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Определение. Имеется множество определений 
синдрома печеночной энцефалопатии (ПЭ).

Приведем два, по нашему мнению, наиболее удач­
ные из них.

1. Печеночная энцефалопатия (hepatic encephalo­
pathy)  — это потенциально обратимое нарушение 
функций головного мозга, возникающее в результате 
острой печеночной недостаточности, хронических 
заболеваний печени и/или портосистемного шунти­
рования крови, протекающее с обратимой метаболи­
ческой энцефалопатией, отеком мозга, а также с хро­
ническими структурными изменениями мозга, пси­
хическими, нервно-мышечными расстройствами и 
изменениями электроэнцефалограммы [18].

2. Печеночная энцефалопатия  — это комплекс 
потенциально обратимых нервно-психических рас­
стройств функций головного мозга, возникающих 
при печеночноклеточной недостаточности у больных 
с хроническими заболеваниями печени, с фульми­
нантным (некротизирующим) острым гепатитом и 
портосистемным шунтированием крови, характери­
зующихся снижением интеллектуальных функций 
головного мозга, личностными расстройствами, на­
рушением сознания и изменениями α-ритма на элек­
троэнцефалограмме [23]. 

Синонимы. Помимо термина «печеночная энце-
фалопатия», иногда используют термин «гепатар-
гия» (hepatargia) и «портосистемная энцефалопатия» 
(encephalopathia portosystemica).

Типы ПЭ. Предлагается различать несколько 
типов ПЭ. 

Тип А. Острая форма ПЭ, ассоциированная с 
острой печеночной недостаточностью.

Тип В. ПЭ, обусловленная портосистемным 
шунтированием крови (в отсутствие заболеваний 
печени).

Тип С. Хроническая форма ПЭ, развивающаяся 
при циррозе печени, протекающем с портальной 
гипертензией и портосистемным шунтированием 
крови [4]. 

Этиология. Одним из этиологических факто­
ров  ПЭ является острая печеночная недоста­
точность, которая развивается при остром 

фульминантном гепатите вследствие массивного 
некроза гепатоцитов, сопровождающегося внезап­
ным тяжелым нарушением функций печени, парен­
химатозной недостаточностью с исходом в эндоген­
ную печеночную кому.

Еще одной причиной ПЭ является цирроз пе-
чени  (ЦП) различной этиологии, при котором 
наблюдается сочетание хронической печеноч­
ной недостаточности и портосистемного шунти-
рования крови  — портосистемная ПЭ, имеющая 
более благоприятное течение и прогноз, которая 
в части случаев тоже может завершаться эндо­
генной комой.

Смешанная кома возникает в тех случаях, когда у 
больных с  ЦП и выраженным коллатеральным 
кровообращением развиваются массивные некро­
зы в ткани печени [15, 18]. 

Патогенез. Патогенез ПЭ еще недостаточно 
изучен, существует ряд спорных положений и про­
тиворечий.

Основной научной гипотезой (теорией) патоге­
неза  ПЭ является «теория глии», в основе которой 
лежит нарушение гомеостаза астроцитов.

При развитии гепатоцеллюлярной недостаточно­
сти и портосистемного шунтирования крови образу­
ются нейротоксины, развивается аминокислотный 
дисбаланс, наблюдаются функциональные расстрой­
ства и отек астроглии, в связи с чем повышается про-
ницаемость гематоэнцефалического барьера  (ГЭБ), 
нарушаются процессы нейротрансмиссии, повышает­
ся активность ионных каналов и снижается обеспе­
чение нейронов головного мозга АТФ и другими 
макроэнергетическими соединениями [15].

Наиболее обоснованными теориями патогенеза ПЭ 
являются: 1) токсическая теория; 2) теория ложных 
нейротрансмиттеров и 3) теория нарушения обмена 
γ-аминомасляной кислоты (ГАМК) [28, 37, 42, 50].

I. Из эндогенных нейротоксинов ведущая роль в па­
тогенезе ПЭ принадлежит аммиаку, который образу­
ется главным образом в толстой кишке, почках и 
мышечной ткани (при физических нагрузках) и по 
воротной вене поступает в печень, включаясь в 
орнитиновый цикл синтеза мочевины. Примерно 
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50% аммиака образуется в печени при расщеплении 
белковых субстанций. В норме связывание (обезвре­
живание) аммиака происходит в печени при синтезе 
мочевины и образовании глутамина. В  печеночной 
ткани аммиак частично захватывается популяцией 
перивенозных гепатоцитов, где под воздействием 
фермента глутаматсинтетазы из аминокислот (глу­
тамат, кетоглутамат) с участием аммиака образуется 
глутамин [18], препятствуя тем самым его проникно­
вению в общий кровоток. Кроме того, глутамин син­
тезируется в мышцах и в астроцитах головного моз­
га [4, 15, 18, 28, 42].

При различных острых и хронических заболева­
ниях печени синтез мочевины и глутамина из ам­
миака снижается и развивается гипераммониемия. 
Аналогичные изменения происходят и при порто­
системном шунтировании крови [4].

В связи с повышенной проницаемостью  ГЭБ 
аммиак легко проникает в головной мозг, вызывая 
нарушение процессов нейротрансмиссии, повыше­
ние активности ионных каналов и снижение синтеза 
и обеспечения нейронов АТФ.

Вместе с тем, необходимо отметить, что наиболее 
выраженные изменения при ПЭ обнаруживают не в 
нейронах, а в астроцитах (в астроглии), что сопро­
вождается их пролиферацией с появлением ано­
мальных клеток с крупным ядром, маргинацией 
хроматина и накоплением гликогена [28]. Установ­
лена прямая зависимость клинической выраженно­
сти ПЭ от концентрации аммиака в крови (гиперам­
мониемии) [4, 15, 28, 30, 31, 42].

II. Помимо аммиака, в качестве нейрогенных эн­
дотоксинов выступают также меркаптаны (метил­
меркаптан), образующиеся из метионина, а также 
короткоцепочечные жирные кислоты (КЖК) и фено-
лы, которые обезвреживаются в печени, а при ЦП 
принимают участие в торможении Na+/K+-АТФазы в 
мембранах нервных клеток. При ПЭ процессы их 
обезвреживания нарушаются, в связи с чем происхо­
дит торможение синтеза фермента Na+/K+-АТФазы в 
мембранах нервных клеток [31, 51].

Меркаптаны образуются в толстой кишке в ре­
зультате бактериального гидролиза серосодержащих 
аминокислот (метионина, цистеина и др.) и в норме 
обезвреживаются в печени. При повышении содер­
жания меркаптанов в крови у больных ПЭ появляет­
ся характерный «печеночный запах» (foetor hepatica) 
изо рта. Токсическое действие меркаптанов обуслов­
лено не только торможением фермента Na+/K+-
АТФазы в мембранах нейронов головного мозга, но 
и повышением транспорта ароматических аминокис­
лот в головной мозг [4, 15, 18, 28].

Повышение концентрации КЖК, образующихся 
в кишечнике из пищевых жиров под воздействием 
толстокишечных бактерий и/или в результате не­
полного распада жирных кислот при печеночной 
недостаточности, вызывает нейротоксический эф­
фект в  связи со снижением синтеза мочевины в пе­
чени и  торможением нейрональной Na+/K+-
АТФазы  [1, 4, 31, 38, 51].

Фенолы, являющиеся дериватами тирозина и 
фенилаланина, также образуются в кишечнике под 

воздействием кишечной микробиоты, а их повышен­
ная концентрация в крови способствует развитию 
печеночной комы [4, 15].

III. Важную роль в патогенезе ПЭ выполняет ами-
нокислотный дисбаланс, проявляющийся возраста­
нием уровня ароматических аминокислот (тирозина, 
фенилаланина, триптофана), являющихся предше­
ственниками ложных нейротрансмиттеров, и сниже­
нием содержания аминокислот с разветвленной 
цепью (валина, лейцина, изолейцина) [3, 4, 15, 19].

При хронических заболеваниях печени, особен­
но протекающих с портокавальными анастомозами, 
уровень ароматических аминокислот существенно 
повышается, а содержание аминокислот с развет­
вленной сетью, напротив, снижается, что приводит 
к снижению коэффициента Фишера.

Коэффициент Фишера = валин + лейцин + изолей­
цин/тирозин + фенилаланин + триптофан = <1,0 (при 
норме 3–4,5) [4]. В этих условиях происходит избы­
точное поступление в головной мозг ароматических 
аминокислот, которые служат исходным продуктом 
для синтеза ложных нейротрансмиттеров (α-фенил­
этаноламин и октапамин), отличающихся существен­
но меньшей активностью. Кроме того, эти сдвиги в 
составе аминокислот обусловливают снижение синте­
за фермента допамина, также способствующего обра­
зованию ложных нейротрансмиттеров [1, 22, 37, 50].

При хронических прогрессирующих заболе­
ваниях печени возрастает содержание триптофана 
в крови и в головном мозге и снижается плотность 
постсинаптических серотониновых рецепторов и 
уровень серотонина.

IV. Еще одной гипотезой патогенеза  ПЭ может 
служить ГАМК-ергическая теория, согласно кото­
рой в развитии ПЭ участвует ГАМК, выступающая в 
качестве ингибиторной нейротрансмиттерной си­
стемы. Ее концентрация у больных с ПЭ повышает­
ся в связи со снижением активности печеночной 
ГАМК-трансаминазы, являющейся основным фер­
ментом реакции обезвреживания ГАМК.

Образуясь в кишечнике, ГАМК поступает в об­
щий кровоток и через ГЭБ проникает в головной 
мозг, где в связи с отеком астроглии оказывает ток­
сическое воздействие на мозговую ткань, вызывая 
уменьшение содержания истинных нейротрансмит­
теров и их рецепторов и снижение уровня серотони­
на и его 5-НТ1-рецепторов, регулирующих сон и по­
веденческие реакции.

Одновременно повышается содержание тормоз­
ного нейротрансмиттера  — ГАМК и ГАМК-ергиче­
ских рецепторов, способных активировать эндогенно 
образующиеся или поступающие извне бензодиазепи-
ны, которые способствуют повышению клинических 
проявлений ПЭ, особенно при применении транкви­
лизаторов [3, 4, 15].

Таким образом, в патогенезе ПЭ участвует ком­
плекс патологических факторов, воздействующих на 
головной мозг: эндогенные нейротоксины, прежде 
всего аммиак; аминокислотный дисбаланс; расстрой­
ство функций нейротрансмиттеров и их рецепторов и 
нарушение обмена ГАМК, а также повышенная кон­
центрация КЖК. 
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Клиника. При ПЭ поражаются все отделы голов­
ного мозга, в связи с чем в ее клинической картине 
наблюдаются разнообразные психоневрологические 
расстройства [19, 24].

I. Со стороны психической сферы отмечаются:
1)	 расстройства сна (сонливость); нарушения нор­

мального ритма сна и бодрствования;
2)	 нарушения сознания: симптомы, напоминаю­

щие делирий; потеря ориентации во времени и 
пространстве; параноидно-галлюцинаторное и 
сопорозное расстройства сознания; общая за­
торможенность, апатия; спутанность сознания. 
При печеночной коме сознание полностью от­
сутствует;

3)	 личностные расстройства: ребячливость, эйфо­
рия, акцентуация личности; раздражительность, 
потеря интересов; деградация личности;

4)	 расстройства интеллекта: снижение внима­
ния; нарушение письма (изменение почерка); 
утрата способности к счету; неспособность 
нарисовать пятиконечную звезду; нарушение 
оптико-пространственной ориентации; удлине­
ние времени выполнения теста Рейтана на сое­
динение чисел;

5)	 расстройства речи: замедленная, невнятная, 
смазанная речь; монотонность голоса;

6)	 изменение поведения: его неадекватность [9, 24, 
29, 47, 49, 52].

Разработана «Шкала оценки нарушения сознания» 
Глазго (GCS), представленная ниже [23].

Шкала оценки нарушения сознания Глазго (GCS)

Симптом Выраженность симптома Балл
Сознание Ориентирован

Спутанность/заторможенность
5
4

Словесная 
реакция

Ответ невпопад
Невнятные звуки
Ответа нет
Выполняет команды
Целенаправленная  
реакция на боль 
Ненаправленная  
реакция на боль

3
2
1
6
5

4

Двигатель-
ная реак-
ция

Сгибательная реакция  
на боль
Разгибательная реакция  
на боль
Нет реакции
Спонтанная

3

2

1
4

Реакция 
глаз

На голос
На боль
Нет

3
2
1

Оценка: суммарный показатель 10–15 баллов — 
сопор; 5–10 баллов — прекома; 0–5 баллов — кома.

I. Нейромышечные расстройства: 
1) «хлопающий» тремор (астериксис); повыше­

ние глубоких сухожильных рефлексов и мышечно­
го тонуса; склонность к спастичности;

2) смена первоначального повышения рефлек­
сов на арефлексию; нервно-мышечные нарушения 
по типу гепатоцеребральной дегенерации.

II. Появление неприятного «печеночного» запаха 
изо рта; гипервентиляция респираторного происхож­
дения (за счет респираторной стимуляции).

 Необходимо разъяснить, что астериксис  — это 
«хлопающий» тремор согнутой в дорсальном поло­
жении кисти при попытке удержать кисть. В основе 
механизма астериксиса лежат нарушения аффе­
рентных импульсов от опорно-двигательного аппа­
рата в ретикулярную формацию мозга  [6,  33,  35, 
36, 40, 41, 45].

Классификация. Предлагается разграничение 
течения ПЭ по стадиям (шкала West Haven):

I. Субклиническая (латентная) стадия, при кото­
рой отчетливая клиническая симптоматика отсут­
ствует, но отмечается нарушение стандартизирован­
ных психомоторных тестов (теста связи чисел; теста 
линии).

II. Первая стадия: апатия, возбуждение, раздра­
жительность; беспокойство, эйфория; быстрая утом­
ляемость; нарушения ритма сна и бодрствования; 
легкий тремор; нарушение координации движений; 
астериксис.

III. Вторая стадия: сонливость; летаргия; дезори­
ентация во времени и пространстве; неадекватность 
поведения; астериксис; дизартрия; атаксия.

IV. Третья стадия: сопор; выраженная дезориен­
тация; нечеткая речь; гиперрефлексия; наличие па­
тологических рефлексов (Гордона, Жуковского); 
миоклония; гипервентиляция.

V. Четвертая стадия: печеночная кома; децере­
брационная ригидность; окулоцефалический феномен; 
отсутствие ответа на любые раздражители.

В Международной классификации болезней и про-
блем, связанных со здоровьем, 10-го пересмотра 
(МКБ-10), изданной ВОЗ в 1995 году, упоминания 
о ПЭ нет, но имеются рубрики: «печеночная недо-
статочность острая и подострая» (шифр  К72 
и  К72.0) и «хроническая печеночная недостаточ-
ность» (шифр К72,1) [23].

Диагностика. На ранней (субклинической) ста­
дии  ПЭ не существует надежных (специфических) 
методов ее диагностики.

Среди диагностических методов важная роль от­
водится клинической симптоматике ПЭ, детально из­
ложенной выше.

В начальной стадии ПЭ могут быть использованы 
с диагностической целью психометрические методы 
(тесты) [29,  47,  52], чувствительность которых до­
стигает 70–80%.

Можно условно выделить 2 группы психометриче-
ских тестов:

1) тест связи чисел;
2) тест линии и тест обведения пунктирных фи­

гур [4, 15].
1. Тест связи чисел проводят путем соединения 

между собой в возможно короткие сроки группы 
чисел от 1 до 25 (у здоровых людей этот процесс 
занимает менее 30  секунд, а при ПЭ существенно 
удлиняется).
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2. Тест линии: необходимо провести линию в огра­
ниченном с двух сторон «коридоре», не касаясь внеш­
них линий.

3. Тест обведения пунктирных фигур состоит в том, 
что нужно точно обвести сплошной линией различ­
ные фигуры, обозначенные пунктиром.

Тест связи чисел отражает быстроту познаватель­
ной деятельности головного мозга, а тест линии и 
тест обведения пунктирных фигур  — точность тон­
кой моторики [4, 6, 15, 29, 41, 47].

II. Лабораторно- инструментальные методы диа-
гностики ПЭ:

1. Целесообразно исследовать биохимические диа­
гностические тесты, отражающие функции печени, в 
которых определяются: снижение уровня альбуминов 
и холинэстеразы; факторов свертывания крови 
(протромбина, проакцелерина, проконвертина)  — в 
3–4 раза; повышение активности ферментов цитолиза 
(аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансфе­
разы), указывающие на некрозы в печеночной ткани, 
и ферментов холестаза (щелочной фосфатазы, γ-глу­
тамилтранспептидазы, лейцинаминопептидазы).

2. Установить наличие повышенного содержания 
аммиака в крови (гипераммониемии), которое опре­
деляется у 80–90% больных ПЭ.

3. Исследовать спинномозговую жидкость (люм­
бальная пункция); при ПЭ выявляют высокое содер­
жание в ней глутамина (более точная методика).

4. Разработан простой способ определения в 
кале и сыворотке крови КЖК  — метаболитов ки­
шечной микрофлоры (М. Д. Ардатская) с помощью 
газожидкостной хроматографии у больных с  ЦП, 
протекающим с синдромом ПЭ [1, 10, 11]. Установ­
лено, что абсолютное и относительное содержание 
КЖК в различных биологических жидкостях (кал, 
кровь, церебральная жидкость) при ПЭ существен­
но повышается, особенно  КЖК с длинной цепью, 
содержащей более трех атомов углерода, причем 
этот показатель достаточно точно коррелирует со 
стадией ПЭ [31]. Метод достаточно прост, а его про­
ведение занимает немного времени.

5. Метод электроэнцефалографии при ПЭ позво­
ляет установить характерное замедление частоты и 
повышение амплитуды a-ритма уже в начальной ста­
дии — до 0,5–3 колебаний в секунду, а также появле­
ние δ-активности, начиная со II стадии ПЭ.

6. Магнитно-резонансную спектроскопию можно 
считать наиболее достоверным методом инстру­
ментальной диагностики  ПЭ, но он далеко не всем 
доступен. Для ПЭ характерно повышение интенсив­
ности сигнала Т1 базальных ганглиев и белого веще­
ства головного мозга; снижение соотношения мио­
инозитол/креатин; повышение пика глутамина в 
сером и белом веществах мозга (чувствительность 
метода 95–100% [4, 15].

7. Отдельные авторы считают оправданным ис­
пользование в диагностике ПЭ компьютерной томо-
графии и магнитно-резонансной томографии, кото­
рые позволяют определить наличие очага атрофии в 
головном мозге [4].

Дифференциальную диагностику при ПЭ 
следует проводить прежде всего с алкогольным 

делирием, субдуральной гематомой и синдромом 
Вернике — Корсакова.

Лечение. Терапевтические возможности при син­
дроме  ПЭ, осложняющем различные хронические 
заболевания печени, прежде всего ЦП, и острую пе­
ченочную недостаточность, например, при остром 
фульминантном гепатите, еще весьма ограничены и 
несовершенны.

Среди факторов, провоцирующих развитие ПЭ при 
заболеваниях печени, необходимо назвать: 1) крово­
течения из варикозно расширенных вен пищевода и 
желудка; 2) портокавальное шунтирование; 3) массив­
ная терапия диуретиками; 4) злоупотребление алкого­
лем; 5) прием транквилизирующих средств; 6) различ­
ные инфекционные процессы.

Лечебное питание. Основным принципом диетоте­
рапии при ПЭ является ограничение белков в пище­
вом рационе. Количество белков не должно превы­
шать 1–1,5  г/кг массы тела. Общая калорийность 
пищи  — 1500–1800 ккал/сут, преимущественно за 
счет употребления жиров (70–140 г/сут) и углеводов 
(280–325 г/сут).

Фармакотерапия при хронической печеночной 
недостаточности, протекающей с синдромом  ПЭ. 
Основная направленность лечебных мероприя­
тий — максимальное снижение выработки эндоген­
ных нейротоксинов, прежде всего аммиака, бакте­
риальной микрофлорой кишечника. С  этой целью 
используют фармакопрепараты с различным меха­
низмом действия.

1. Лактулоза (Дюфалак, Портилак) — синтетиче­
ский дисахарид, который в тонкой (подвздошной) 
кишке оказывает тормозящее действие на выработку 
фермента глутаминазы в энтероцитах и участвует в 
блокировании ими захвата глутамина, препятствуя 
тем самым образованию аммиака.

В толстой кишке лактулоза тормозит продукцию 
аммиака бактериями, а аммиак, уже проникший из 
кишечника в кровяное русло, возвращается обрат­
но в просвет кишки за счет диффузии и выделяется 
с калом.

Кроме того, лактулоза обусловливает ацидофи­
кацию толстой кишки, снижая уровень рН с 7 до 5, 
что вызывает торможение роста протеолитических 
бактерий (Clostridium, Enterobacter, Bacteroides и др.) 
и стимулирует рост эндосимбионтных бактерий 
(Bifidobacterium, Lactobacillus).

Под влиянием лактулозы сокращается время пас­
сажа кишечного содержимого по кишечнику за счет 
ее послабляющего осмотического действия, что спо­
собствует элиминации аммиака в составе мочевины.

Важным эффектом лактулозы является тот факт, 
что она служит источником углеводов и энергии 
сахаролитических (полезных) бактерий кишечника, 
расщепляющих углеводы.

Доза лактулозы варьирует от 30  до 120  мл/сут. 
В  тяжелых случаях ПЭ ее назначают в клизмах в 
дозе 300 мл в 700 мл воды. При печеночной коме лак­
тулозу вводят через назодуоденальный зонд [4, 7, 12, 
15, 17, 18, 20, 32].

Вместо лактулозы может быть назначен Лакти-
тил, представляющий собой β-галактозидсорбитол, 
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который в меньшей степени вызывает диарею и ме­
теоризм. Его доза — 30 г/сут.

2. Рифаксимин (Альфа-нормикс)  — невсасываю­
щийся антибиотик, который угнетает аммониеген­
ную протеолитическую бактериальную микрофло­
ру кишечника. Его назначают в дозе  200–400  мг 
2–3 раза в сутки (1200 мг/сут) в течение 5–7 (до 14) 
дней [4, 15, 17, 34, 43]. По показаниям могут быть 
назначены и другие антибиотики общерезорбтив­
ного действия, предпочтительнее из группы фтор­
хинолонов (ципрофлоксацин в дозе 500 мг 2 раза в 
сутки, 5–7 дней) для подавления патогенной микро­
флоры толстой кишки.

3. Наиболее эффективным из существующих со­
временных средств лечения ПЭ и обезвреживания 
аммиака является L-орнитин-L-аспартат (препарат 
Гепа-Мерц). Гепа-Мерц принимает участие в актива­
ции ключевого фермента орнитинового цикла — карба-
моилфосфатсинтетазы, обеспечивающей синтез мо­
чевины в перипортальных гепатоцитах в качестве суб­
страта в орнитиновом цикле. Аспартат стимулирует 
фермент глутамилсинтетазу в печени, мышцах и го­
ловном мозге и служит субстратом для синтеза глута­
мина, участвуя в связывании аммиака в перивенозных 
гепатоцитах, в мышцах и головном мозге, обеспечивая 
его утилизацию [2, 13, 15, 16, 26, 39, 44, 46, 53].

Кроме того, Гепа-Мерц снижает активность 
ферментов цитолиза — аминотрансфераз (аланин­
аминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы); 
обладает антикатаболическим эффектом; повыша­
ет толерантность к пищевым белкам. Клинически 
отмечается нормализация психометрических те­
стов и уровня аммиака в крови.

При ПЭ Гепа-Мерц назначают последовательно: 
сначала внутривенно капельно по 20–40  г/сут в 
500 мл изотонического раствора (7 дней); затем при­
нимают внутрь по 9–18 г/сут (еще 7 дней). В дальней­
шем лечение этим фармакопрепаратом может быть 
продлено до 6 месяцев в дозе 9 г/сут [4, 15, 16, 39].

Клиническая эффективность препарата Гепа-Мерц 
при лечении ПЭ достоверно доказана в контролируе­
мых исследованиях [13, 15].

4. В ряде случаев вместо Гепа-Мерц может быть 
назначен Орницетил (α-кетоглутарат орнитина) в 
дозе 3–6 г/сут внутрь после еды или внутривенно ка­
пельно по 10–50 г/сут, но он менее эффективен.

5. Еще один фармакопрепарат, близкий по меха­
низму действия к Гепа-Мерц, — Глутаргин (L-аспар­
тат-L-глутамат), связывающий аммиак за счет образо­
вания мочевины и глутамина; кроме того, он стабили­
зирует клеточные мембраны гепатоцитов [4].

6. Препарат флумазенил является антагонистом 
бензодиазепиновых рецепторов; уменьшает выра­
женность тормозных процессов в головном мозге 
при  ПЭ. Назначается внутривенно капельно в дозе 
0,4–1 мг в 5% растворе глюкозы или 0,9% растворе 
хлорида натрия. Под влиянием флумазенила сим­
птоматика ПЭ на 2–3 часа снижается, однако на ча­
стоту побочных эффектов и выживаемость больных 
он не влияет [4, 9, 26].

7. Глутаминовая кислота повышает устойчи­
вость макроорганизма к гипоксии, снижает актив­
ность процессов свободнорадикального окисления 
липидов в гепатоцитах; стимулирует передачу воз­
буждения в синапсах центральной нервной систе­
мы. Доза: по 150 мл 1% раствора в виде внутривен­
ных капельных инъекций.

8. Гепасол-А — фармакопрепарат, состоящий из 
аминокислот; обладает иммуномодулирующим и ан­
тиоксидантным эффектом; способствует регрессии 
клинических проявлений ПЭ, прежде всего исчезно­
вению неврологической симптоматики. Назначается 
внутривенно капельно со скоростью 30–35 капель в 
минуту, что соответствует 0,08–0,1 г аминокислот на 
кг массы тела в час [2, 21, 26].

9. Бензоат натрия — связывает аммиак в крове­
носном русле с образованием гиппуровой кислоты; 
активирует обмен глутамат — бензоат в перивеноз­
ных гепатоцитах. Доза: 10 г/сут.

Вспомогательные средства для лечения ПЭ. Приме-
нение цинка в качестве пищевой добавки обеспечива­
ет антиоксидантный эффект при ПЭ; цинк является 
кофактором синтеза мочевины, однако его терапев­
тическое значение невелико [48].

Что касается назначения гепатопротекторов 
(адеметионин  — Гептрал) при ПЭ, рекомендуемое 
некоторыми авторами [8, 27], как и кортикостерои­
дов, то мы считаем их применение недостаточно 
обоснованным.

При острой печеночной недостаточности с раз­
витием печеночной комы и отека мозга лечение 
проводят в отделении интенсивной терапии с ис­
пользованием тех же фармакопрепаратов, что и при 
хронической печеночной недостаточности, но в бо­
лее высоких дозах.

 Дополнительно могут быть рекомендованы пере­
численные ниже лечебные мероприятия. 

1. Внутривенные капельные введения 5% рас­
твора глюкозы с витаминами (аскорбиновая кис­
лота) и электролитами (хлорид калия, глюконат 
кальция).

2. Внутривенное введение лиофилизата орнитола 
в дозе 15–25 г/сут в изотоническом растворе натрия 
хлорида или глюкозы.

3. Высокие очистительные клизмы для очищения 
толстой кишки.

4. Для коррекции ацидоза используют внутривен­
ное введение 5% гидрокарбоната натрия, а для борь­
бы с алкалозом — внутривенные инъекции желати-
ноля (250–500 мл коллоидного 8% раствора) и аскор­
биновой кислоты.

5. Другие средства (по показаниям: маннитол; по­
ляризующая смесь).

6.   Единственным эффективным методом лечения 
острой печеночной недостаточности является транс-
плантация печени [5, 14, 25, 48].

 Успешная терапия ПЭ при различных заболева­
ниях печени требует непрерывного и длительного 
применения эффективных и безопасных терапевти­
ческих средств.
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В обзорной статье представлены современные сведе-
ния об актуальной клинической проблеме — синдроме 
печеночной энцефалопатии при острой и хронической 
печеночной недостаточности: ее определение, этиоло-
гия, подробное изложение факторов патогенеза, клини-
ческие особенности, классификация, диагностические 
методы (клинические и лабораторно-инструменталь-
ные). Всесторонне освещены возможности лечения: 
диетотерапия и фармакотерапия печеночной энцефа-
лопатии при острой и хронической печеночной недоста-
точности.
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В оглядовій статті наведені сучасні відомості про акту-
альну клінічну проблему — синдром печінкової енцефа-
лопатії при гострій і хронічній печінкової недостатності: 
її визначення, етіологія, докладне викладення чинників 
патогенезу, клінічні особливості, класифікація, діагнос-
тичні методи (клінічні та лабораторно-інструментальні). 
Всебічно висвітлено можливості лікування: дієтотерапія 
та фармакотерапія печінкової енцефалопатії при го-
стрій і хронічній печінковій недостатності.
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The review presents modern information on such an actual 
clinical problem as hepatic encephalopathy syndrome upon 
acute and chronic hepatic insufficiency: its definition, etiolo-
gy, detailed description of pathogenesis factors, clinical fea-
tures, classification, diagnostic methods (clinical and labo-
ratory-instrumental). The possibilities of treatment are fully 
highlighted: diet therapy and pharmacotherapy of hepatic 
encephalopathy upon acute and chronic hepatic insuffi-
ciency.
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