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HYPERAMMONIUM IN PATIENTS 
WITH PRECIRRHOSIS STAGE: 
CLINICAL REALITY?

Резюме

Аммиак относится к основным нейро- и цитотоксическим метаболитам в организме человека. Установлены его гепатотоксические свойства. 

Аммиак индуцирует  образование активных форм кислорода, уменьшает активность эндотелиальной NO-синтазы, дозозависимо снижает 

клеточный метаболизм и про лиферацию звездчатых клеток, способствует усилению процессов фиброгенеза, нарушению внутрипеченоч-

ной гемодинамики и, соответственно, формированию портальной гипертензии. В статье рассматриваются причины гипераммониемии при 

патологических состояниях и нарушениях физиологических функций. Повышенное содержание аммиака ассоциировано не только с раз-

личными нейропсихическими нарушениями при циррозе печени, но и наблюдаются у пациентов с хроническими заболеваниями печени на 

доцирротической стадии. Отражением наличия минимальной печеночной энцефалопатии у пациентов с хроническими гепатитами явля-

ются когнитивные нарушения, которые проявляются снижением концентрации внимания, в частности, при управлении автомобилем. Воз-

действие на гипераммониемию становится мишенью для терапии при стеатогепатитах различной этиологии. У пациентов с хроническими 

заболеваниями печени на доцирротической стадии применение пероральной формы L-орнитина-L-аспартата эффективно снижает уровень 

аммиака в крови, улучшает когнитивные функции и положительно влияет на функциональное состояние печени.
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Abstract

Ammonia belongs to the common neuro- and cytotoxic metabolites in the human. It is established that ammonia has hepatotoxic properties. 

Ammonia induces the formation of oxygen active forms, reduces the activity of endothelial NO synthase, dose-dependently decreases the cellular 

metabolism and proliferation of stellate cells, and promotes fibrogenesis, disturbance of intrahepatic hemodynamics and, accordingly, the formation 

of portal hypertension. The article demonstrates causes of hyperammonemia in pathological conditions and disturbance of physiological functions. 

The increased level of ammonia is associated not only with various neuropsychiatric disorders in liver cirrhosis, but also is shown in patients with 

chronic liver disease (CLD) at the precirrhosis stage. The presence of minimal hepatic encephalopathy in patients with chronic hepatitis is a cognitive 

impairment, which manifests as a de-crease in concentration, in particular when driving. The effect on hyperammonemia becomes a target for therapy 

in steatohepatitis of various etiologies. The use of the oral form of L-ornithine-L-aspartate effectively reduces the level of ammonia in the blood, 

improves cognitive function and positively affects the functional state of the liver in patients with CLD at the precirrhotsis stage. 
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еNOS — NO-синтаза, LOLA — L-орнитин-L-аспартат, NH3 — аммиак, NH4
+ — ион аммония, NO — оксид азота, АТФ -аденозинтрифос-

фат, ВЗП — вызванные зрительные потенциалы, ГЭБ — гематоэнцефалический барьер, КЧСМ — критическая частота слияния мелька-
ний, МПЭ — минимальная печеночная энцефалопатия, НАДН — никотинамидадениндинуклеотид, НАЖБП — неалкогольная жиро-
вая болезнь печени, НАСГ — неалкогольный стеатогепатит, ПДД — правила дорожного движения, ПЭ — печеночная энцефалопатия, 
ТСЧ — тест связи чисел, ХГ — хронический гепатит, ХГВ — хронический гепатит В, ХГС — хронический гепатит С, ХЗП — хронические 
заболевания печени, ЦНС — центральная нервная система, ЦП — цирроз печени

Печеночная энцефалопатия

Печеночная энцефалопатия (ПЭ) представляет со-
бой спектр неврологических или психических (ког-
нитивных или поведенческих) нарушений, которые 
наблюдаются у пациентов с печеночной недоста-
точностью и/или портосистемным шунтированием. 
Клиническая картина при ПЭ отличается многооб-
разием — от минимальных, субклинических, до вы-
раженных проявлений, которые могут завершиться 
комой [1, 2].

Патогенез ПЭ не совсем расшифрован, имеет 
в своей основе сложный многофакторный характе р. 
Последние годы обсуждается несколько гипотез, но 
значительная часть доказательств указывает на ам-
миак в качестве главной причины нарушений функ-
ций мозга, а воздействие на гипераммониемию ста-
новится мишенью для терапии [3, 4]. Однако несмо-
тря на понимание важности роли аммиака в патоге-
незе ПЭ, существенным для ее развития является не 
столько его повышенный уровень в крови, сколько 
величина аммиака, проникающего через гематоэн-
цефалический барьер (ГЭБ) [5]. 

Аммиак и его метаболизм 

Аммиак — конечный продукт азотистого обмена 
в организме человека. В нормальных условиях по-
стоянно поддерживается баланс азота и аммиака. 
До 60% аммиака образуется в печени при дезамини-
ровании глутамина и других аминокислот, неболь-
шое количество — при распаде глутамина в тонкой 
кишке и в мышцах при физических нагрузках. Кро-
ме того, содержащаяся в желудочно-кишечном трак-
те микрофлора разлагает белок и мочевину, вслед-
ствие чего также образуется некоторое количество 
аммиака [6]. 
В крови здорового человека нормальный уровень ам-
миака (NH3) изменяется от 15 до 60 мкг/100 мл (21-
50 мк моль/л). В тканях и межклеточных жидкостях 
в норме аммиак связывает протон и присутствует 
в виде ионизированной формы — иона аммония 
(NH4

+). Концентрация неионизированного NH3 не-
значительна (около 1%), и он не проникает через 
ГЭБ. Содерж ание иона аммония в свежей плазме 
составляет менее 20 мкг на 100 мл, что подтверж-
дает чрезвычайную эффективность биохимических 
реакций освобождения от этого высокотоксичного 
вещества. 

Известно несколько механизмов, участвующих 
в обезвреживании аммиака, основной из них реали-
зуется в пери портальных гепатоцитах печени. Так, 
в орнитиновом цикле Кребса-Гензелайта, из 100 г 
белка, поступающего с пищей, образуется около 
30 г мочевины, которая выводится почками. Кроме 
того, аммиак метаболизируется при образовании 
глутамина из глутамата в перивенозных гепатоцитах 
печени, мышцах и в головном мозге (в астроцитах), 
а также при аминировании альфа-кетокислот в син-
тезе аминокислот [3, 6].

Причины гипераммониемии

Повышение содержания аммиака в крови опреде-
ляется как гипераммониемия. Являясь токсичным 
соединением, аммиак у здорового человека присут-
ствует в крови в относительно невысоких концен-
трациях, однако даже небольшое повышение оказы-
вает неблагоприятное действие на организм, и, пре-
жде всего, на центральную нервную систему (ЦНС). 
Симптомы отравления проявляются при превыше-
нии содержания аммиака в 2-3 раза. 

В реальной клинической практике выделяют 2 ос-
новных варианта гипераммониемий:
1. приобретенные гипераммониемии вследствие 

развития цирроза печени (ЦП) и/или портоси-
стемного шунтирования; 

2. наследственные гипераммониемии — как резуль-
тат различных генетических дефектов ферментов 
цикла образования мочевины.

Увеличение аммиака в крови — это индикатор изме-
нения его метаболизма в печени. Так, в ранее про-
веденных исследованиях, при неалкогольной жиро-
вой болезни печени (НАЖБП) на стадии стеатоза 
и при циррозе печени (ЦП) было показано сниже-
ние активности ферментов цикла синтеза мочеви-
ны и синтеза глутамина в гепатобиоптатах на 20% 
и 50% соответственно в сравнении со здоровыми 
лицами [7, 8]. Повышение уровня аммиака в кро-
ви ассоциировано с различными патологическими 
состояниями или нарушениями физиологических 
функций [1, 2, 9].

Гипераммониемия характерна не только для паци-
ентов с печеночно-клеточной недостаточностью, но 
может наблюдаться при кровотечении из различных 
отделов желудочно-кишечного тракта у пациентов 
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и без ЦП, а также при сердечной недостаточности, 
легочном сердце, лейкозе, шунтирующих опера-
циях, при некоторых эндокринных нарушениях 
(деком пенсированном сахарном диабете, тяжёлом 
тиреотоксикозе) и др.
Кроме того повышенный уровень аммиака отмеча-
ется при синдроме Рейе (приобретенный дефицит 
ферментов орнитинового цикла синтеза мочевины 
и, как следствие, микровезикулярное ожирение пе-
чени), нарушении перфузии печени, метаболиче-
ском алкалозе и ацидозе, синдроме избыточного бак-
териального роста, длительных запорах. 
Гипераммониемия может наблюдаться при любых 
патологических состояниях, сопровождающихся 
повышенным катаболизмом белков (при обширных 
ожогах, синдроме сдавления или размозжения тка-
ней, обширных гнойно-некротических процессах, 
гангрене конечностей, сепсисе и т.д.). Эти наруше-
ния вызывают истощение мышечной массы тела, 
антиоксидантной защиты, а также значительно ос-
лабляют и подавляют иммунитет.
Высокобелковая диета, голодание, переедание, ин-
тенсивные физические нагрузки (в основном у муж-
чин и культуристов), роды также приводят к увеличе-
нию этого токсина в организме.
Повышению содержания аммиака в крови спо-
собствует прием ряда лекарственных препаратов, 
а именно: салицилатов, тетрациклина, аспарагина-
зы, тиазидных диуретиков, вальпроевой кислоты, 
этакриновой кислоты, изониазида и др.
Гипераммониемия может развиться вследствие упо-
требления большого количества алкоголя, при при-
менении психоактивных наркотических веществ. 
А курение даже одной сигареты повышает уровень 
аммиака в крови на 10 мкмоль/л. 

Аммиак — эндогенный токсин

Аммиак относится к основным нейротоксическим 
метаболитам в организме человека. Повышенное 
поступление аммиака через ГЭБ истощает запасы 
глутамата и, напротив, способствует избыточному 
накоплению глутамина в головном мозге (в реак-
ции обезвреживания аммиака под действием глу-
таминсинтетазы), что вызывает набухание и отек 
астроцитов, подавление синтеза гамма-аминомас-
ляной кислоты (ГАМК), нарушение трансмембран-
ного переноса электрол итов (Na+ и К+), тем самым 
ухудшая химическую нейроме диацию. Кроме того, 
при недостаточно эффективном обезврежива-
нии аммиака отмечается снижение концентрации 
α-кетоглутарата (продукт метаболизма глютамата), 
угнетение трансаминирования и синтеза нейро-
медиаторов. Эти патологические процессы, наряду 
с усилением алкалоза при гипераммониемии, увели-
чивают гипоксию и гипоэнергезацию астроцитов, 
нейронов и, в конечном результате, приводят к раз-
витию ПЭ [6]. 

Помимо нейротоксических, аммиак обладает уни-
версальными цитотоксическими, в том числе и гепа-
тотоксическими свойствами, что нашло подтвержде-
ние в новых данных, полученных в последние годы 
[10, 11]. 
Так, в печени при наличии лишь стеатоза, еще в от-
сутствие клинических проявлений воспаления и пе-
ченочно-клеточной недостаточности, аммиак инду-
цирует образование активных форм кислорода, дозо-
зависимо снижает клеточный метаболизм и проли-
ферацию звездчатых клеток, уменьшает активность 
эндотелиальной NO-синтазы (еNOS), способствует 
усилению процессов ф иброгенеза, нарушению вну-
трипеченочной гемодинамики и, соответственно, 
формированию портальной гипертензии. 

Минимальная печеночная 
энцефалопатия 

При ПЭ оценивают различную степень выражен-
ности нейропсихических симптомов, отражающих 
изменения сознания, интеллекта, поведения и ней-
 ромышечных нарушений. Существует 4 степени 
тяжести ПЭ  (от легкой степени до комы). Кроме 
того, у пациентов с хроническими заболеваниями 
печени (ХЗП) выделяют также минимальную пече-
ночную энцефалопатию (МПЭ), при которой вы-
явление нейропсихической симптоматики требует 
выполнения различных психометрических тестов, 
а при обычном клиническом обследовании проявле-
ния ПЭ не обнаруживаются. Это, прежде всего, мо-
жет касаться пациентов с ХЗП на доцирротической 
стадии. Ранее МПЭ определялась как латентная или 
субклиническая ПЭ.
Отражением наличия МПЭ являются когнитивные 
нарушения, выявленные при тестировании скоро-
сти психомоторной реакции/исполнительных функ-
ций, или нейрофизиологические изменения без кли-
нических признаков изменений психики. При этом 
состоянии у пациентов отмечается снижение вни-
мания, оперативной памяти, трудности с принятием 
решений, а также снижается способность к управле-
нию автомобилем, изменяется почерк. В целом по-
явление МПЭ ухудшает качество жизни и повышает 
риск развития клинически выраженной ПЭ. 

Для выявления МПЭ предложено множество тестов. 
В реальной клинической практике наибольшее при-
менение нашли тест связи чисел (ТСЧ), тест цифра-
символ и тест линий [1]. Они выявляют у пациентов 
нарушения визуально-пространственной ориента-
ции, быстроты познавательной деятельности, точ-
ности тонкой моторики. Для уменьшения эффекта 
обучения с целью динамической оценки МПЭ при-
меняют также определение вызванных зрительных 
потенциалов (ВЗП) головного мозга, критическую 
частоту слияния мельканий (КЧСМ). Кроме того, 
в научных исследованиях для оценки нейропсихи-
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ческого статуса используют так называемую «Бата-
рею многократных тестов» (Repeatable Battery for the 
Assesment of Neuropsychological Status — RBANS), 
включающую тест на проверку зрения, запоминание 
разносмысловых слов из списка, текста (рассказа) 
или циф р, тест на ассоциативность, копирование 
фигуры, счет  в обратном порядке или с интервалом 
в 3, различные шкалы (шкалы тревожности, депрес-
сии, нарушений сна) [12, 13]. Разработаны также 
тренировочные модели в виде либо компьютерных 
игр, либо обучающих программ, воспроизводящих 
реальные ситуации, позволяющие на основании 
снижения внимания, запаздывания принятия реше-
ний, снижения способности к управлению автомо-
билем, выявлять МПЭ.

Печеночная энцефалопатия 
при хронических 
заболеваниях печени 
на доцирротической стадии: 
клиническая реальность?

Ни у кого нет сомнения о возможности развития ПЭ 
у больных ЦП. Для ее выявления используются раз-
личные методы, однако клинические проявления ПЭ 
могут быть неочевидными и это затрудняет оценку 
заболеваемости и распространенности. На момент 
установления диагноза ЦП распространенность 
явной ПЭ составляет 10–14% [14]. МПЭ встречает-
ся у 20–80% пациентов с ЦП [15, 16]. Вместе с тем 
в реальной клинической практике часть пациентов 
с ХЗП на доцирротической стадии отмечает сни-
жение памяти и внимания, изменение настроения, 
потерю интереса к ранее важным личностным цен-
ностям и др. Наблюдаются также трудности с при-
нятием решений, участившиеся ошибки при во-
ждении автомобиля. Эти проявления требуют ин-
терпретации, исключения других причин, которые 
могут привести к указанным нарушениям (в част-
ности, сосудистой патологии, метаболических или 
электролитных нарушений, психических заболева-
ний и др.). 
Последние годы позволили накопить данные о диа-
гностике МПЭ у пациентов со стеатозом, хрониче-
 скими гепатитами С (ХГС) и В (ХГВ), алкогольным 
и неалкогольным стеатогепатитами (НАСГ), также 
у пациентов с начальными изменениями печени 
констатировать наличие гипераммониемии [17-20], 
вследствие которой возникают когнитивные нару-
шения, особенно проявляющиеся в стрессовых си-
туациях, требующих принятия решения [17-21].
Так, в наших исследованиях при выполнении психо-
метрических тестов у 78% (109/140) обследованных 
пациентов с различной степенью выраженности 
фиброза, включая пациентов с хроническим гепа-
титом (ХГ), было выявлено достоверное повышение 
время ТСЧ и у 40,7% (57/140) — снижение частоты 
восприятия мерцания ВЗП (аппарат Hepatonorm-

анализатор, Германия) [18]. Получена отрицательная 
корреляционная взаимосвязь (r= -0,53; p<0,01) меж-
ду показателями восприятия частоты мерцания ВЗП 
и временем выполнения ТСЧ, а также их изменени-
ями по мере нарастания выраженности ПЭ. При-
менение спектрофотометрического метода опреде-
ления аммиака позволило зафиксировать его повы-
шенное содержание в венозной крови (до 89 мкг/дл) 
у 57/78 (78,1%) пациентов с ХЗП на доцирротиче-
ской стадии (ХГ), что может быть причиной разви-
тия МПЭ в этой группе. 
Коррекцию гипераммониемии у пациентов с ХЗП 
на доцирротической стадии осуществляли с по-
мощью L-орнитина-L-аспартата (LOLA) в дозе 15 г 
гранулята в сутки в течение 2 недель. Получена нор-
мализация уровня аммиака, улучшение выполнения 
психометрических тестов [18]. 
Отражением наличия МПЭ у пациентов с ХГС могут 
стать когнитивные нарушения, которые проявляют-
ся снижением концентрации внимания при управ-
лении автомобилем [21]. 
С целью установления связи между частотой нару-
шений Правил дорожного движения (ПДД) и нали-
чием минимальных признаков поражения печени 
проведено исследования «Смарт Радар». Было обсле-
довано 60 мужчин с наличием МПЭ и ХГС низкой 
степени активности. Все пациенты регулярно за-
нимались вождением автомобиля. Проводился ТСЧ, 
определялись КЧСМ и содержание NH4

+
 в плазме 

крови, анализировались данные о частоте наруше-
ний ПДД. Все пациенты с ХГС получали LOLA в дозе 
12 г/сут каждые 2 месяца с последующим переры-
вом в 2 месяца. Длительность исследования соста-
вила 12 месяцев. В результате проведенной терапии 
у пациентов с ХГС улучшилась концентрация вни-
мания при управлении транспортными средства-
ми — достоверно уменьшилась частота нарушений 
ПДД, время выполнения ТСЧ, отмечено увеличение 
КЧСМ в сравнении со здоровыми лицами контроль-
ной группы. Кроме того в плазме крови снизилась 
средняя концентрация NH4

+
 (с 141,8±35,8 μМ до 

91,8±32,6 μМ; p<0,003) [21]. 
Таким образом, при дробном методе терапии LOLA 
получено снижение содержания аммиака, улучше-
ние когнитивных функций и, как следствие, умень-
шение частоты нарушений ПДД — одного из веду-
щих проявлений МПЭ. 

В другом исследовании у 37 пациентов с НАЖБП 
и ХГС, имеющих 1-2 стадии фиброза, оценивали 
при гипераммониемии эффективность разных ва-
риантов лечения с применением пероральной фор-
мы LOLA [20]. Через 6 месяцев после первого курса 
терапии (9 г/сут. в течение 4 недель) уровень аммиа-
ка в венозной крови, определяемый энзиматическим 
методом, сохранялся в пределах референсных зна-
чений у 25 пациентов. У 12 (32,4%) больных с вновь 
выявленной гипераммониемией проводили второй 
курс лечения препаратом в той же суточной дозе по 
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10 дней каждого месяца в течение 12 недель. После 
завершения терапии в этой группе пациентов уро-
вень аммиака в крови снизился до 25,4±1,9 мкмоль/л, 
что соответствовало показателям контрольной груп-
пы здоровых лиц [20]. 
Были сделаны важные выводы о том, что гиперам-
мониемия встречается у больных с ХЗП (НАЖБП 
и ХГС) на доцирротической стадии; наблюдается 
рецидивирующее течение гипераммониемии и при-
менение пероральной формы LOLA эффективно 
снижает уровень аммиака в крови при разных вари-
антах курсового лечения.
Прогрессирование фиброза является ключевым ме-
ханизмом, приводящим к развитию ЦП и его ос-
ложнений, определяющим увеличение смертности 
у пациентов с НАЖБП. В связи с этим снижение 
уровня аммиака, как гепатотоксина, может стать но-
вой мишенью в лечении неалкогольного стеатогепа-
тита [22].

«Гепатопротективные» 
свойства LOLA

Препарат LOLA обладает рядом положительных 
свойств, позволяющих отнести его к препаратам, 
обладающим гепатопротективными свойствами 
(достаточно полная абсорбция, наличие, эффекта 
«первого прохождения» через печень, подавление 
фиброгенеза, естественный метаболизм при патоло-
гии печени, отсутствие токсичности и др.) [23].
В гепатоцитах орнитин-аспартат способствует у ве-
личению синтеза НАДН (никотинамидаденинди-
нуклеотида) и препятствует  снижению содержания 
АТФ (аденозинтрифосфата) в результате уменьше-
ния цитолиза под влиянием аланина, который син-
тезируется при метаболизме аспартата. Кроме того, 
вследствие трансаминирования с α-кетоглютаратом 
орнитин приобретает антиоксидантные свой-
ства [24].
В многочисленных исследованиях были установле-
ны гепатопротективные свойства препарата LOLA, 
что позволяет его эффективно применять у пациен-
тов с ХЗП различной этиологии [25-31].

Данные многоцентрового нерандомизированного 
проспективного когортного исследования, прове-
денного в Германии в 2001 г., с участием 1 167 паци-
ентов с ХЗП, включая 648 больных НАСГ и 253 — 
с ХГ, продемонстрировали высокую эффективность 
(снижение активности аланиновой и аспарагиновой 
аминотрансфераз, гамма-глютамилтранспептидазы 
на 40-50%) и хорошую переносимость LOLA [25]. 

В ходе клинических исследований у пациентов со 
стеатозом, стеатогепатитом различной этиологии 
получено уменьшение астенического, диспепсиче-
ского и болевого синдромов, нормализация повы-
шенной массы тела, что позволило расширить по-

казания к применению препарата LOLA [32]. Была 
продемонстрирована терапевтическая эффектив-
ность пероральной формы LOLA, что проявлялось 
в улучшении функционального состояния печени, 
позитивном влиянии на липидный обмен, уменьше-
нии когнитивных нарушений и улучшении качества 
жизни [27-31].
В процессе орнитинового  цикла LOLA участвует 
в синтезе аргинина, при стимуляции которого уве-
личивается продукция оксида азота (NO), под влия-
нием которого улучшается кровоток в печени, мыш-
цах, головном мозге и др. 
Таким образом, LOLA, воздействуя на портопеченоч-
ную гемодинамику, способствует улучшению вну-
трипеченочного кровотока, что было получено при 
выполнении полигепатографии у пациентов с ХГ 
различной этиологии, включая НАСГ [33]. 
Коррекция нарушений портопеченочного кровото-
ка — это важный аспект патогенетической терапии, 
ее эффективность позволит улучшить процессы ре-
генерации клеток печени, уменьшить прогрессиро-
вание ХЗП.

Новые возможности 
определения аммиака

Аммиак относится к важнейшим нейротоксинам, 
однако в реальной клинической практике отсут-
ствуют методы его определения в головном мозге. 
Для оценки его содержания в крови разработаны 
различные методы — ионометрический, спектро-
фотометрический, ферментативный и др. Однако 
большинство методов количественного определе-
ния аммиака достаточно трудоемки, поскольку не-
обходимо соблюдать режим охлаждения, технику 
забора образца крови. Так длительное применение 
жгута или сжимание кулака может привести к по-
вышению его концентрации и ложнопозитивному 
результату. Кроме того, измерение должно прово-
диться в максимально короткие сроки после забора 
крови, поскольку концентрация аммиака увеличива-
ется прямо пропорционально периоду хранения об-
разца. Следует также учитывать наличие некоторой 
артериовенозной разницы в содержании аммиака 
в сосудах, которая в покое в венозной крови ниже, 
чем в артериальной. Это обусловлено связыванием 
аммиака в мышечной ткани.
Идеальным для количественного определения ам-
миака является экспресс-тест у постели пациента. 
С этой целью разработан портативный анализатор 
PocketChem BA, позволяющий определить уровень 
аммиака в цельной крови методом микродиффузии. 
Ионы аммиака из образца крови (20 мкл) при нанесе-
нии на индикаторную полоску, пропитанную солью 
борной кислоты, переходят в газообразное состоя-
ние и, попадая на индикатор (бромкрезоловый зеле-
ный) изменяют его цвет. Степень изменения цвета 
пропорциональна концентрации образовавшегося 
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аммиака (диапазон измерения — 8-285 мкмоль/л, 
время выполнения теста — 180 с). Аппарат имеет 
минимальные размеры — уменьшается на ладони 
взрослого человека, прост в работе и может исполь-
зоваться самим пациентом [34].
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Критерии West-Haven и клиническое описание* 

Критерии 

WestHaven, 

включая МПЭ

ISHEN Описание Предлагаемые критерии Комментарий

Без нарушений Без каких-либо признаков энцефалопатии, 

без ПЭ в анамнезе

На исследованиях норма

С минимальными 

нарушениями 

(минимальная)

Латентная Психометрические или нейропсихологиче-

ские изменения, выявленные при тестиро-

вании скорости психомоторной реакции/

исполнительных функций, или нейрофизи-

ологические изменения без клинических 

признаков изменений психики

Отклонения, полученные в результа-

те проведения стандартных психо-

метрических или нейропсихологиче-

ских тестов среди пациентов, не име-

ющих клинических проявлений ПЭ

Нет универсальных 

критериев для диагно-

стики. Исполь зуются 

местные стандарты 

медицинской помощи 

и опыт лечащего врача

Стадия I •  Небольшие нарушения ориентирования

• Эйфория или тревога

• Снижение концентрации внимания

•  Сложность выполнения операций 

по арифметическому сложению или 

вычитанию

• Изменения ритма сна

Несмотря на удовлетворительную 

ориентированность во времени и 

пространстве (см. ниже), при клини-

ческом осмотре пациентов или при 

их осмотре опекунами выявляются 

некоторые нарушения когнитивных/

поведенческих функций

Клиническая картина 

различается от случая 

к случаю

Стадия II Явная • Летаргия или апатия

• Дезориентация во времени

• Очевидные изменения личности

• Неадекватное поведение

• Диспраксия

• Астериксис

Дезориентация во времени (по край-

ней мере, три из нижеперечисленных 

временных параметров пациенты 

указывают неправильно: дата, день 

недели, месяц, время года или год) ± 

другие упомянутые симптомы

Клиническая карти на 

различна, но в опреде-

ленной степени вос-

производима

Стадия III • Сонливость, вплоть до ступора

• Реакция на раздражители

• Спутанность сознания

• Выраженная дезориентация

• Неадекватность поведения

Дезориентация также в пространстве 

(по крайней мере, три из нижепере-

численных места пациенты указыва-

ют неправильно: страна, штат [или 

регион], город или место пребыва-

ния) ± другие упомянутые симптомы

Клиническая картина в 

определенной степени 

воспроизводима

Стадия IV Кома Пациент не реагирует даже на боле-

вые раздражители

Коматозное состояние, 

как правило, воспроиз-

водимо

Примечание: все патологические состояния должны иметь связь с печеночной недостаточностью и/или портосистемным шунтом

* ПЕЧЕНОЧНАЯ ЭНЦЕФАЛОПАТИЯ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПЕЧЕНИ: ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ЕВРОПЕЙСКОЙ АССОЦИАЦИИ ПО ИЗУ-

ЧЕНИЮ БОЛЕЗНЕЙ ПЕЧЕНИ И АМЕРИКАНСКОЙ АССОЦИАЦИИ ПО ИЗУЧЕНИЮ БОЛЕЗНЕЙ ПЕЧЕНИ. J. Hepatol 2014. http://dx.doi.org/10.1016/j.jhep.2014.05.042


