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На сегодняшний день вирусные гепатиты с гемоконтактным механизмом передачи 
составляют значительную часть в патологии печени; среди таких гепатитов наи-

более значимы в клиническом и эпидемиологическом отношении вирусные гепатиты 
В, С и D. Согласно глобальным оценкам, в 2015 году распространение HBV-инфекции 
в общей популяции в мире составило 3,5 %. Наиболее высокие показатели распро-
страненности наблюдаются в Африке (6,1 %) и западной части Тихого океана (6,2 %). 
В целом 257 млн человек в мире живут с гепатитом В. Предполагается, что 65 миллио-
нов женщин детородного возраста способны к вертикальной передаче HBV-инфекции 
своему потомству. Многие пациенты, особенно с циррозом печени и коинфекцией 
ВГВ/ВИЧ вынуждены длительно, часто — пожизненно принимать соответствующую те-
рапию, при этом доля пациентов, которые достигнут желаемого результата лечения, 
по разным оценкам, составляет от 5 до 10 % и выше [12].

По данным ВОЗ, в 2015 году око-

ло 71 миллиона человек жили с HCV-

инфекцией (около 1 % населения земно-

го шара). В Восточно-Средиземномор-

ском регионе наблюдается наибольший 

уровень распространенности — 2,3 %, 

а в Европейском регионе ВОЗ — наи-

меньший — 1,5 %. Доля людей, живущих 

с HCV-инфекцией, растет с возрастом 

населения, поскольку кумулятивный 

риск заражения увеличивается с каждым 

прожитым годом. Также среди 36,7 млн 

человек с ВИЧ около 2,3 млн инфици-

рованы и вирусом гепатита С (ВГС); рас-

пространенность анти-HCV у них состав-

ляет 6,2 %. Среди ВИЧ-инфицированных 

наибольший процент HCV-инфекции 

встречается у лиц, употребляющих нарко-

тические вещества, — 82,4 %, у МСМ1 — 

6,4 %, у лиц с рискованным поведени-

ем — 2,4 % [1, 12].

В 2015 году последствия вирусных ге-

патитов привели к 1,34 млн смертей, что 

сопоставимо со смертностью от тубер-

кулеза (без ВИЧ-инфекции — 1,37 млн 

смертей) и превышает смертность от 

ВИЧ (1,06 млн) или малярии (0,4 млн). 

96 % указанных смертей происходит в 

результате осложнений терминальных 

болезней печени, связанных с инфициро-

ванностью основными гемоконтактными 

вирусными гепатитами — 720 000 смертей 

связаны с осложнениями цирроза печени 

и 470 000 — с гепатоцеллюлярной карци-

номой [12].

По данным Украинского центра кон-

троля и мониторинга за заболеваемостью 

МЗ Украины, в 2015 году среди 12 409 

больных острыми вирусными гепати-

тами доля гепатита В составила 10,9 %, 

гепатита С — 4,7 %, хронического гепа-

тита В (ХГВ) — 14,1 % и хронического 

гепатита С (ХГС) — 48,2 %. Кроме того, 

заболеваемость хроническими вирусны-

ми гепатитами в целом выросла на 9,25 % 

(рис. 1, 2).

В 2015 году было зарегистрировано 

5985 случаев ХГС, что на 10 % больше, 

чем в 2014 году (5445 случаев). В основ-

ном это лица с впервые выявленным 

диагнозом. К сожалению, большинство 

случаев заболевания ускользает от эпиде-

миологического надзора, поэтому часто 

для выявления распространенности ХГС 

используют так называемые оценочные 

данные, основанные на данных Совета 

Европы, ЕCDC2, публикациях отече-

ственных ученых. Согласно таким оцен-

кам, распространенность ХГС у лиц стра-

ше 15 лет составляет 8,9 %.

Как показано на рис. 1 и 2, наиболь-

ший уровень инфицированности гепати-

тами В и С наблюдается в Николаевской, 

Запорожской, Сумской, Харьковской и 

Ивано-Франковской областях.

1 МСМ — мужчины, имеющие секс с мужчинами.
2 ЕCDC — Европейский центр контроля заболеваемости.

Рисунок 2. Заболеваемость хроническим гепатитом С в 2014–2015 гг. 
(на 100 тыс. населения, данные Украинского центра контроля и мониторинга 

за заболеваемостью МЗ Украины)
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Рисунок 1. Заболеваемость хроническим гепатитом В в 2014–2015 гг. 
(на 100 тыс. населения, данные Украинского центра контроля и мониторинга 

за заболеваемостью МЗ Украины)

Причиной повышения заболеваемости 

хроническими гемоконтактными гепати-

тами в последние годы считают отсут-

ствие лабораторного контроля за наличи-

ем маркеров инфицирования некоторых 

индикаторных групп населения, своевре-

менной диагностики на ранней стадии в 

широкомасштабной клинической прак-

тике, сохраняющаяся низкая осведом-

ленность об особенностях заболевания 

как среди медицинских работников, так 

и среди населения в целом [12].

Особенностью течения хронических 

вирусных гепатитов В и С является, как 

правило, длительное отсутствие клини-

ческих симптомов, заставляющих боль-

ных обращаться к врачу. Кроме того, если 

гепатит В в дебюте заболевания все-таки 

чаще манифестирует с появлением со-

ответствующих симптомов заболевания 

(острый процесс), то гепатит С, являясь 

первично-хроническим заболеванием, не 

имеет такой особенности. Вследствие это-

го, а также сохраняющегося отсутствия 

настороженности в широкомасштабной 

клинической практике по отношению к 

вирусным гепатитам, диспансеризации и 

в целом профилактического направления 

медицинской помощи в Украине мы и 

наблюдаем ежегодный рост впервые вы-

явленного гепатита С (реже — В) уже на 

стадии цирроза печени, в т.ч. и декомпен-

сированного. Однако, даже если пациент 

по разным причинам обращается к вра-

чу и у него выявляют маркеры ВГВ- или 

ВГС-инфекции, достаточно распростра-

ненной ошибкой является гиподиагно-

стика компенсированного цирроза пече-

ни. Как мы неоднократно уже отмечали 

в своих публикациях, происходит это по 

нескольким причинам. Первое — пере-

оценка результатов неинвазивных мето-

дов исследования. Согласно современ-

ным рекомендациям, для неинвазивной 

диагностики фиброза печени можно ис-

пользовать несколько наиболее распро-

страненных методов — фиброскан, фи-

бротест. Однако следует помнить, что на 

результаты указанных исследований вли-

яет множество факторов — избыточная 

масса тела (ИМТ  25 м/см2), повышение 

билирубина из-за причин, не связанных с 

хроническим гепатитом (синдром Жиль-

бера, гемолиз, подпеченочный холестаз, 

прием рибавирина), при снижении кон-

центрации гаптоглобина в результате вы-

раженного гемолиза (протез сердечного 

клапана), обострение хронических вос-

палительных процессов. Также довольно 

часто имеет место неправильная трактов-

ка результатов УЗИ печени. Необходимо 

помнить, что при диагностике диффуз-

ных поражений органа основное вни-

мание следует уделять изменениям в его 

паренхиме, а не размерам, которые име-

ют второстепенное значение, т.к. могут 

длительное время быть в пределах нормы, 

например при атрофическом циррозе пе-

чени (рис. 3).

Таким образом, для избежания оши-

бок в определении фиброза печени мы 

рекомендуем оценивать его в комплексе 

с другими инструментальными метода-

ми, а также с лабораторными данными 

(например, с уровнем альбумина крови). 

Известно, что большинство схем лечения 

ХГС зависят от стадии фиброза печени. 

Следует отметить, что в эпоху безынтер-

фероновых рибавиринсодержащих схем 

лечения заболевания правильная диа-

гностика стадии фиброза имеет особое 

значение, ибо в противном случае не-

правильно назначенная схема лечения 

приводит к рецидивам с формированием 

резистентности вируса к последующим 
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курсам терапии, что не только ставит под 

сомнение ее конечную эффективность, 

но и удлиняет сроки терапии, увеличива-

ет ее и так беспрецедентную стоимость.

В связи с вышесказанным в последние 

годы мы ежегодно наблюдаем рост случа-

ев впервые выявленного цирроза печени в 

исходе ВГВ- и ВГС-инфекции, часто уже 

на стадии декомпенсации. Так, по дан-

ным клиники инфекционных болезней 

НМУ имени А.А. Богомольца (ГКБ № 15 

г. Киева, городской гепатологический 

центр), только за 2014–2016 год из 83 

больных с впервые выявленным ХГС на 

стадии цирроза печени у 32 (38,5 %) на-

блюдалась декомпенсация в виде появле-

ния асцита. Причиной декомпенсации, 

как правило, служили прием гепатоток-

сичных препаратов (например, параце-

тамолсодержащих жаропонижающих 

средств) при лечении ОРЗ, употребление 

алкоголя, грубое нарушение питания, ко-

инфекция с другими гепатотропными ви-

русами (например, гепатитом А). Среди 

перечисленных факторов прием параце-

тамолсодержащих средств и коинфекция 

другими вирусами являются наиболее 

опасными и могут приводить к смерти 

больных в результате развития острой пе-

ченочной недостаточности.

Цирроз печени является совершенно 

особым ее состоянием, коренным обра-

зом отличающимся от различных стадий 

фиброза. Цирроз (kirrhos, греческий — 

оранжевый) — патологическое состоя-

ние, характеризующееся диффузным раз-

растанием соединительнотканных воло-

кон с образованием фиброзных септ, уз-

лов гиперрегенерации печеночной ткани, 

состоящих из функционально незрелых 

гепатоцитов, что приводит к изменению 

архитектоники органа и развитию псев-

додолек. Эти процессы являются необ-

ратимыми и сопровождаются развитием 

множества патологических симптомов и 

синдромов, особое и основное место сре-

ди которых занимает печеночная энцефа-

лопатия [9, 10].

Печеночная энцефалопатия (ПЭ) — 

психоневрологический комплекс, 

в осно ве которого лежит потенциально 

обратимое нарушение функции нервной 

системы при острых и хронических забо-

леваниях печени и/или портосистемном 

шунтировании крови. Характерные для 

ПЭ изменения могут проявляться в виде 

когнитивных, интеллектуальных, пове-

денческих и эмоциональных функций, 

а также нервно-мышечных и нейрофизи-

ологических нарушений [3, 8, 10].

В основе развития этого синдрома 

лежит нарушение обезвреживания ам-

миака, меркаптанов, фенола и других 

токсических веществ, поступающих из 

кишечника, в результате чего неиони-

зированный аммиак проникает через 

гематоэнцефалический барьер, что в 

конечном итоге приводит к гипоксии 

клеток ЦНС. Высокие уровни аммиака, 

глутамата, эндогенных бензодиазепинов, 

гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) 

тесно связаны с ПЭ. Также повыше-

ние в крови тирозина, фенилаланина и 

триптофана способствует образованию в 

мозге ложных нейротрансмиттеров типа 

-фенилэтаноламина и октопамина. 

При этом биосинтез нормальных транс-

миттеров (допамина, норадреналина) 

резко снижается. Все это обусловливает 

клинические проявления ПЭ, которые 

складываются из неспецифических сим-

птомов расстройства психоэмоциональ-

ной сферы, появления неврологических 

расстройств, изменений на электроэн-

цефалограмме. Таким образом, «гипотеза 

глии» в настоящее время является наи-

более распространенной патогенетиче-

ской моделью ПЭ: вследствие печеноч- Рисунок 4. Классификация печеночной энцефалопатии

ПЭ, ассоциированная 
с острой печеночной 

недостаточностью

ПЭ, ассоциированная 
с циррозом и портальной 

гипертензией 
или портосистемным 

шунтированием

ПЭ у больных с портосистемным 
шунтированием и отсутствием 

гепатоцеллюлярных 
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Рисунок 3. Переднезадний размер правой доли печени у пациента 
с впервые выявленным циррозом печени в исходе ХГС. Видна характерная 

неоднородность паренхимы, обеднение сосудистого рисунка; 
при этом размеры печени практически в пределах нормы. 

Исследование в режиме традиционной двухмерной визуализации 
(«серая шкала» или 2D-эхография)

но-клеточной недостаточности и/или 

портосистемного шунтирования крови 

развивается аминокислотный дисбаланс 

и увеличивается содержание в крови эн-

догенных нейротоксинов. Это вызыва-

ет отек и функциональные нарушения 

астроглии, повышение проницаемости 

гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), 

изменение активности ионных каналов, 

нарушение процессов нейротрансмиссии 

и обеспечения нейронов энергией АТФ, 

что клинически проявляется симптомами 

ПЭ [2–5, 9].

Значение ГАМК в развитии ПЭ оста-

ется дискутабельным, однако у больных 

с тяжелым поражением печени наблюда-

ется значительное ее повышение в кро-

ви и нервных клетках, что обусловлено 

снижением активности фермента ГАМК-

трансаминазы. Также у таких больных 

наблюдается более плотное расположе-

ние ГАМК-рецепторов в головном мозге, 

вследствие чего усиливаются процессы 

торможения, возникает энергетическое 

истощение нейронов [2, 6].

Считают, что важнейшую роль в раз-

витии ПЭ играет повышенный уровень 

аммиака. При этом патологическом со-

стоянии скорость метаболизма аммиака 

снижается, а его проницаемость для ГЭБ 

возрастает, что приводит к повышению 

уровня аммиака в мозге. Косвенным под-

тверждением роли этого фактора в фор-

мировании симптомов ПЭ является по-

вышение уровня аммиака у большинства 

больных с ПЭ, а его снижение в крови 

приводит к смягчению/исчезновению 

соответствующих клинических проявле-

ний. Наоборот, состояния, при которых 

уровень аммиака повышается (напри-

мер, пищевая белковая нагрузка), приво-

дят к появлению/усилению клинических 

симптомов ПЭ [11].

Многочисленные исследования по-

казали, что в основе нейротоксического 

действия аммиака лежат нарушения про-

цессов энергообмена и передачи нервных 

импульсов в клетках ЦНС, прямое воз-

действие на нейрональную активность и 

непрямой (через клетки астроглии) эф-

фект на нейроциты. В норме аммиак, ко-

торый является продуктом обмена белка, 

нейтрализуется в печени путем включе-

ния в орнитиновый цикл с образованием 

мочевины. Незначительная часть амми-

ака, которая избегает цикл мочевины, 

превращается в глутамат под влиянием 

глутаматсинтетазы. Оба механизма при-

званы предупредить попадание аммиака 

в кровоток и, следовательно, в ЦНС [2, 7, 

8, 11].

Клинические проявления ПЭ разно-

образны — от отсутствия каких-либо объ-

ективных нарушений до полной утраты 

сознания и рефлексов. Согласно клас-

сификации ПЭ, предложенной рабочей 

группой на Всемирном конгрессе гастро-

энтерологов в Вене (Австрия) в 1998 году, 

выделяют следующие ее виды (рис. 4).

Изолированные расстройства интел-

лекта наиболее легко выявляются при 

оценке почерка, теста линий и т.д. «Пе-

ченочный» запах определяется не всегда, 

но его наличие указывает на ПЭ. У па-

циентов снижается память, появляется 

забывчивость, отсутствует критическое 

отношение к своему состоянию. Проис-

ходят затруднения при проведении пси-

хометрических тестов [11].

В широкомасштабной клинической 

практике в зависимости от наличия тех 

или иных клинических симптомов, ре-

зультатов тестирования и лабораторных 

изменений в соответствии с критериями 

West-Haven выделяют пять стадий ПЭ 

(табл. 1).

Стадия 0 означает наличие латентной 

ПЭ, для которой характерно отсутствие 

каких-либо клинических проявлений 

и/или когнитивных расстройств. Эти из-

менения могут выявляться только при 

проведении различных тестов. Однако, 

по нашим наблюдениям, уже на этой ста-

дии может наблюдаться снижение крити-

ческого отношения к своему состоянию, 

поэтому такие пациенты требуют более 

тщательного разъяснения состояния бо-

лезни во избежание затягивания с на-

значением различных методов лечения 

[1, 2, 11].

На стадиях 1–4 возникают различные 

указанные нарушения психоэмоциональ-

ной сферы, нарушения сознания и невро-

логическая симптоматика. Здесь могут 

возникать нарушения сна, его инверсия 

(сонливость днем и бессонница ночью), 

эмоциональная лабильность; далее по-

степенно возникает заторможенность и 

апатия, больные односложно отвечают 

на вопросы. В связи с вовлечением в про-

цесс лобных долей может появиться ду-

рашливость, раздражительность, ребяче-

ство. Также возможно развитие эйфо рии. 

У пациента возникает апраксия, когда он 

не может скопировать простую комбина-

цию или последовательность отдельных 

предметов, изменяется почерк, усложня-

ется распознавание предметов, имеющих 

одинаковый контур. Может появиться 

«печеночный» запах, и постепенно боль-

ной входит в состояние глубокой комы 

[2, 3, 7, 11].

Среди основных симптомов выделяют 

также наличие «хлопающего тремора» — 

астериксис. Он связан с центральным 

нарушением передачи импульсов по ре-

тикулярной формации головного мозга, 

вследствие чего невозможно удерживать 

нужное положение. Обычно нарушение 

захватывает дистальные отделы конечно-

стей, но иногда может распространиться 

на руку целиком, появляется атаксия при 

ходьбе. Однако астериксис не является 

патогномоничным симптомом для ПЭ и 

может возникать при уремии, дыхатель-

ной и сердечно-сосудистой недостаточ-

ности [11].

Клиническая диагностика 1–4-й ста-

дий ПЭ при наличии определенного опы-

та не представляет особых трудностей и 

требует от врача внимательного всесто-

роннего обследования больных. Однако 

диагностика латентной ПЭ возможна 

только при применении специальных ме-

тодик. С другой стороны, своевременная 

диагностика такого состояния чрезвы-

чайно важна, т.к. может свидетельство-

вать о начале декомпенсации. По дан-

ным разных авторов, минимальная ПЭ у 

больных с циррозом печени встречается 

в 50–70 % случаев [2–8].

При проведении лабораторных иссле-

дований у больных с ПЭ часто выявля-

ются признаки тяжелых биохимических 
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расстройств и синтетической дисфунк-

ции печени. Необходимо проведение и 

других исследований, включая электро-

энцефалограмму. Вызванные потенциалы 

и психометрическое исследование могут 

быть полезными для дифференцирова-

ния ПЭ и деменции, но вопрос об их це-

лесообразности рассматривается индиви-

дуально в каждом конкретном случае [11].

Таким образом, ведущим направлени-

ем лечения больных с циррозом печени 

является коррекция симптомов ПЭ.

Снижение уровня аммиака в организ-

ме является важной стратегией лечения. 

Для этого в широкомасштабной клиниче-

ской практике применяют L-орнитина- 

L-аспартат (LOLA) — соли природных 

аминокислот орнитина и аспартата.

Орнитин является субстратом для 

цикла Кребса: в этом цикле из двух мо-

лекул аммиака синтезируется в конеч-

ном итоге мочевина, нетоксичный про-

дукт, выделяемый почками. Кроме того, 

орнитин участвует в активации одного 

из ключевых ферментов, необходимых 

для орнитинового цикла, — карбамо-

илфосфатсинтетазы. В результате син-

тезируется карбамоилфосфат, который, 

в свою очередь, включается в синтез 

мочевины в орнитиновом цикле. Из 

карбамоилфосфата под действием орни-

тинкарбамоилтрансферазы образуется 

аминокислота цитруллин, которая вза-

имодействует с аспартатом и трансфор-

мируется в полунезаменимую амино-

кислоту аргинин, которая далее, в свою 

очередь, в присутствии аргиназы вновь 

образует орнитин, и орнитиновый цикл 

замыкается. Аспартат является субстра-

том для синтеза глутамина [2, 3, 11].

Еще одним эффектом LOLA являет-

ся оптимизация синтеза нуклеиновых 

кислот, т.е. он обладает анаболическим 

эффектом. Аспартат также выполняет 

роль нейромедиатора в ЦНС и участвует 

в реакции переаминирования с глутами-

ном, в результате чего повышается его 

концентрация и он трансформируется в 

аспарагин — аминокислоту, способную к 

ряду важных биохимических превраще-

ний. Аспартат под действием трансами-

наз способен метаболизироваться в ок-

салоацетат, который вовлекается в цикл 

трикарбоновых кислот Кребса и, кроме 

того, подвергается последовательной 

трансформации в глюкозу, которая в виде 

гликогена способна депонироваться в пе-

чени (глюконеогенез). Аспартат участвует 

в синтезе оротовой кислоты, которая об-

ладает анаболическим, цитопротектив-

ным, дезинтоксикационным эффектами, 

стимулирует синтез пиримидинов, реге-

нерацию, способствует уменьшению сте-

атоза печени [2, 3, 7, 9].

Орнитин, в свою очередь, участвует в 

биосинтезе глутамата, -кетоглутарата 

и пролина, которые также играют суще-

ственную роль в биосинтезе белка; таким 

образом реализуется белковосинтетиче-

ская функция LOLA [2].

Эти эффекты LOLA, по данным ряда 

авторов, находят свое отражение в умень-

шении выраженности ПЭ. Так, в плаце-

бо-контролируемом двойном слепом ис-

следовании, в которое вошли 126 больных 

с циррозом печени и ПЭ, было показано, 

что 7-дневный курс лечения L-орнитина- 

L-аспартатом (20 г/сут внутривенно) спо-

собствовал достоверному снижению ин-

декса энцефалопатии, который включает 

в себя оценку выраженности ментальных 

нарушений, времени выполнения теста 

связи чисел и уровня аммиака в крови 

[1, 2].

Также было показано, что под влияни-

ем лечения LOLA достоверно улучшают-

ся все компоненты индекса энцефалопа-

тии [1, 11].

Достоверное снижение уровня аммиа-

ка в крови и уменьшение времени выпол-

нения теста связи чисел у 246 больных с 

ЦП и ПЭ было показано также в метаана-

лизе 5 рандомизированных плацебо-кон-

тролируемых исследований [2, 3].

Blanco и соавт. сравнили стандартное 

лечение с LOLA и пришли к выводу, что 

он эффективен не только для сниже-

ния гипераммониемии и тяжести ПЭ, 

но также для улучшения воспринимае-

мого качества жизни пациента. Шарма 

и др. провели исследование в 2014 году 

и пришли к выводу, что эффективность 

LOLA, пробиотиков и рифаксимина 

превосходила плацебо, хотя это иссле-

дование проводилось на пациентах с 

минимальной печеночной энцефало-

патией [2, 3].

Другой метаанализ трех исследований 

показал, что терапия LOLA вызывает 

снижение уровней аммиака в сыворотке 

крови, а также клиническое улучшение. 

Кроме того, большинство имеющихся 

данных показало эффект LOLA даже при 

минимальной энцефалопатии. В 2015 

году пакистанские ученые в связи со 

скудностью местных публикаций про-

вели собственное исследование эффек-

тивности LOLA в лечении ПЭ. Авторы 

пришли к выводу, что применение этого 

препарата способствует заметному сни-

жению уровня аммиака в крови, которое 

коррелирует с регрессией клинических 

симптомов заболевания [1].

На кафедре инфекционных болезней 

НМУ имени А.А. Богомольца было про-

ведено исследование с включением 35 

больных ЦП (15 мужчин и 20 женщин в 

возрасте от 17 до 70 лет, средний возраст 

45,7 ± 7,9). У 22 больных определена кли-

нически выраженная ПЭ, у 9 по результа-

там выполнения теста связи чисел (> 30 с) 

диагностирована латентная печеночная 

энцефалопатия.

Базисное лечение включало назначе-

ние энтеросорбентов, лактулозы, проби-

отиков, очистительные клизмы. Больным 

основной группы к лечению добавлял-

ся LOLA производства компании «Mili 

Healthcare» (торговое название — Орни-

токс).

Орнитокс применялся по следующей 

схеме: 14 внутривенных инъекций по 10 г 

на 500 мл физиологического раствора, 

затем — 14 дней приема per os в дозе 18 г 

в сутки (6 г 3 раза в день за 15–20 минут 

до еды). При тяжелой ПЭ внутривенную 

дозу препарата удваивали.

Эффективность терапии оценивалась 

по клиническому состоянию и динамике 

лабораторных данных.

Улучшение клинического состояния 

наблюдалось уже к 5–8-му дню лечения и 

характеризовалось нормализацией ритма 

сна и/или значительным уменьшением 

дневной сонливости, улучшением памя-

ти, отсутствием астериксиса и мелкораз-

машистого тремора рук, уменьшением 

астенического синдрома.

Отсутствие клинически определяемой 

ПЭ, увеличение показателей протромби-

нового индекса, альбуминов, уменьше-

ние билирубина характеризовало сниже-

ние степени тяжести цирроза (по крите-

риям Child-Pugh) у 44 % больных с исход-

ной ПЭ I, у 53 % больных с ПЭ II и у 30 % 

больных с ПЭ III ст. [9, 10].

Таким образом, использование Орни-

токса в лечении ПЭ у больных ЦП приво-

дило к улучшению клинического состоя-

ния, уменьшению степени тяжести цир-

роза. При этом эффективность лечения 

зависела от исходной степени тяжести 

ПЭ: чем она менее выражена, тем быстрее 

клинический эффект. При лечении кли-

нически выраженной ПЭ нам представ-

ляется целесообразным на первом этапе 

использовать внутривенную форму пре-

парата. Побочные эффекты при лечении 

Орнитоксом развивались редко и связа-

ны прежде всего с быстрым введением 

препарата: легкое головокружение, сла-

бость, иногда — тахикардия. Эти явления 

легко корректируются снижением скоро-

сти введения препарата и не требуют его 

отмены [9, 10].

В заключение хочется подчеркнуть, 

что у пациентов с циррозом печени в ис-

ходе гемоконтактных вирусных гепатитов 

вовремя выявленная ПЭ поддается меди-

каментозной коррекции, что приводит 

к улучшению качества жизни больных, 

лабораторных показателей, что в конеч-

ном итоге замедляет прогрессирование 

болезни и дает возможность в ряде случа-

ев провести эффективную противовирус-

ную терапию.

Таблица 1. Стадии печеночной энцефалопатии по West-Haven

Критерии тяжести ПЭ (West-Haven)

Стадия 
ПЭ

Состояние сознания
Хлопающий тремор 

(астериксис)
Время выполнения 
теста связи чисел, с

ЭЭГ
Уровень аммиака 

артериальной крови

0 Нет изменений Нет 15–30
Частота -ритма 

8,5–12 колебаний 
в 1 с

В норме 
(11–55 мкмоль/л)

I

Нарушение ритма 
сна, несобранность, 

эйфория или 
беспокойство, 

снижение внимания, 
нарушение счета 

(сложения)

Редкий хлопающий 
тремор

(1–2 движения 
за 30 с)

31–50
Частота -ритма 

7–8 колебаний в 1 с

Увеличен в 1,33 раза 
от верхней границы 

нормы

II

Летаргия или апатия, 
минимальная 

дезориентация 
во времени и 
пространстве, 

изменение личности, 
неадекватное 

поведение, 
нарушение счета 

(вычитания)

Нерегулярный тремор 
(3–4 движения за 

30 с)
51–80

Частота -ритма 
5–7 колебаний в 1 с

Увеличен 
в 1,33–1,67 раза 

от верхней границы 
нормы

III

Сомноленция, 
сохранение ответа на 
вербальные стимулы, 

значительная 
дезориентация

Частый тремор 
(5–10 движений 

за 30 с)
81–120

Частота -ритма 
3–5 колебаний в 1 с

Увеличен 
в 1,67–2 раза 

от верхней границы 
нормы

IV Кома
Почти постоянный 
хлопающий тремор

> 120 (неспособность 
закончить тест)

Частота -ритма 
< 3 колебаний в 1 с

Увеличен более чем 
в 2 раза от верхней 

границы нормы
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