом печени, приводят к более значительным за-
тратам ресурсов здравоохранения у взрослых пациентов, чем какие-либо другие 
проявления болезней печени. Прогресс в этой области тормозится сложностью 
патогенеза, который до сих пор до конца не изучен. Кроме того, до сих пор не 
приняты универсальные стандарты, включающие определение, методы диагно-
стики, классификацию и принципы лечения ПЭ. В большей мере это обусловлено 
недостаточным количеством клинических исследований и стандартизированных 
определений. Отсутствие единой номенклатуры и общих стандартов приводит 
к сложности сопоставления среди разных исследований и разных популяций, а 
также замедляет прогресс клинических исследований ПЭ. Последние попытки 
систематизировать номенклатуру были опубликованы в 2002 году, а предложе-
ния по дизайну исследований пациентов с ПЭ – в 2011 году. Поскольку существу-
ет неудовлетворенная потребность в клинических рекомендациях по ведению 
пациентов с ПЭ, Европейская ассоциация по изучению печени (EASL) совместно с 
Американской ассоциацией по изучению болезней печени (AASLD) договорились 
создать настоящие практические клинические рекомендации.
Ключевые слова: печеночная энцефалопатия, порто-системное шунтирование, 
EASL, AASLD, диагностика

Hepatic Encephalopathy in Chronic Liver Disease: Clinical Practice 
Guideline (Part I)
I.L. Kliaritskaia, E.V. Maksimova, E.I. Grigorenko

Hepatic encephalopathy (HE) is a frequent complication and one of the most debilitating 
manifestations of liver disease, severely affecting the lives of patients and their 
caregivers. Furthermore, cognitive impairment associated with cirrhosis results in 
utilization of more health care resources in adults than other manifestations of liver 
disease. Progress in the area has been hindered by the complex pathogenesis that is 
not yet fully elucidated. There are no universally accepted standards for the definition, 
diagnosis, classification, or treatment of HE, mostly as a result of insufficient clinical 
studies and standardized definitions. The lack of consistency in the nomenclature and 
general standards renders comparisons among studies and patient populations difficult, 
introduces bias, and hinders progress in clinical research for HE. The latest attempts to 
standardize the nomenclature were published in 2002 and suggestions for the design of 
HE trials in 2011. Because there is an unmet need for recommendations on the clinical 
management of HE, the EASL and the AASLD jointly agreed to create these practice 
guidelines.
Keywords: hepatic encephalopathy, portosystemic shunting, EASL, AASLD, diagnostics


