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У статті висвітлено актуальність проблеми печінкової енцефалопатії (ПЕ) у 
клінічній практиці. Розглянуті сучасна класифікація, нові підходи до діагнос-
тики та базові схеми лікування ПЕ. Наведені власні результати обстеження 63 
хворих на хронічні вірусні гепатити, в яких оцінювали наявність і рівень ПЕ із 
використанням приладу HEPAtonorm Analyzer по частоті сприйняття перерив-
частого високочастотного світлового подразника (ЧСП) при частоті мерехтіння 
від 50 до 25 Гц. 
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В данной статье освещена актуальность проблемы печеночной 
энцефалопатии (ПЭ) в клинической практике. Рассмотрены: современная 
классификация, новые подходы к диагностике и базовые схемы лечения ПЭ. 
Представлены собственные результаты обследования 63 больных хронически-
ми вирусными гепатитами, у которых оценивали наличие и уровень ПЭ исполь-
зованием прибора HEPAtonorm Analyzer по частоте восприятия прерывистого 
высокочастотного светового раздражителя (ЧСП) при частоте мерцания от 50 
до 25 Гц.
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MODERN ASPECTS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF HEPATIC 
ENCEPHALOPATHY IN PATIENTS WITH CHRONIC LIVER DISEASE
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Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine.

Urgent issue of liver encephalopathy in clinical practice has been presented in the 
article. Contemporary classifi cations, new approaches to diagnosis and basic schemes 
of liver encephalopathy treatment have been addressed. Own examination results of 
63 patients with chronic viral hepatitis, who were evaluated for the presence and PE 
level according to frequency of perception of intermittent high frequency light irritant 
at frequency of blinking from 50 to 25 Hz using the device HEPAtonorm Analyzer.
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Актуальність. Дана робота при-
свячена такій складній та актуальній 
клінічній проблемі як печінкова ен-
цефалопатія (ПЕ). ПЕ є частим і од-
ним із найбільш важких ускладнень, 
які виникають внаслідок захворювань 
печінки, що суттєво погіршує не тіль-
ки життя пацієнтів, але й тих осіб, які 
за ними доглядають. Когнітивні по-
рушення, асоційовані з цирозом пе-
чінки, вимагають застосування зна-
чно більшої кількості лікувальних 
ресурсів, ніж інші прояви захворю-
вання. Окрім того, на даний момент 
ПЕ розглядають як патологічний стан 
зі складним і не докінця вивченим па-
тогенезом. Значно ускладнює пробле-
му відсутність загальноприйнятих 
стандартів для визначення, діагности-
ки, класифікації та лікування ПЕ, що 
в свою чергу значно утруднює про-
цес порівняння отриманих результа-
тів досліджень, проведення аналізу 
історій хвороб, а також перешкоджає 
прогресу подальших клінічних дослі-
джень ПЕ. Перші спроби стандарти-

зувати номенклатуру були зроблені у 
2002 р., але пропозиції щодо принци-
пів дослідження ПЕ були опублікова-
ні лише в 2011 р. враховуючи склад-
ність даної проблеми у 2014 р. AASLD 
і EASL спільно розробили і опубліку-
вали практичні рекомендації по так-
тиці ведення ПЕ. Проте актуальність 
даної проблеми і надалі залишається 
надзвичайно високою, оскільки ціла 
низка важливих клінічних аспектів 
потребує подальшого вивчення [1, 2]. 

Вступ. Прогресуюче захворюван-
ня печінки, а також портосистемне 
шунтування (ПСШ) мають достовір-
ний вплив на весь організм і особли-
во на функціонування мозку. Зміни 
у функціонуванні мозку, які можуть 
викликати поведінкові, когнітивні та 
моторні порушення, об’єднані понят-
тям «портосистемна енцефалопатія» і 
надалі включені у термін ПЕ. Слід на-
голосити, що у випадку недостатнього 
терапевтичного лікування захворю-
вання печінки. розвиток ПЕ зумовлює 
низький рівень виживання хворих і 
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високий ризик виникнення рециди-
ву. Навіть мінімальна ПЕ негативно 
впливає на здоров’я і є фактором ри-
зику розвитку важких форм ПЕ.

ПЕ – це порушення функціонуван-
ня мозку, викликане печінковою не-
достатністю та/або портосистемним 
шунтуванням, яке проявляється ши-
роким спектром неврологічних або 
психіатричних порушень від субклі-
нічних змін до коми.

Дане визначення є співзвучним з 
попередніми версіями, наведеними у 
раніше опублікованих рекомендаціях. 
Воно грунтується на концепції про те, 
що енцефалопатія є «дифузним пору-
шенням функціонування мозку», і що 
прикметник «печінкова» - відображає 
причинний зв’язок цього порушення 
з недостатністю печінки та/або порто-
кавальним шунтуванням [1-7].

Епідеміологія. Поширеність та 
прояви ПЕ пов’язані зі ступенем не-
достатності печінки і ПСШ. У паці-
єнтів з цирозом печінки ПЕ з клініч-
ними проявами (явна) – це та подія, 
яка визначає вже декомпенсовану фа-
зу захворювання, таку ж як варикозна 
кровотеча або асцит. Явна ПЕ також 
проявляється у пацієнтів без цирозу 
з екстенсивним ПСШ. Симптоми ПЕ 
можуть не мати виражених клінічних 
проявів, проте, існує багато інстру-
ментальних методів для їх виявлення, 
що в значній мірі впливає на звітні ко-
ефіцієнти проявів і поширеності.

За даними дослідників, пошире-
ність явної ПЕ на момент діагносту-
вання цирозу печінки становить 10  – 
14% від загальної кількості хворих, 
16 – 21% серед пацієнтів з декомпен-

сованим цирозом і 10 – 50% серед па-
цієнтів з трансяремним внутрішньо-
печінковим портосистемним шунтом 
(ТВПСШ). За результатами аналізу, 
явна ПЕ діагностується у 30 – 40% па-
цієнтів з цирозом печінки, мінімальна 
і прихована ПЕ – у 20 – 80%. Пошире-
ність ПЕ у пацієнтів з підпечінковою 
портальною гіпертензією вивчена не-
достатньо. Ризик виникнення першо-
го епізоду явної ПЕ становить 5 – 25% 
протягом 5 років після діагностування 
цирозу, у залежності від факторів ри-
зику, якими є інші ускладнення циро-
зу: мінімальна ПЕ, прихована ПЕ, ін-
фекції, варикозні кровотечі або асцит, 
ймовірно, діабет і інфікування віру-
сом гепатиту С. У пацієнтів з епізодом 
явної ПЕ загальний ризик рецидиву 
ПЕ протягом одного року становить 
40%, у пацієнтів з повторною явною 
ПЕ – 40% протягом 6 міс, незважаючи 
на лікування лактулозою. Кожен паці-
єнт з цирозом та легкою когнітивною 
дисфункцією або незначною депресі-
єю, за даними електроенцефалограми 
(ЕЕГ), мав приблизно один напад яв-
ної ПЕ протягом 3 років після стабі-
лізації.

Після проведення ТВПСШ можли-
вість виникнення явної ПЕ протягом 
одного року становила 10 – 50% і зале-
жала від критеріїв відбору пацієнтів. 
Дані для порівняння отримані після 
хірургічного лікування ПСШ. У США 
у 2005 – 2009 рр. щорічно госпіталі-
зували у середньому 110 тис. пацієн-
тів з ПЕ. Незважаючи на те, що точні 
дані про відповідну кількість госпіта-
лізацій у країнах ЄС відсутні, можна 
припустити, що вони подібні. Кіль-
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кість хворих з хронічними захворю-
ваннями печінки і цирозом неухиль-
но зростає. Враховуючи вище сказа-
не, подальші дослідження дозволять 
більш детально вивчити поширеність 
ПЕ [1, 8-10].

Клінічна картина. Враховуючи 
визначення ПЕ має широкий спектр 
неспецифічних неврологічних і пси-
хіатричних проявів. При мінімаль-
ній ПЕ змінюються тільки результати 
психометричних тестів, які оцінюють 
увагу, робочу пам’ять, психомоторну 
швидкість і просторовий зір, а також 
електрофізіологічні та інші функціо-
нальні тести мозку. При прогресуван-
ні захворювання особистість пацієнта 
змінюється; родичі повідомляють про 
апатію, дратівливість і нестриманість 
на додаток до очевидних змін свідо-
мості і моторної функції. Присутнє 
порушення режиму сон – активність: 
пацієнти довго сплять вдень, однак, 
повна перебудова режиму сну спосте-
рігається рідко. Пацієнти можуть по-
гано орієнтуватися у часі та просторі, 
неадекватно поводитися і перебувати 
в явно сплутаному стані, який харак-
теризується збудженням чи сонливіс-
тю, сопором і вподальшому комою. 

Згідно з останніми прийнятими 
визначеннями Міжнародна організа-
ція з вивчення печінкової енцефало-
патії і азотного обміну (МОІПЕАО) 
вважає появу дезорієнтації або асте-
ріксіса початком ПЕ. У пацієнтів з ПЕ, 
які не досягли коми, спостерігаються 
порушення моторної системи, такі як 
гіпертонус, гіперрефлексія і позитив-
ний рефлекс Бабінського. Глибокі су-
хожильні рефлекси можуть зменшува-

тися і навіть зникати при комі, хоча пі-
рамідні симптоми залишаються. Рідко 
можна спостерігати локальну невро-
логічну симптоматику. Конвульсії при 
ПЕ бувають теж дуже рідко. Екстрапі-
рамідні прояви, такі як гіпомімія, на-
пруженість м’язів, брадикінезія, гіпо-
кінезія, монотонність і уповільнення 
мовлення, тремтіння як при хворобі 
Паркінсона та дискінезія із зменше-
ною кількістю свідомих рухів є типо-
вими проявами. Несвідомі рухи, такі 
як тік або хорея, спостерігаються рід-
ко. Астеріксіс або «флепінг – тремор» 
часто виникають при ПЕ легкої та се-
редньої тяжкості, передують сопору 
або комі та практично не є тремором, 
а негативним міоклонічним спазмом, 
що призводить до втрати тонусу. Йо-
го легко виявити діями, які потребу-
ють стандартного тонусу, такими як 
витягування руки та розгинання кисті 
або стиснення пальців дослідника. Ас-
теріксіс може спостерігатися і в інших 
областях, таких як нижні кінцівки, 
ступні, повіки. Він не є характерною 
ознакою ПЕ, оскільки спостерігається 
при інших нозологіях, наприклад, при 
уремії. Ментальні (когнітивні або по-
ведінкові) і моторні ознаки ПЕ можуть 
не проявлятися або не прогресувати, 
що створює труднощі при визначенні 
ступеня тяжкості ПЕ. Печінкова міє-
лопатія є особливістю ПЕ і пов’язана з 
довготривалим портокавальним шун-
том. Вона характеризується тяжкими 
моторними порушеннями, що перева-
жають над когнітивними порушення-
ми. Виявлені випадки паралічу з про-
гресуючим спазмом нижніх кінцівок 
з гіперрефлексією і відносно несклад-



Гепатологія, 2015, № 4

19

ними постійними або повторними по-
ведінковими змінами не піддаються 
стандартному лікуванню, включаючи 
зниження рівня аміаку у крові, проте 
можуть зникнути після транспланта-
ції печінки. Постійна ПЕ характери-
зується екстрапірамідними і/або пі-
рамідними симптомами, які частково 
збігаються з печінковою мієлопатією, 
після якої посмертний розтин виявляє 
атрофію мозку. Цей стан раніше на-
зивали набутою гепатоцеребральною 
дистрофією, проте в даний час термін 
вважають застарілим. Паркінсонізм, 
який асоціюється з цирозом, не чутли-
вий до зниження рівня аміаку в крові 
і є типовим для 4% пацієнтів з патоло-
гією печінки.

Існує думка, що всі форми ПЕ і їх 
прояви мають потенційно зворотний 
характер і на цьому припущенні ба-
зується стратегія її лікування. Проте 
результати дослідження пацієнтів з 
трансплантованою печінкою і пацієн-
тів після повторних епізодів ПЕ зму-
шують засумніватися у повній зворот-
ності цього стану. Деякі ментальні по-
рушення, крім характерних для інших 
трансплантацій, можуть зберігатися і 
виявлятися після трансплантації. Роз-
виток явної ПЕ призводить до постій-
них проблем з робочою пам’яттю і ви-
вченням предметів [7, 11-15, 16].

Класифікація. Печінкову енцефа-
лопатію класифікують з урахуванням 
4 факторів (табл. 1) [7].

Таблиця 1.

КЛАСИФІКАЦІЯ ПЕЧІНКОВОЇ ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ [7]

1.  Залежно від ос-
новного захворю-
вання виділяють:

• тип А, який виникає в результаті 
гострої печінкової недостатності;

• тип В, який виникає в результаті 
ПСШ;

• тип С, який виникає в результаті 
цирозу печінки.

Клінічні ознаки типів В і С схожі, 
а тип А має певні особливості і 
може асоціюватися з підвищеним 
внутрішньочерепним тиском і ри-
зиком виникнення вклинення го-
ловного мозку. 

2.  Залежно від тяж-
кості проявів:

У даний час для визначення ступе-
ня тяжкості ПЕ використовується 
критерії West Haven. 

Також існують оперативні 
класификації, згідно з якими 
класифікуються функціональні уш-
кодження головного мозку, їх ви-
користання дозволить збільшити 
достовірність даних.

3 .   З а л е ж н о  в і д 
т рив а лос ті  ПЕ 
виділяють:

• епізодичну ПЕ; 
• повторну ПЕ (повторення епізодів 

ПЕ з інтервалом 6 міс. або менше); 
• постійну ПЕ (постійні поведінкові 

зміни, які чергуються з повернен-
ням проявів явної ПЕ).

4 .   З а л е ж н о  в і д 
наяв ності прово-
куючих чинників 
ПЕ поділяють на: 

• неспровоковану;
• спровоковану. 

У даному випадку провокуючий 
фактор повинен бути вказаний. 
Провокуючі фактори необхідно ви-
являти для всіх епізодів ПЕ типу С і 
усувати при їх виявленні.
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Таблиця 2.

КРИТЕРІЇ WEST–HAVEN ТА КЛІНІЧНИЙ ОПИС
Критерії West 

– Haven, у тому 
числі мінімаль-
ної печінкової 
енцефалопатії

Класифіка-
ція 

МОІПЕАО 
Опис Запропоновані 

критерії Коментарі

Печінкової енцефалопатії 
немає

Відсутність енцефало-
патії, відсутність істо-
рії хвороби

За результатами тес-
тування пацієнт здо-
ровий

Мінімальна

Прихована

Зміни психометрич-
них або нейрофізіоло-
гічних тестів, які оці-
нюють психомоторну 
швидкість / виконавчі 
функції або нейрофізі-
ологічні зміни без клі-
нічних проявів когні-
тивних змін

Ненормальні резуль-
тати психометричних 
або нейропсихологіч-
них тестів без клініч-
них проявів 

В і д с у т н і с т ь 
універсальних 
критеріїв для 
діагнозу.
Необхідні міс-
цеві стандарти 
і проведення 
експертизи 

Клас І

• Немає впевненості
• Ейфорія або тривога
• Зниження концен-
трації уваги
• Помилки в простих 
арифметичних опера-
ціях
• Порушення режиму 
сну

Незважаючи на орі-
єнтацію у просторі та 
часі (див. визначен-
ня нижче), у пацієнта 
спостерігаються пове-
дінкові відхилення від 
стандартів клінічного 
обстеження

Клінічні симп-
томи зазвичай 
не регресують

Клас ІІ

Явна

• Летаргія або апатія
• Дезорієнтація в часі
• Очевидна зміна 
особис тості
• Неналежна поведінка
• Порушення коорди-
нації
• астеріксіса

Пацієнт дезорієнтова-
ний в часі (як мінімум 
3 з наведених ниж-
че показників непра-
вильні: число місяця, 
день тижня, місяць, 
сезон року) з іншими 
симптомами ПЕ або 
без них 

Клінічні симп-
томи зміню-
ються, однак 
регрес симпто-
мів частковий 

Клас ІІІ

• Сонливість до полусо-
пора
• Відповідь на подраз-
ники
• Збентеження
• Сильна дезорієнтація
• Дивна поведінка

Пацієнт дезорієнто-
ваний в просторі (як 
мінімум 3 з наведених 
нижче показників не-
правильні: країна, ре-
гіон, місто і адреса) з 
іншими симптомами 
або без них

Клінічні симп-
томи регресу-
ють частково

Клас IV Кома Не відповідає навіть на 
больові подразники

К о м а т о з н и й 
стан 
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П’ята класифікація, яка була нещо-
давно запропонована, не враховує на-
явність або відсутність гострої або хро-
нічної печінкової недостатності [14].

Диференціальний діагноз.
Діагностика ПЕ передбачає вияв-

лення її симптомів у пацієнтів з не-
достатністю печінки та/або ПСШ при 
відсутності альтернативних причин 
порушення функціонування мозку. 
Аналіз провокуючих чинників (ін-
фекції, кровотечі і запору і т. д.) під-
тверджує діагноз ПЕ. При диферен-
ціальному діагнозі слід враховувати 
порушення, що змінюють рівень сві-
домості (табл. 3).

При формулюванні діагнозу паці-
єнт з ПЕ повинен бути охарактеризова-
ний одним із компонентів кожної з чо-
тирьох колонок, зазначених у табл. 4. 

Приклад рекомендованого опису: 
«У пацієнта ПЕ, тип С, клас III, повтор-
на, спровокована (інфекцією сечовивід-
них шляхів)». Опис можна доповнювати 
оцінкою за оперативними класифікація-
ми (наприклад, шкалою ком Глазго) або 
психометричними характеристиками.

Отже, ПЕ класифікують відповід-
но до типу основного захворювання, 
за інтенсивністю проявів, тривалістю 
і наявністю провокуючих чинників. 
Кожен випадок і епізод ПЕ повинен 
бути описаний та класифікований з 
урахуванням 4 зазначенних факторів. 

Клінічна оцінка.
Стратегії тестування варіюють від 

клінічних тестів до складних психо-
метричних і нейрофізіологічних мето-
дів, однак ніякі тести не підходять для 
усього спектру проявів ПЕ.

Таблиця 3.

ПРОВОКУЮЧІ ФАКТОРИ ЯВНОЇ ПЕЧІНКОВОЇ ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ НА 
ОСНОВІ ЗБІЛЬШЕННЯ ЧАСТОТИ ВИПАДКІВ
Епізодичні Повторні

Інфекції Електролітні порушення
Шлунково– кишкові кровотечі Інфекції
Перевищення дози діуретиків Не визначився

Електролітні порушення Запори
Запор Шлунково– кишкові кровотечі

Не визначився Перевищення дози діуретиків

Таблиця 4.

ПЕЧІНКОВА ЕНЦЕФАЛОПАТІЯ, ОПИС І КЛІНІЧНИЙ ПРИКЛАД
Тип Клас Тривалість Спонтанна або спровокована

А Мінімальна Епізодична Спонтанна
В 1 Прихована Повторна Спровокована
С 2 Явна Тривала

3
4
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Диференціальний діагноз. Діа-
гностика ПЕ передбачає виявлення 
її симптомів у пацієнтів з недостат-
ністю печінки та/або ПСШ за відсут-
ності альтернативних причин пору-
шення функціонування мозку. Ана-
ліз провокуючих чинників (інфекції, 
кровотечі і запору і т.д.) підтверджує 
діагноз і тестування явної печінкової 
енцефалопатії

Діагностика явної ПЕ базується на 
клінічному обстеженні та клінічному 
діагнозі. Клінічні тести використо-
вують для аналізу тяжкості захворю-
вання. Золотим стандартом є крите-
рії West-Haven (див. табл. 1, включа-
ючи клінічний опис). Однак вони є 
суб’єктивними інструментами з обме-
женою надійністю, особливо для ПЕ 
класу 1, оскільки при клінічному об-
стеженні можна пропустити легку гі-
покінезію, психомоторне уповільнен-

ня і відсутність уваги. Способи ви-
явлення дезорієнтації і астеріксіса є 
точними і використовуються для діа-
гностики ПЕ. Орієнтаційні або комп-
лексні тести застосовують для аналізу 
тяжкості ПЕ. У пацієнтів зі зміненою 
свідомістю використовують шкалу 
ком Глазго. Когнітивну дисфункцію 
діагностують за допомогою клінічно-
го дослідження, а також нейропсихо-
логічних або нейрофізіологічних тес-
тів. Явну ПЕ діагностують методом 
виключення в осіб з когнітивними від-
хиленнями, що виникли в результаті 
вживання лікарських препаратів, ал-
коголю, наркотичних засобів, гіпона-
тріємії і психічних захворювань (див. 
табл. 5). Такий підхід гарантує виклю-
чення інших етіологій за допомогою 
лабораторного або інструментально-
го обстеження пацієнтів зі зміненим 
когнітивним статусом [8, 15-20]. 

Таблиця 5.

ДИФЕРЕНЦІАЛЬНИЙ ДІАГНОЗ ПЕЧІНКОВОЇ ЕНЦЕФАЛОПАТІЇ 

Явна печінкова енцефалопатія або гостро розвинуте порушення свідомості

Цукровий діабет Гіпоглікемія, кетоацидоз, гіперосмолярність, лак-
татоцидоз

Алкоголь Інтоксикація, відміна, енцефалопатія Верніке
Наркотичні речовини Бензодіазепіни, нейролептики, опіоїди

Нейроінфекції Порушення електролітного обміну Гіпонатріємія, 
гіперкальціємія

Неконвульсивна епілепсія
Психічні розлади

Внутрішньочерепна кровотеча та інсульт
Інші прояви

Важкий перебіг захворювання Органна недостатність і запалення
Деменція Первинна і вторинна

Ураження головного мозку Травма, новоутвори, гідроцефалія при нормально-
му тиску

Синдром апное уві сні
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Виявлення мінімальної і прихо-
ваної печінкової енцефалопатії

Під терміном мінімальної ПЕ 
(МПЕ) і прихованої ПЕ (ППЕ) - мають 
на увазі наявність клінічних ознак 
дисфункції мозку у пацієнтів з хроніч-
ним захворюванням печінки, які не 
страждають дезорієнтацією або асте-
ріксісом. Термін «мінімальна» означає 
відсутність клінічних ознак (когнітив-
них або інших), термін «прихована» –
мінімальну ПЕ класу 1. Стратегії тес-
тування поділяють на психометричні 
та нейрофізіологічні. Оскільки відпо-
відний стан впливає на декілька ком-
понентів когнітивної діяльності, МО-
ІПЕАО пропонує використовувати як 
мінімум, два тести залежно від діючих 
стандартів і доступності; один з яких 
використовується часто і може слу-
жити еталоном для порівняння. Тес-
тування МПЕ і ППЕ важливо для про-
гнозування розвитку явної ПЕ. Біль-
ше половини пацієнтів з хронічним 
захворюванням печінки страждають 
на МПЕ і ППЕ, тому необхідно переві-
ряти усіх пацієнтів, що знаходяться в 
групі ризику. Однак, ця стратегія мо-
же бути дорогою, скринінговий метод 
не дає чітких результатів і лікування 
не призначається. Оперативний під-
хід передбачає тестування пацієнтів з 
низьким рівнем життя або тих, у яких 
про наявність симптомів повідомля-
ють родичі. Позитивні результати тес-
тів на МПЕ і ППЕ перед завершенням 
лікування ПЕ дозволяють виявити па-
цієнтів з ризиком повторного епізоду 
ПЕ. Немає специфічних тестів для ді-
агностики МПЕ і ППЕ, тому важли-
во тестувати пацієнтів, що не мають 

поєднаних факторів ризику, таких як 
нейропсихіатричні розлади, прийом 
психоактивних ліків або вживання 
алкоголю. Тестування повинен прово-
дити досвідчений фахівець, який до-
тримується відповідних інструкцій. У 
разі негативних результатів тестів слід 
повторити тестування через 6 міс. Ви-
явлення МПЕ і ППЕ не означає, що 
пацієнтові небезпечно керувати авто-
мобілем. Медичні установи не можуть 
оцінити здатність керувати автомобі-
лем та не є юридичними представни-
ками, тому повинні діяти в інтересах 
пацієнта і суспільства з дотриманням 
місцевого законодавства. Список за-
стосовуваних тестів наведено нижче. 
Інструкції щодо тестування варіюють 
залежно від доступності тестів, регі-
ональних стандартів і засобів [15, 17, 
20-24].

Перелік застосовуваних тестів 
для виявлення МПЕ і ППЕ:

1. Тест на портосистемну енцефа-
лопатію складається з п’яти письмо-
вих субтестів для оцінки швидкості 
когнітивної та психомоторної діяль-
ності та візуально-моторної коорди-
нації. Субтести легкі у використанні 
і дають надійні результати. Цей тест 
часто називають «психометричним 
тестом ПЕ». Результат тесту – сума ба-
лів за всіма субтестами. Для непись-
менних пацієнтів замість субтеста для 
встановлення зв’язку між цифрами 
використовують субтест для встанов-
лення зв’язку між фігурами.

2. Тест на критичну частоту ме-
рехтіння є психофізіологічним ін-
струментом для визначення частоти, 
при якій світло мерехтить для спосте-
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рігача з частотою менше 60 Гц. Дослі-
дження довели, що частота зменшу-
ється при погіршенні стану і збільшу-
ється при одужанні після лікування. 
Тест на критичну частоту мерехтіння 
проводиться у кілька підходів, вима-
гає неушкодженого бінокулярного зо-
ру, відсутності пратанопії (сліпота у 
червоній частині спектра) та дейтера-
нопії (сліпоти у зеленій частині спек-
тра) і спеціального устаткування.

3. Тест на час безперервної реакції 
передбачає повторну реєстрацію мо-
торної реакції (натискання кнопки) у 
відповідь на стимули (через навушни-
ки). Важливим результатом є індекс 
часу безперервної реакції, який пока-
зує стабільність часу реакції. Резуль-
тати тесту дозволяють виявити по-
рушення функціонування мозку і не 
залежать від віку, статі пацієнта, ви-
магають простого обладнання.

4. Тест інгібіторного контролю – 
комп’ютерний тест на сповільненість 
реакції і робочу пам’ять.

5. Stroop тест оцінює психомотор-
ну швидкість і когнітивну гнучкість за 
допомогою перевірки часу реакції на 
кольорове поле і назву кольору. Не-
щодавно було розроблено програмне 
забезпечення для мобільних телефо-
нів (для смартфона або настільного 
комп’ютера) для ідентифікації когні-
тивної дисфункції при цирозі.

6. Тест SCAN є комп’ютеризованим 
тестом, що дозволяє виміряти швид-
кість і точність виконання складного 
завдання на розпізнавання цифр. Цей 
тест має прогностичну цінність.

7. Електроенцефалографія дозво-
ляє виявити зміни у кортикальній 

розумовій діяльності без співпраці з 
пацієнтом і ризику ефекту накопиче-
ного досвіду. Однак цей метод є не-
специфічним і може відображати су-
путні метаболічні порушення, такі як 
гіпонатріємія або вплив ліків. Можли-
во, надійність аналізу ЕЕГ може бути 
збільшена за допомогою кількісного 
аналізу, який включає фонову часто-
ту з домінантною або аналізом спек-
трального діапазону. Хоча згадані тес-
ти використовують для діагностики 
МПЕ і ППЕ, кореляцію між ними, за-
звичай, не встановлюють, оскільки, ПЕ 
є багатогранною дисфункцією. Ефект 
набутого досвіду часто спостерігаєть-
ся при проведенні психометричних 
тестів і остаточно не встановлено, чи 
впливає лікування ПЕ на виконання 
тестів. Таким чином, інтерпретація 
цих тестів та використання їх резуль-
татів для подальшого лікування по-
требують розуміння анамнезу захво-
рювання, проведеної терапії та впливу 
захворювання на щоденну діяльність 
пацієнта у разі виявлення ознак ПЕ. 
Для багатовекторних досліджень ді-
агностування МПЕ або ППЕ перед-
бачає використання не менше двох 
тестів: письмового (психометричний 
тест печінкової енцефалопатії) і одно-
го з наступних: комп’ютеризованого 
(тест на час безперервної реакції, тест 
інгібіторного контролю, тести SCAN і 
Stroop) або нейрофізіологічного (тест 
на критичну частоту мерехтіння або 
енцефалографія) [17, 24-27].

Лабораторні тести.
Рівень аміаку. Для пацієнтів з хро-

нічним захворюванням печінки на-
явність лише високого рівня аміаку у 
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крові не має діагностичної або про-
гностичної цінності. Проте, якщо у 
пацієнта з ЯПЕ вміст аміаку знахо-
диться у межах нормальних значень, 
то діагноз ПЕ викликає сумнів. У ра-
зі прийому ліків, які знижують рі-
вень аміаку, повторне вимірювання 
його рівня допоможе оцінити ефек-
тивність терапії. Можуть виникну-
ти деякі складнощі при вимірюван-
ні концентрації аміаку у крові, які 
слід враховувати. Аміак міститься у 
венозній та артеріальній крові або 
плазмі крові, тому слід застосовувати 
відповідні методи.

Сканування мозку.
Комп’ютерна або магнітно-резо-

нансна томографія та інші подібні 
методи діагностики не дають повної 
діагностичної інформації. Ризик вну-
трішньомозкового крововиливу у 5 
разів вище у пацієнтів з печінковою 
недостатністю. Даний стан може про-
тікати приховано, тому сканування 
мозку слід включити у план діагнос-
тики ПЕ чи інших ускладнень [1, 27].

Власні спостереження. Враховую-
чи важливість і складність діагности-
ки латентної енцефалопатії, співро-
бітниками кафедри ЛНМУ ім. Данила 
Галицького у співпраці з працівниками 
КЗЛОР ЛОІКЛ було проведено інстру-
ментальну оцінку порушень когнітив-
них функцій у хворих на хронічні ві-
русні гепатити, при моніторингу пе-
чінкової енцефалопатії та побічних 
реакцій противірусної терапії. На-
явність і рівень ПЕ оцінювали за час-
тотою сприйняття переривчастого 
високочастотного світлового подраз-
ника (ЧСП) при частоті мерехтіння 

від 50 до 25 Гц із використанням при-
ладу HEPAtonorm Analyzer. Мета цієї 
роботи оцінити ефективність і чут-
ливість методу виявлення латентної 
ЕП у хворих на хронічні вірусні гепа-
тити з різними стадіями фіброзу пе-
чінки; провести розмежування ста-
дій печінкової ЕП; проаналізувати 
порушення когнітивних функцій у па-
цієнтів, що отримують стандарт-
ний курс противірусної терапії (ПВТ) 
з приводу ХГС.

Рівень ЕП оцінювали у 63 хворих на 
хронічні вірусні гепатити (ХГС – 47, 
ХГВ – 12, мікст-гепатит В+С – 4 па-
цієнти).

Залежно від ступеня фіброзу, що 
визначали за методом Фібро Тесту, 
хворих розподілили на 2 групи: 1-ша – з 
мінімальним фіброзом (F0-F1, за шка-
лою METAVIR) – 39 осіб, 2-га – з вира-
женим фіброзом (F2-F4) – 24. Окремо 
проаналізовано характер порушення 
когнітивних функцій у пацієнтів, що 
отримували стандартну ПВТ ХГС 
(3-тя група) і не отримували ПВТ (4-
та група). Відмінність ступеня фібро-
зу між 3-ю і 4-ю групами хворих була 
статистично недостовірною – 0,29 і 
0,35 відповідно, за шкалою Фібро Тесту 
(p>0,05). Стандартною ПВТ ХГС вва-
жали комбінацію пегільованого інтер-
ферону і рибавірину у загальноприйня-
тих дозуваннях. Наявність і рівень ПЕ 
оцінювали за частотою сприйняття 
переривчастого високочастотного 
світлового подразника (ЧСП) при час-
тоті мерехтіння від 50 до 25 Гц із ви-
користанням приладу HEPAtonorm 
Analyzer. Контрольною групою були 10 
здорових осіб.
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Аналіз результатів досліджен-
ня показав, що у пацієнтів із захво-
рюваннями печінки показники ЧСП 
суттєво відрізнялися від показни-
ків контрольної групи здорових осіб. 
Ознаки ЕП було діагностовано у 25,0% 
від загального числа обстежених (діа-
пазон ЧСП 38,9 – 27,08 Гц). Серед них 
у 44,4% хворих ЕП встановлено на ла-
тентній стадії (ЧСП 38 – 37 Гц). У 
22,2% пацієнтів діагностовано ЕП І 
ст. (діапазон ЧСП 36 – 35 Гц). У 33,0% 
осіб показник ЧСП був нижче 35 Гц, 
що дало підстави діагностувати ЕП 
ІІ ст. Порушення усвідомлення, уваги 
і сприйняття, які проявлялись зни-
женням показника ЧСП, достовірно 
частіше спостерігались у пацієнтів 
2-ї групи (із вираженими стадіями фі-
брозу), порівняно з хворими 1-ї групи 
(з мінімальним фіброзом): 33,4 проти 
36,9 відповідно (р<0,05). Статистич-
но достовірне зниження ЧСП виявле-
но також у пацієнтів 3-ї групи, що 
отримували курс стандартної ПВТ, 
порівняно з хворими 4-ї групи, що ма-
ли аналогічний ступінь фіброзу, але 
не отримували етіотропної терапії 
(р<0,05) [28].

Метод оцінки ЧСП хворим на хро-
нічні вірусні гепатити за допомогою ін-
струменту HEPAtonorm є високочут-
ливим засобом діагностики печінкової 
енцефалопатії, а також ефективним 
способом моніторингу когнітивних 
порушень як ранніх преди кторів пси-
хо-неврологічних і психо-емоційних 
побічних реакцій ПВТ ХГС. На нашу 
думку, доцільно продовжити викорис-
тання даного методу в клінічній прак-
тиці, зокрема, для діагностики МПЕ 
та ППЕ.

Загальні принципи лікування.
На даний час, тільки явна ПЕ під-

дається стандартному лікуванню [7]. 
МПЕ і ППЕ не виявляються за допо-
могою стандартних клінічних обсте-
жень, а тільки за допомогою тестів, 
згаданих вище. Незважаючи на низь-
кий ризик для життя пацієнта, МПЕ і 
ППЕ впливають на його щоденну ді-
яльність. Можуть виникнути певні 
обставини, за яких пацієнти потребу-
ють лікування (наприклад, порушен-
ня навичок керування автомобілем, 
робочих навичок, якості життя або 
скарги на когнітивні порушення). Ре-
комендації з лікування включають та-

Таблиця 6.

ЛІКУВАННЯ ЕПІЗОДИЧНОЇ ЯВНОЇ ПЕ ТИПУ С
Загальні рекомендації Специфічний підхід

Випадки явної ПЕ (спонтанної або спровокованої) 
повинні активно лікуватися.

Ініціювання догляду за пацієнтами 
зі зміненою свідомістю.

Слід провести вторинну профілактику після епізоду 
явної ПЕ

Пошук і лікування причин 
когнітивних порушень.

Первинна профілактика для запобігання нападу явної 
ПЕ не потрібна, за винятком пацієнтів з цирозом, який 

може ускладнитися розвитком ПЕ.

Ідентифікація та усунення провоку-
ючих чинників.

Повторна явна ПЕ, поряд з недостатністю печінки, є 
показом для трансплантації печінки. Початок емпіричного лікування ПЕ
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кож трансплантацію печінки. Отже 
лікування епізодичної явної ПЕ типу 
С складається із загальних рекоменда-
цій та специфічних підходів (табл. 6.)

Стратегія лікування.
Пацієнти з тяжкою ПЕ і ризиком 

розвитку або патологією верхніх ди-
хальних шляхів вимагають інтенсив-
ного догляду та лікування у реаніма-
ційному відділенні. Альтернативні 
причини енцефалопатії часто спосте-
рігаються у пацієнтів з прогресуючим 
цирозом. При наявності інших при-
чин енцефалопатії діагноз ПЕ слід 
переглянути. Важливе значення має 
контроль провокуючих чинників, 
оскільки 90% пацієнтів виліковують-
ся тільки при усуненні провокуючо-
го фактора. Особливу увагу слід при-
ділити провокуючим факторам, що є 
наріжним каменем лікування ПЕ [29].

Лікування епізодів печінкової ен-
цефалопатії.

Ефективність більшості препа-
ратів, що використовуються в ліку-
ванні пацієнтів з ПЕ, не була підтвер-
джена результатами контрольованих 
досліджень. Лікарські засоби вико-
ристовують тільки на основі досвіду 
і клінічних спостережень. До таких 
препаратів належать неабсорбуючі 
дисахариди (наприклад, лактулоза) 
та антибіотики (наприклад, рифакси-
мін). Також застосовують амінокис-
лоти з розгалуженим ланцюгом, вну-
трішньовенне введення L– орнітин 
L– аспартату (LОLА) і пробіотики. 
Для пацієнтів з порушенням ковтан-
ня і високим аспіраційним ризиком у 
стаціонарних умовах можлива уста-
новка назогастрального зонда.

Неабсорбуючі дисахариди. Лакту-
лозу, зазвичай, використовують як 
препарат першої лінії у лікуванні ПЕ. 
Відсутність ефекту від її прийому 
обумовлює необхідність пошуку не-
встановлених провокуючих чинни-
ків і аналогічних випадків порушен-
ня функціонування мозку. Незалежні 
дослідження не підтверджують того, 
що пробіотики і кислотний характер 
лактулози надають додатковий по-
зитивний ефект. Вартість інших лі-
ків є ще одним вагомим аргументом 
на користь використання лактулози. 
Деякі установи воліють використову-
вати лактітол замість лактулози. Ви-
користання лактулози може бути ре-
комендовано в популяції з високою 
непереносимістю лактози. Лише одне 
дослідження показало ефективність 
застосування розчину для промиван-
ня шлунка з лактозою або лактуло-
зою у порівнянні із водою, проте його 
достовірність не істотна з урахуван-
ням невеликої вибірки. Використання 
розчину з поліетиленгліколем вима-
гає додаткового дослідження. Прийом 
лактулози призначають після прове-
дення перших трьох етапів терапії. 
Доза становить 25 мл сиропу кожні 1 
– 2 години до досягнення двох м’яких 
випорожнень на добу. Надалі дозу-
вання коригують для досягнення 2 – 
3 випорожнень на добу. Думка про те, 
що відсутність ефекту малих доз лак-
тулози можна компенсувати велики-
ми дозами, є хибною. Передозування 
лактулози викликає такі ускладнення, 
як задишка, дегідратація, гіпонатріє-
мія, подразнення шкіри і може навіть 
спровокувати ПЕ [1, 30].
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Рифаксимін. Ефективність вико-
ристання рифаксиміну для лікування 
ПЕ була оцінена у ряді досліджень, в 
яких його ефект порівнювали з ефек-
том від застосування антибіотиків та 
неабсорбуючих дисахаридів. Були та-
кож проведені дослідження для визна-
чення оптимального його дозування. 
Результати свідчать про те, що рифак-
симін діяв аналогічно або ефективні-
ше, ніж інші агенти, і мав хорошу пере-
носимість. Тривала терапія рифаксимі-
ном (протягом 3 – 6 міс.) була вивчена 
у трьох дослідженнях (у двох порівня-
но з неабсорбуючими дисахаридами 
і в одному порівняно з неоміцином). 
Встановлено поліпшення функціону-
вання мозку і зниження рівня аміаку у 
крові пацієнтів, що приймали рифак-
симін. Міжнародне дослідження дії 
рифаксиміну на пацієнтів з двома на-
падами явної ПЕ в анамнезі довело пе-
ревагу застосування рифаксиміну над 
плацебо. Ефективність рифаксиміну 
достовірно підтверджена у лікуванні 
гострої печінкової енцефалопатії, про-
те ефективність даного препарату для 
профілактики печінкової енцефалопа-
тії досі не встановлена.

Дослідники з Каліфорнійського 
університету (м. Сан-Франциско, Калі-
форнія, США) провели рандомізоване 
подвійне сліпе плацебо контро льоване 
дослідження. 299 пацієнтів з рецидиву-
ючою печінкової енцефалопатією у фа-
зі ремісії, що є результатом хронічної 
патології печінки, були рандомізовані 
для отримання або рифаксиміну в до-
зі 550 мг 2 рази на день (140 пацієнтів), 
або плацебо (159 пацієнтів) протягом 6 
місяців. Первинним ключовим крите-

рієм ефективності було вибрано час до 
виникнення більш вираженого епізоду 
печінкової енцефалопатії. Вторинним 
ключовим критерієм оцінки був час до 
першої госпіталізації з причини печін-
кової енцефалопатії.

За період 6-місячного дослідження 
рифаксимін, у порівнянні з плацебо, 
значно знижував ризик виникнення 
епізоду печінкової енцефалопатії (від-
носний ризик при використанні ри-
факсиміну 0,42, 95% довірчий інтер-
вал 0,28–0,64, р<0,001). Значимий епі-
зод печінкової енцефалопатії виник у 
22,1% пацієнтів на тлі терапії рифак-
симіну у порівнянні з 45,9% хворих у 
групі плацебо.

У групі рифаксиміну 13,6% паці-
єнтів були госпіталізовані з приводу 
печінкової енцефалопатії в порівнян-
ні з 22,6% пацієнтів контрольної гру-
пи, при цьому відносний ризик при 
використанні рифаксиміну склав 0,5 
(95% довірчий інтервал 0,29 – 0,87, 
р  = 0,01). Більше 90% пацієнтів отри-
мували супутню терапію лактулозою. 
Частота небажаних і серйозних неба-
жаних явищ була зпівставною в обох 
групах. Таким чином, застосуван-
ня рифаксиміну протягом 6 місяців 
ефективно сприяє підтримці ремісії у 
пацієнтів з печінковою енцефалопаті-
єю у порівнянні з використанням пла-
цебо. Використання рифаксиміну, та-
кож, статистично достовірно знижує 
ризик госпіталізації з приводу печін-
кової енцефалопатії [31-33]. 

Інші способи лікування.
Для лікування ПЕ використовують 

багато препаратів, проте дані про їх 
ефективність недостатні, попередні або 
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відсутні. Проте, більшість з цих препа-
ратів можна безпечно застосовувати, не-
зважаючи на недоведену ефективність.

Амінокислоти з розгалуженим 
ланцюгом. Оновлений метааналіз 8 
контрольованих досліджень показав, 
що пероральний прийом розчинів 
амінокислот з розгалуженим ланцю-
гом полегшує маніфестацію явної або 
епізодичної МПЕ. Внутрішньовенне 
введення амінокислот з розгалуже-
ним бічним ланцюгом не впливає на 
епізоди ПЕ [32, 34].

Метаболічні фагоцити аміаку. Ці 
засоби у ході метаболізму діють як су-
рогати сечі і протягом багатьох ро-
ків використовувалися для лікуван-
ня вроджених порушень орнітиново-
го циклу. Проведено вивчення впливу 
орнітинового фенілацетату на перебіг 
ПЕ, однак, необхідне проведення до-
даткових досліджень. Дію гліцеролу 
фенілбутирату вивчали у недавньому 
рандомізованому контрольованому 
дослідженні у пацієнтів, які перенесли 
два або більше епізоди ПЕ за останні 
6 міс. і отримували стандартну тера-
пію ПЕ (лактулоза + рифаксимін). Ви-
користання гліцеролу фенілбутірата 
сприяло зменшенню кількості нападів 
і госпіталізацій з приводу ПЕ. В даний 
час продовжуються клінічні дослі-
дження. На основі їх результатів мо-
жуть бути підготовлені оновлені клі-
нічні рекомендації.

L– орнітин– L– аспартат. Дослі-
дження ефективності LОLА у пацієн-
тів з ППЕ показало поліпшення пси-
хометричних тестів і зниження рівня 
аміаку у крові [33]. Оральний прийом 
LОLА не ефективний.

Пробіотики. Недавні досліджен-
ня впливу лактулози, пробіотиків або 
відсутності терапії на пацієнтів з ци-
розом виявили зменшення кількості 
епізодів ЕП у групах, які брали лак-
тулозу або пробіотики, у порівнянні з 
плацебо [34].

Інгібітори глутамінази. Інгібітори 
глутамінази можна застосовувати для 
зменшення кількості аміаку, який ви-
діляється у кишечник у хворих з пор-
тосистемним шунтом.

Неоміцин. Неоміцин широко вико-
ристовували у минулому для лікуван-
ня ПЕ. Його ще називають інгібітором 
глутамінази.

Метронідазол. Використання ме-
тронідазолу в якості короткотривалої 
терапії має своїх прихильників. Однак 
ото-, нефро- і нейротоксичність ме-
тронідазолу не дозволяють використо-
вувати його в якості тривалої терапії.

Проносні засоби. Звичайні пронос-
ні засоби не володіють пребіотичними 
властивостями дисахаридів. Немає да-
них, які підтверджують їх ефективність.

Альбумін. Внутрішньовенне вве-
дення альбуміну у пацієнтів з явною 
ПЕ не підтвердило його ефективності 
у лікуванні однак сприяло збільшен-
ню кількості пацієнтів, які вижили 
після розвитку даного загострення [1, 
35, 36].

Попередження явної печінкової 
енцефалопатії після її епізоду.

Важливою проблемою є поперед-
ження виникнення явної печінкової 
енцефалопатії після її першого епізо-
ду. Нажаль, не існує рандомізованих 
контрольованих досліджень, які під-
тверджують ефективність викорис-
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тання лактулози для зниження часто-
ти розвитку явної ПЕ. Незважаючи на 
це, її широко використовують у клі-
нічній практиці. Відкрите досліджен-
ня лактулози в одному з клінічних 
центрів показало зниження кількості 
епізодів ПЕ у пацієнтів з цирозом пе-
чінки. Недавні дослідження підтвер-
дили ефективність лактулози для за-
побігання шлунково-кишкових кро-
вотеч при ПЕ. Слід наголосити, що 
призначення рифаксиміну додатково 
до стандартної терапії лактулозою є 
найкращою комбінацією препаратів 
для поліпшення стану пацієнтів, які 
пережили один або кілька епізодів яв-
ної ПЕ, що розвинулися на тлі терапії 
лактулозою [34-36].

Печінкова енцефалопатія після 
трансяремного внутрішньопечінково-
го портосистемного шунтування.

Існувала думка про те, що ТВПСШ 
може попереджати розвиток усклад-
нень портальної гіпертензії, проте вия-
вилося, що воно може стати причиною 
розвитку постійної ПЕ. У разі діагнос-
тування у пацієнта тяжкої форми ПЕ в 
результаті ТВПСШ лікарі опиняються 
перед необхідністю вибору терапії. На 
початкових стадіях у таких пацієнтів 
використовують стандартну терапію 
ПЕ. Однак у клінічних випробуван-
нях не отримано підтвердження біль-
шої ефективності стандартної терапії 
ПЕ, що розвинулася після проведення 
ТВПСШ, в порівнянні з плацебо.

Ретельний відбір пацієнтів, яким 
показано проведення ТВПСШ, спри-
яв зменшенню частоти ПЕ. Низький 
тиск у результаті великого діаметру 
стента може призвести до формуван-

ня важкої форми ПЕ. Не існує одно-
значної думки про те, чи варто знижу-
вати портальний тиск на 50% та / або 
нижче 12 мм рт. ст., останнє асоцію-
ється зі збільшенням епізодів енцефа-
лопатії [34-37].

Печінкова енцефалопатія після 
портосистемного шунтування.

При наявності повторних епізодів 
ПЕ у пацієнтів із збереженою функ-
цією печінки необхідно виключити 
формування спонтанного ПСШ. Пев-
ні види шунтів, наприклад, спленоре-
нальний шунт, можуть бути емболі-
зовані з успішним усуненням проявів 
явної ПЕ у пацієнтів з повноцінним 
функціональним станом печінки, не 
впливаючи на ризик виникнення ва-
рикозної кровотечі [38].

Припинення профілактичної те-
рапії.

На даний час учені схиляються до 
думки про необхідність збільшення 
тривалості терапії після ліквідації епі-
зоду ПЕ. Ризик виникнення ПЕ зрос-
тає у міру прогресування порушень 
функції печінки. Повторні епізоди ПЕ 
пов’язані з дією провокуючих фак-
торів. У разі встановлення контролю 
над провокуючими факторами, таки-
ми як повторні інфекції або кровоте-
ча з варикозно розширених вен, про-
ведену терапію можна припинити. На 
ризик розвитку рецидиву ПЕ значно 
впливають стан функціонування пе-
чінки та особливості будови тіла. Як-
що функціональні властивості печін-
ки поліпшуються і пацієнт набирає 
м’язову масу після усунення епізоду 
ПЕ, то можна припинити проведення 
стандартної терапії.
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Лікування мінімальної і прихова-
ної печінкової енцефалопатії.

Нажаль, на даний час не існує 
стандарту терапії МПЕ і ППЕ. Дослі-
дження проводили з використанням 
декількох способів терапії, більшість з 
них тривали не більше 6 місяців. Ди-
зайн досліджень – від невеликого від-
критого клінічного до великого ран-
домізованого контрольованого. За-
стосовували пробіотики, лактулозу 
і рифаксимін. Згідно з результатами 
більшості досліджень було досягну-
то покращення когнітивного статусу, 
проте спосіб діагностики відрізнявся. 
Відкриті клінічні дослідження показа-
ли ефективність застосування лакту-
лози для попередження епізодів явної 
ПЕ, однак для розробки рекомендацій 
необхідно провести велике контро-
льоване дослідження. Встановлено, 
що використання лактулози і рифак-
симіну сприяло поліпшенню якості 
життя, а також навичок управління 
автомобілем. Пробіотики також мо-
жуть бути використані, проте різний 
якісний і кількісний склад даних пре-
паратів, а також неоднозначні резуль-
тати клінічних досліджень не дозво-
ляють рекомендувати їх як терапев-
тичні засоби [39-40].

Враховуючи те, що для верифікації 
діагнозу МПЕ і ППЕ використовували 
різні методики і неоднакові кінцеві точ-
ки, а також коротку тривалість дослі-
джень, лікування МПЕ і ППЕ у даний 
час не рекомендується. У деяких випад-
ках можуть бути зроблені виключення 
і призначена терапія з використанням 
препаратів, які дозволені для лікування 
пацієнтів з явною ПЕ, особливо у паці-

єнтів зі ППЕ і ПЕ класу  І відповідно з 
критеріями West-Haven.

Харчування.
Модуляція метаболізму азоту важ-

лива для корекції ПЕ усіх класів. Де-
тальні рекомендації щодо дієтотера-
пії пацієнтів з ПЕ широко висвітлені 
у медичних виданнях. Неповноцінне 
харчування часто не діагностується і 
не враховується – до 70% пацієнтів з 
ПЕ страждають від білково-калорій-
ної недостатності з втратою м’язової 
маси. Хронічне обмеження прийому 
протеїнів шкідливе, оскільки потре-
ба даних пацієнтів в білку значно ви-
ща, ніж у здорових осіб. Неповноцін-
не харчування і втрата м’язової маси 
можуть стати факторами, що прово-
кують розвиток ПЕ. Саркопенія є 
важливим несприятливим прогнос-
тичним індикатором для пацієнтів з 
цирозом печінки. Більшості пацієнтів 
з ПЕ показано проведення дієтотера-
пії і консультація дієтолога. Показано 
посилене повноцінне харчування без 
переїдання. Протягом дня необхідно 
вживати їжу малими порціями і пізно 
ввечері перекусити без переїдання.

Існує однозначна думка про те, що 
пацієнти з ПЕ повинні уникати раціо-
ну з низьким вмістом білка. Необхідно 
обмежити вживання протеїнів протя-
гом перших декількох днів лікування 
хворих явною ПЕ. Заміна протеїнів, 
що містяться в молоці або овочах, або 
їх доповнення амінокислотами є більш 
важливим, ніж обмеження вживання 
білків. Можливе застосування суміші 
амінокіслот для терапії ПЕ і поліпшен-
ня стану пацієнтів з цирозом печін-
ки, в той же час внутрішньовенне вве-
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дення амінокислот не впливає на ПЕ. 
У дослідженні впливу перорального 
прийому амінокислот отримані обна-
дійливі результати, які були підтвер-
джені результатами останнього мета-
аналізу 11 досліджень.

Отже, калорійність добового ра-
ціону має становити 35–40 ккал/кг в 
перерахунку на ідеальну масу тіла па-
цієнта. Добова кількість білка в раці-
оні має становити 1,2 – 1,5 г/кг маси 
тіла на добу. Перевагу слід віддавати 
прийому їжі малими порціями або 
харчовим добавкам в рідких формах 
протягом дня і перекусу ввечері. Пе-
роральне використання амінокислот з 
розгалуженим ланцюгом можна при-
значати пацієнтам з непереносимістю 
харчових протеїнів [41-42].

Трансплантація печінки.
Трансплантація печінки залиша-

ється єдиним способом лікування ПЕ, 
яка не піддається іншим методам тера-
пії і зумовлює інші ризики для пацієн-
та. У даний час лише в США чітко ви-
значено покази для проведення транс-
плантації печінки пацієнтам даної 
категорії, тоді як у Європі вони знахо-
дяться лише на стадії розробки. ПЕ не 
є показом для проведення трансплан-
тації печінки у випадку, якщо вона не 
асоційована з порушенням функції 
печінки. ПСШ може стати причиною 
розвитку неврологічних порушень і 
постійної ПЕ навіть після проведення 
трансплантації печінки. Шунти необ-
хідно виявляти і емболізувати до або 
під час проведення трансплантації. 
Необхідно поступово корегувати гі-
понатріємію під час трансплантації. 
Явища ПЕ після трансплантації змен-

шуються, а нейродегенеративні пору-
шення загострюються. Для виявлення 
причини порушення стану свідомості 
у пацієнтів після трансплантації пе-
чінки необхідно провести магнітно-
резонансну томографію і спектроско-
пію головного мозку, пацієнта пови-
нен оглянути невропатолог. Пацієнт, 
опікуни та медичні працівники пови-
нні пам’ятати про те, що трансплан-
тація може призвести до порушення 
функції мозку і не всі прояви ПЕ зни-
кають після її проведення.

Отже, печінкова енцефалопатія 
вважається станом, який починаєть-
ся з порушення когнітивної функції зі 
збереженням свідомості і може прогре-
сувати аж до коми. Встановити діагноз 
ПЕ можна після виключення інших 
причин дисфункції мозку. ПЕ має різні 
ступені тяжкості, що вимагають прове-
дення відповідної терапії. Явну ПЕ діа-
гностують на основі клінічних критері-
їв (West– Haven і шкали ком Глазго). Ді-
агностика та класифікація МПЕ і ППЕ 
можуть бути проведені за допомогою 
нейрофізіологічних і психометричних 
тестів досвідченими фахівцями. 

На даний час оптимальною комбі-
нацією для лікування та попереджен-
ня розвитку рецидиву ПЕ є поєднання 
рифаксиміну з препаратами лактуло-
зи. Лікування мінімальної і прихованої 
печінкової енцефалопатії призначають 
у кожному конкретному випадку.

Враховуючи обмежену кількість 
клінічних досліджень та даних літе-
ратури присвячених вивченню печін-
кової енцефалопатії, ця проблема за-
лишається актуальною і потребує по-
дальшого дослідження [1, 16, 43]. 
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