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У больных суб- и декомпенсированным алкогольным циррозом печени, осложненным печеночной эн-
цефалопатией, исследовали лабораторные показатели. Степень печеночной энцефалопатии оценивали 
по клинике и методом психометрического тестирования. Нарастание энцефалопатии коррелировало с 
признаками гепатодепрессии, индикатором портосистемного шунтирования крови, показателями пиг-
ментного обмена.
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Наиболее частым и социально значимым ос-
ложнением всех хронических диффузных забо-
леваний печени является печеночная энцефало-
патия (ПЭ). Развитие ПЭ свидетельствует о глу-
боких, но потенциально обратимых изменениях в 
головном мозге, обусловленных прогрессирова-
нием печеночной недостаточности. Клиническая 
картина очень разнообразна и не имеет патог-
номоничных признаков, может варьироваться от 
нарушения сна и легкой дезориентации до комы 
[2, 3, 4, 6, 7, 10, 11, 14]. Диагноз ПЭ формулиру-
ют при наличии энцефалопатии на фоне печеноч-
но-клеточной недостаточности после исключения 
других возможных причин расстройств функций 
ЦНС (черепно-мозговая травма, острая экзоген-
ная интоксикация, нарушение мозгового кровоо-
бращения и т. д.).

Наиболее частыми причинами развития цирро-
за печени являются вирусы гепатита и алкоголь, 
причем алкогольный генез в последние годы на-
чинает превалировать. При сопоставимой тяжести 
печеночно-клеточной недостаточности нарушения 
высших нервных функций выражены в большей 
степени при алкогольном генезе цирроза печени, 
чем при других его причинах. В основе расстройств 

на начальных стадиях ПЭ лежит легкая дисфункция 
лобных, теменных и височных отделов полушарий 
головного мозга [3].

Прогноз при субклинической ПЭ и ее легких 
формах в целом благоприятный – при адекватной 
и своевременнной терапии можно добиться полно-
го регресса клинических и параклинических при-
знаков поражения головного мозга [1, 2, 3, 4, 9]. 
Наличие выраженной ПЭ существенно снижает 
качество жизни больных с ЦП, является прогно-
стически неблагоприятным критерием для жизни 
[2, 3, 4, 6, 9]. Развитие ПЭ значительно ухудшает 
возможности социальной адаптации, затрудняет 
нахождение больных в общесоматическом стаци-
онаре. Прогрессирование симптомов ПЭ диктует 
необходимость перевода пациента в отделение 
интенсивной терапии, что ведет к значительно-
му повышению экономических затрат на лечение 
подобных больных. Патогенез ПЭ окончательно 
не установлен.

Существующие в настоящее время теории мож-
но разделить на 3 группы: 1-я группа – токсические 
(токсическое воздействие на ЦНС аммиака, мер-
каптанов и других метаболитов, обезвреживание 
которых печенью нарушено вследствие печеноч-
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но-клеточной дисфункции), 2-я группа – ложных 
нейротрансмиттеров и 3-я группа – повреждения 
астроглии [1, 2, 4, 10, 13].

Целью настоящей работы явилось изучение био-
химических показателей у больных алкогольным 
циррозом печени (АЦП), осложненным печеночной 
энцефалопатией, их соотношения со степенью пе-
ченочной энцефалопатии.

Методика
Обследованы 30 стационарных больных субком-

пенсированным и декомпенсированным алкоголь-
ным циррозом печени (класс В и С по Чайлду) с 
печеночной энцефалопатией 1–3 ст. Диагноз АЦП 
был верифицирован на основании анамнеза, кли-
нико-лабораторных и инструментальных данных 
(УЗИ органов брюшной полости и портальных со-
судов). У всех больных исследовали лабораторные 
показатели (уровни общего и прямого билирубина, 
печеночных ферментов, общего белка, аммиака, со-
держание тромбоцитов, протромбиновый индекс). 
Все пациенты консультированы неврологом для ис-
ключения внепеченочных причин энцефалопатии. 
Степень ПЭ оценивали по данным клинического 
обследования и методом психометрических тестов 
(тест связи чисел (ТСЧ), тест копирования линий 
(ТКЛ) и символьно-числовой тест (СЧТ).

Результаты исследования
Анализ биохимических показателей крови пока-

зал повышение активности ферментов АСТ, АЛТ (с 

преобладанием АСТ), ЩФ и ГГТП, уровней общего 
и прямого билирубина, снижение протромбинового 
индекса у всех больных. По мере прогрессирования 
ПЭ нарастала выраженность изменений следую-
щих биохимических показателей: общего и прямо-
го билирубина, общего белка и протромбинового 
индекса. У всех пациентов уровень аммиака был 
повышен (табл. 1). Показатели психометрического 
тестирования отражали степень ПЭ (табл. 2).

Обсуждение результатов
Полученные в результате исследования данные 

свидетельствуют о преобладании в печени боль-
ных АЦП с ПЭ явлений цитолиза. Гипокоагуляция 
связана со снижением белоксинтетической функ-
ции гепатоцитов. Повышенный уровень аммиака в 
крови всех больных свидетельствует о достоверной 
роли гипераммониемии в генезе ПЭ. Обнаружена 
связь степени ПЭ с показателями гепатодепрессии 
и пигментного обмена.

Вывод
Сочетание в генезе ПЭ печеночно-клеточных 

и портосистемных механизмов диктует необходи-
мость дальнейшего их изучения с целью проведения 
дифференцированной терапии. Психометрическое 
тестирование является необременительным для 
больного и врача, доступным методом объективи-
зации диагноза и степени ПЭ, позволяет контроли-
ровать течение ПЭ в динамике и должно быть реко-
мендовано к широкому использованию в клинике.

Таблица 1. Биохимические показатели и степень печеночной энцефалопатии

БИОХИМИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ
СТЕПЕНЬ ПЕЧЕНОЧНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ

1 (n=7) 2 (n=13) 3 (n=10) 

Общий билирубин, мкМоль/л 178,71±8,7 259,27±5,3* 291,83±6,8*

Прямой билирубин, мкМоль/л 99,57±9,6 129,77±11,3* 161,17±14,7*

АЛТ, ЕД/л 58,86±18,34 37,92±13,57 51,33±12,76

АСТ, ЕД/л 208,14±14,87 149,38±8,45 151,83±5,89

Общий белок, г/л 77,83±4,78 71,54±3,87* 69,5±2,45*

Протромбиновый индекс, % 72±14,56 68,78±23,08* 54,17±18,54*

Аммиак, мкМоль/л 50,75±8,9 56,33±5,65* 62,5±8,11*

Примечания: * p≤0,05

Таблица 2. Результаты психометрических тестов при разных степенях печеночной энцефалопатии 
у пациентов с алкогольным циррозом печени

ПОКАЗАТЕЛИ ТЕСТИРОВАНИЯ
СТЕПЕНИ ПЕЧЕНОЧНОЙ ЭНЦЕФАЛОПАТИИ

1 2 3

Тест связи чисел, сек. 58,3±13,2 128,9±50,2* 286,5±19,1*

Тест копирования линий, сек. 77,8±28,3 122,1±52,1* 370,5±331,6*

Символьно-числовой тест, сек. 201,1±68,1 582,3±202,1* 1111,8±465*

Примечания: * p≤0,05
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