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Було обстежено 35 пацієнтів з печінковою енцефалопатією різних стадій на тлі хронічного гепатиту в віці 

45,2 ± 5,8 років. Комплекс обстеження включав неврологічне, психометричне (тест зв’язку чисел, тест число-символ 

SDMT, таблиці Шульте, Монреальська шкала оцінки пізнавальних функцій, шкала HADS) і інструментальне (ЕЕГ та МРТ 

головного мозку) дослідження. Отримані данні довели, що ранніми клінічними проявами ПЕ є когнітивні порушен-

ня, порушення сну (початкові прояви порушення свідомості), емоційні розлади (астенічний синдром, підвищення 

рівню тривожності) і порушення дрібної моторики (зміна почерку, тонкої координації). Психометричне тестування 

дозволило встановити, що маркерами латентної стадії печінкової енцефалопатії є збільшення часу виконання те-

стів на концентрацію уваги (тест зв’язку чисел), зниження швидкості когнітивних процесів й порушення візуальної 

короткочасної пам’яті (тест SDMT), утруднення відстроченого відтворення інформації, а також порушення дрібної 

моторики (зміна почерку). Порушення біоелектричної активності головного мозку характеризувалося уповільнен-

ням частоти альфа-ритму, збільшенням індексу повільно хвильової активності, згладженими зональними відмін-

ностями, реєстрацією гіперсинхронних альфа-хвиль або трьохфазних хвиль, які визначалися вже на ранніх стадіях 

захворювання. При зіставленні даних психометричного тестування і результатів нейровізуалізації було відзначено, 

визначені когнітивні розлади, в тому числі і на латентної стадії ПЕ, супроводжувалися появою ознак гіпотрофії кори 

лобових і тім’яних часток й ураженням структур підкіркової області. Подальше прогресування ПЕ супроводжувалося 

посиленням когнітивних, емоційних, моторних і диссомнічних порушень, що підтверджувалося результатами психо-

метричного тестування, а також співпадало із посиленням порушень функціонального й морфологічного стану голов-

ного мозку за даними нейрофізіологічного й нейровізуалізаційного обстеження. 
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на активність головного мозку.

Печінкова енцефалопатія (ПЕ) описує нерво-
во-психічний синдром, обумовлений метаболічними 
розладами внаслідок гострої печінково-клітинної не-
достатності, хронічних захворювань печінки або пор-
тосистемного шунтування крові. Основними клініч-
ними проявами даного патологічного стану є розлади 
поведінки, свідомості, когнітивного функціонування і 
нервово-м’язові порушення [1; 2; 3]. 

Розвиток гострих печінкових енцефалопатій дослід-
ники пов’язують, головним чином, з набряком мозку 
токсичної або вазогеної (через підвищення проникності 
капілярів) природи [1; 4-6]. У ряді робіт показано, що 
внаслідок масивного некрозу печінкових клітин і гострої 
паренхіматозної печінкової недостатності відбуваєть-
ся накопичення в організмі так званих «токсичних ос-
молітов» глутаміну, лактату і аланіну, які проникнувши 
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через гематоенцефалічний бар’єр ушкоджують клітини 
нейроваскулярної одиниці - самі нейрони, астроцити, 
а також клітини судинного ендотелію. Накопичення в 
клітинах «токсичних метаболітів» призводить до їх на-
бухання й пошкодження. У той же час, пошкодження ге-
матоенцефалічного бар’єру через дисфункцію судинного 
ендотелію полегшує подальше надходження токсичних 
продуктів гострої печінкової недостатності з потоку 
крові в тканину головного мозку, підсилюючи пошкод-
ження клітин останньої [7; 8]. Результатом цих процесів 
є підвищення внутрішньочерепного тиску і швидкий 
розвиток набряку мозку, які і розглядаються в якості 
основної причини розвитку коми і подальшої загибелі 
організму при гострій печінковій енцефалопатії [1; 4; 8]. 

Хронічна форма печінкової енцефалопатії розви-
вається як нервово-психічний прояв хронічної печін-
ково-клітинної (паренхіматозної) недостатності або 
портосистемного шунтування крові при ряді хронічних 
захворюваннях печінки таких як гепатит алкогольної, ін-
фекційної або автоімунної природи, цироз печінки, ви-
ражений стеатогепатоз й ін. В результаті печінка втрачає 
функції активного фільтра і стає нездатною нейтралізу-
вати токсини, що надходять в кров, в першу чергу - іон 
амонію, а також ряд вторинних токсинів, включаючи 
прозапальні цитокіни («цитокіновий шторм»), довго-
ланцюгові жирні кислоти, нейростероїди тощо [5; 8].

Різке підвищення концентрацій іона амонію і вто-
ринних токсинів в крові призводить до їх масивного 
внутрішньоклітинного накопичення, що дослідни-
ки вважають компенсаторною реакцією організму 
на ранніх стадіях цього патологічного процесу [1; 9]. 
Надалі, зростання внутрішньоклітинних концентрацій 
«токсичних осмолітів» в клітинах судинного ендотелію 
сприяє пошкодженню гематоенцефалічного бар’єру і 
полегшує проникнення даних токсинів в тканину моз-
ку. Результатом надмірного накопичення «токсичних 
осмолітів» в клітинах мозкової речовини є дисбаланс 
роботи ряду метаболічних і сигнальних систем, що, в 
кінцевому підсумку, негативно впливає на когнітивні і 
моторні функції мозку [7; 8; 10]. Однак точні механізми 
негативного впливу іона амонію і інших осмолітів на 
сигнальні функції нейронних мереж, і різні типи клітин-
них рецепторів поки не відомі. 

Існує теорія, яка пов’язує внутрішньоклітинний на-
копичення аміаку з пошкодженням мембран мітохон-
дрій і зниженням швидкості окислення глюкози і утво-
рення молекул АТФ, що веде до внутрішньоклітинного 
енергодефіциту. В результаті цього в якості джерела 
енергії клітини починають використовувати амінокис-
лоти з розгалуженим ланцюгом – валін, лейцин, ізо-
лейцин. Зниження рівня амінокислот з розгалуженим 

ланцюгом сприяє накопиченню в плазмі ароматичних 
амінокислот. Підвищене надходження ароматичних 
амінокислот в тканину головного мозку призводить до 
утворення помилкових нейротрансмітерів (октопанні-
на, фенілетіламіна, тіроніна), що сприяє пригніченню 
функцій головного мозку та розвитку неврологічного 
дефіциту [1-2; 11; 12]. Також є дані про можливу конку-
ренцію іонів амонію і іонів калію за вплив на рецептори 
калієвих каналів мембран клітин. При цьому амоній, 
атакуючи калієві канали клітин, здатний радикально 
порушувати іонний гомеостаз різних органів і тканин 
[1]. Ще одна теорія пояснює порушення церебральних 
функцій за рахунок посиленої ГАМК-ергічної передачі і 
підвищення тонусу даної інгібуючої нейротрансмітерної 
системи, в результаті зниження печінкового кліренсу 
ГАМК, посилення синтезу глутаміну в мозку і зниження 
вмісту нейротрансмітера глутамата [1; 11; 13; 14].

Клінічним результатом дії надлишку іона амонію і 
вторинних токсинів на клітини мозку є розвиток повіль-
ного, багатостадійного генералізованого захворювання 
c характерними метаболічними і нейропсихічними по-
рушеннями. При цьому клінічні стадії розвитку печін-
кової енцефалопатії характеризуються переходом від 
простих психомоторних порушень до ступору, коми та 
смерті [1; 2; 12; 14; 15]. У той же час незворотність пато-
логічних процесів в печінці і головному мозку пов’яза-
на не тільки з прямою дією токсинів на відомі клітинні 
мішені, але і зі зміною експресії ключових генів різних 
метаболічних, транспортних і сигнальних систем. Однак 
точні механізми формування ПЕ до кінця не вивчені.

Відповідно до сучасної класифікації печінкової ен-
цефалопатії (Herber і Schomerus, 2000) [16] виділяються 
дві стадії: латентна (субклінічна) і клінічно виражена. 
Значимість виділення латентної ПЕ (ПЕ-Л) пояснюєть-
ся, в першу чергу, тим, що неврологічна симптоматика 
на даному етапі патологічного процесу є зворотною, 
а своєчасна адекватна її терапія дозволяє добитися 
стійкого регресу захворювання. У той же час, психомо-
торні порушення, що виникають при ПЕ-Л, негативно 
впливають на якість життя пацієнта та знижують його 
працездатність, що підкреслює необхідність раннього 
виявлення ПЕ ще на латентної стадії. З іншого боку, у 
міру прогресування основного захворювання латентна 
стадія може переходити в клінічно виражену форму ПЕ, 
яка характеризується стійкістю і виразністю клінічних 
проявів. 

У свою чергу, стадію клінічно вираженою ПЕ прийня-
то ділити на 4 ступеня тяжкості [1; 2; 3; 12; 15; 17]:

I ступінь (ПЕ-I) – легка – характеризується пору-
шенням сну, легкою зміною особистості, неуважністю, 
апраксією, неможливістю зосередитися;
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II ступінь (ПЕ-II) – середньо тяжкий – проявляється 
порушенням сну, втомою, помітними змінами в струк-
турі особистості, депресією, апатією, порушеннями орієн-
тації в часі, «хлопаючим» тремором, порушенням мови;

III ступінь – важка – характеризується дезорієнта-
цією, ступором, незв’язної промовою, агресією, «хлопа-
ючим» тремором, судомами;

IV ступінь – кома (відсутність свідомості).
На етапі клінічно вираженій стадії симптоматика ПЕ 

носить, як правило, незворотний характер. Отже, най-
більш перспективною для ефективного відновлення не-
рвово-психічних порушень є саме латентна стадія ПЕ в 
разі її своєчасної діагностики. Таким чином, визначення 
діагностичних маркерів ранніх стадій ПЕ має важливе 
клінічне значення для своєчасної терапії з метою запо-
бігання прогресування захворювання і розвитку вира-
жених нервово-психічних порушень і коматозних станів.

Мета дослідження – визначити ранні клініко-ней-
ропсихологічні маркери розвитку печінкової енцефало-
патії і простежити динаміку їх прогресування у хворих з 
хронічним гепатитом.

Матеріали і методи дослідження. Було обсте-
жено 35 пацієнтів з встановленим діагнозом хронічний 
гепатит (16 чоловіків і 19 жінок) вірусного (21 пацієнтів), 
автоімунного (4 пацієнта), алкогольного (8 пацієнтів) і 
ятрогенного (2 пацієнта) ґенезу. Вік пацієнтів становив 
45,2 ± 5,8 років. За даними амбулаторних карт всі па-
цієнти на різних етапах часу були обстежені в гастро-
ентерологічних відділеннях клінік м. Харкова, де на 
підставі клініко-лабораторного та інструментального 
обстеження було діагностовано хронічний гепатит і вста-
новлена етіологія захворювання. Стаж захворювання 
гепатитом на момент цього обстеження склав 8,1 ± 4,9 
років. Для встановлення діагнозу печінкової енцефа-
лопатії і визначення її стадії всі пацієнти пройшли ре-
тельне неврологічне, психометричне і інструментальне 
обстеження після підписання інформованої згоди на 
участь у даному дослідженні. Для оцінки нейропсихоло-
гічного статусу хворих були використані тест зв’язку чи-
сел ТЗЧ, тест число-символ SDMT (для оцінки швидкості 
когнітивних процесів і візуальної короткочасної пам’яті) 
[18], таблиці Шульте (для оцінки уваги), Монреальська 
шкала оцінки пізнавальних функцій (Шкала МоСА). 
Діагностика тривожних і депресивних станів прово-
дилася з використанням госпітальної шкали тривоги і 
депресії HADS. Для оцінки спонтанної біоелектричної ак-
тивності головного мозку використовували метод елек-
троенцефалографії. Біоелектрична активність головного 
мозку реєструвалася на 12-канальному комп’ютерному 
електроенцефалографічному комплексі DX-NT32 в стані 
спокійного неспання и при функціональних навантажен-

нях (ритмічна фотостимуляція й трихвилинна гіпервен-
тиляція). Електроди накладалися за системою 10-20 в 
модифікації Юнга з референтним вушних електродом 
[19]. Структурний стан речовини головного мозку визна-
чали, оцінюючи результати МРТ головного мозку.

Статистична обробка отриманих результатів була про-
ведена за допомогою комп’ютерної програми Statistica 6. 
Розраховувалися середні значення показників та помилки 
середніх. В якості критерію значущості відмінності вибірок 
використовувався параметричного критерій Стьюдента. 
Відмінності приймалися за достовірні при р <0,05.

Результати та їх обговорення. При аналізі амбу-
латорних карт серед обстежених хворих лише у 20 па-
цієнтів з хронічними гепатитами (57,1%) була раніше 
діагностовано ПЕ без вказівки на стадію захворювання. 
При ретельному неврологічному обстеженні ознаки ПЕ 
різного ступеня вираженості були виявлені у всіх об-
стежених хворих. Згідно з отриманими результатами 
у 5 осіб (14,3%) було діагностовано латентну ПЕ, у 11 
осіб (31,4%) – ПЕ I ступеня і у 19 пацієнтів (54,3%) - ПЕ II 
стадії. При зіставленні отриманих даних з анамнестич-
ними було відзначено, що тільки у пацієнтів з ПЕ II стадії 
був встановлений даний діагноз раніше. Отже, діагно-
стика ранніх стадій ПЕ як і раніше потребує вдоскона-
лення і визначення більш чітких критеріїв, в тому числі 
клініко-нейропсихологічних і функціональних.

Основні клінічні синдроми, виявлені у обстежених 
хворих з ПЕ, представлені в таблиці. Як видно з даної 
таблиці, провідними неврологічними синдромами ПЕ 
були цефалгічний синдром, когнітивні порушення, дис-
сомнічний синдром, емоційні, поведінкові та рухові по-
рушення різного ступеня вираженості.

Ретельне опитування пацієнтів дозволило виявити 
вже на латентній стадії ПЕ наявність легкої когнітивної 
дисфункції у вигляді порушення концентрації уваги, 
складності утримання інформації в пам’яті і швидко-
го переходу з одного виду діяльності на інший, диссо-
мнічні розлади (сонливість вдень і труднощі засинання 
вночі), швидку стомлюваність, емоційну нестійкість. 
При неврологічному обстеженні пацієнтів з ПЕ-Л ви-
являлася лише неспецифічна симптоматика у вигляді 
анізорефлексія, слабкості нижньо-лицьової мускулату-
ри, легкі порушення координації при виконанні дрібних 
рухів, зміна почерку (табл. 1).

Пацієнти з ПЕ I стадії активно скаржилися на пору-
шення уваги, сповільненість розумових процесів, по-
рушення сну, підвищену тривожність, порушення коор-
динації і дрібної моторики в руках, порушення почерку, 
тремор в пальцях рук, порушення сну (інверсія ритму 
сну, труднощі при засипанні і / або нічні пробудження). 
При неврологічному огляді виявлялися цефалгічний, 
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диссомнічний, тривожний, вестибулярний синдроми. 
У пацієнтів з ПЕ II стадії провідними в клінічній кар-
тині були інтелектуально-мнестичні порушення, «хло-
паючий» тремор, атактичний, диссомнічний, триво-
жний, депресивний і акінетичний синдроми (табл. 1). 
Специфічний «хлопаючий» тремор (астериксіс) відзна-
чався тільки у пацієнтів з ПЕ II стадії (в 42,1% випадків). 
У той же час, дрібно розмашистий тремор в пальцях рук 
(без специфічних характеристик астериксіса) виявлявся 
значно частіше - у 7 пацієнтів з ПЕ I стадії (63,6% випад-
ків) і 8 пацієнтів з ПЕ II стадії (42,1%).

Аналіз результатів психометричного тестування пока-
зав, що пацієнти з ПЕ-Л легко розуміли поставлене перед 
ними завдання, однак час, витрачений на виконання те-
стів, перевищував контрольні показники. У той же час, 
пацієнтам з ПЕ I стадії довелося кілька разів пояснювати 
завдання і послідовність його виконання. Хворі з ПЕ II стадії 
також вимагали детальних повторних пояснень завдань, 
а також час для відпочинку між завданнями. Так час, ви-
трачений на виконання ТСЧ пацієнтами з ПЕ-Л, склав 41, 3 
± 3,2 хв, при ПЕ-I – 50,9 ± 6,4 хв, а у пацієнтів з ПЕ II стадії 
– 74,9 ± 7,6 хв, що було достовірно (p <0,05) збільшено 
в порівнянні з контролем (в контролі – <30 сек). При ви-
конанні тесту «число-символ» SDMT за 90 сек пацієнти з 
ПЕ-Л змогли правильно зіставити лише 49,4 ± 3,2 знаків 
(в контролі – 62,1 ± 1,4 знаків). Слід зазначити, що жоден 
хворий даної групи не зробив жодної помилки, проте зміг 
обробити на 20,5 % менше знаків в порівнянні з контро-
лем (p <0,05). У пацієнтів з ПЕ I стадії кількість правиль-
но зіставлених знаків було 40,1 ± 5,6 знаків, що на 35,4 
% менше, ніж у контрольній групі (p <0,01), і на 18,8 % 
менше, ніж у хворих з ПЕ-Л (p <0,05). Найгірші результа-
ти були відзначені у обстежених з ПЕ II стадії – 31,3 ± 4,9 
знаків. При цьому тільки в цій групі були зареєстровані 
помилки при виконанні тесту (2 ± 1 помилка).

При аналізі результатів тестування за шкалою МоСА 
було виявлено зменшення бальної оцінки прямо про-

порційне тяжкості ПЕ (ПЕ-Л – 27,3 ± 0,7 балів, ПЕ I стадії 
- 24,5 ± 2,1 балів, ПЕ II стадії -– 19, 2 ± 2,7 балів, в кон-
тролі – 29,1 ± 0,5 балів), що свідчило про наростання 
вираженості когнітивної дисфункції у міру прогресуван-
ня ПЕ, а також підкреслювало наявність когнітивного 
зниження вже на латентній стадії захворювання. При 
детальній оцінці субтестів шкали МоСА було виявлено, 
що при ПЕ-Л пацієнти гірше виконували завдання на 
увагу і відстрочене відтворення вивчених слів. З огляду 
на те, що підказки покращували здатність пацієнтів до 
відстроченого відтворення слів, був зроблений висно-
вок про погіршення саме відтворення вивчених слів на 
латентної стадії ПЕ, а не про порушення довготривалої 
пам’яті. У той же час при ПЕ I стадії за даними оцінки суб-
тестів шкали МоСА відзначено прогресуюче погіршення 
виконання субтестів на увагу, відстрочене відтворення 
вивчених слів, а також субтестів на оцінку виконавчих 
функцій і швидкості мови, що в цілому призводило до 
більш низького загального балу. При ПЕ II стадії було 
відзначено зниження оціночних балів за всіма субте-
стам. 7 пацієнтів даної підгрупи виконували задовільно 
тільки субтест на орієнтацію.

При виконанні завдань з використанням табли-
ць Шульте було відзначено достовірне (p <0,01) по-
довження часу їх виконання вже на ПЕ-Л стадії до 
40,1 ± 2,1 хв, на ПЕ I стадії до 45,2 ± 2,2 хв, на ПЕ II стадії 
до 73,3  ±  3,2  хв (в контролі – 28,4 ± 0,8 хв), що під-
тверджувало порушення стійкості уваги і уповільнення 
розумових процесів вже на латентній стадії ПЕ з подаль-
шим прогресуванням зазначених порушень у міру про-
гресування тяжкості ПЕ.

Оцінка стану емоційної сфери з використанням 
Госпітальній шкали тривоги і депресії HADS виявила 
у пацієнтів з латентною стадією ПЕ тільки незначне 
збільшення бальної оцінки по субтестам тривожності 
до 4,2 ± 1,1 балів. У пацієнтів з ПЕ I стадії відзначено 
субклінічна тривожність (15,7 ± 3,3 балів) і незначний 

Таблиця 1
Клініко-неврологічна характеристика обстежених хворих на печінкову енцефалопатію 

в залежності від ступеня її вираженості

Ознака 
ПЭ-Л

n = 5

ПЭ I

n = 11

ПЭ II

n = 19

Всього

n = 35

Цефалгічний синдром 5 (100 %) 10 (90,9 %) 19 (100 %) 34 (97,1 %)

Вестибулярні порушення - 6 (54,5 %) 11 (57,9 %) 17 (48,6 %)

Когнітивні порушення 3 (60 %) 9 (81,8 %) 19 (100 %) 31 (88,6 %)

Диссомнічний синдром 4 (80 %) 11 (100 %) 19 (100 %) 34 (97,1 %)

Астенічний синдром 5 (100 %) 6 (54,5 %) 4 (21,1 %) 15 (42,9 %)

Тривожність - 6 (54,% %) 5 (26,3 %) 11 (31,2 %)

Депресія - - 12 (63,2 %) 12 (34,3 %)

Рухові порушення - 7 (63,6 %) 19 (100 %) 26 (74,3 %)

Порушення дрібної моторики 3 (60 %) 7 (63,6 %) 19 (100 %) 29 (82,9 %)
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рівень депресії (6,2 ± 1,2 балів). ПЕ II стадії характеризу-
валася подальшим підвищенням бальної оцінки і три-
вожності (17,3 ± 2,1 балів), і депресії (16,5 ± 2,5 балів).

Оцінка стану біоелектричної активності головного 
мозку у хворих на хронічний гепатит виявила на фонової 
ЕЕГ зміни спонтанної біоелектричної активності у ви-
гляді порушень параметрів α-ритму і індексу повільно 
хвильової активності. Так, в групі пацієнтів з ПЕ-Л в 33,3 
% випадків на ЕЕГ домінував альфа-ритм з частотою до 
10,29-11,31 коливань у 1 хв. У 66,7 % випадків домінував 
слабо модульований α-ритм, частота якого знаходилася 
в межах 9,34-10,31 коливань у 1 хв. Під час фото-фо-
но-стимуляції реєструвалася пароксизмальна актив-
ність у вигляді поодиноких спалахів альфа-хвиль білате-
рально переважно у фронто-темпоральних відведеннях. 
При ПЕ-I зміни на ЕЕГ характеризувалися уповільненням 
α-ритму до 8,13-9,67 коливань у 1 хв, зниженням реак-
тивності при орієнтовному навантаженні, у відповідь на 
функціональні проби спостерігалася пароксизмальна 
активність у вигляді спалахів тета-хвиль, альфа-хвиль. 
У пацієнтів з ПЕ II стадії зміни біоелектричної активності 
головного мозку проявлялися прогресуючим уповіль-
ненням частоти альфа-ритму до 7,45-8,23 коливань у 1 
хв, збільшенням індексу повільно хвильової активності 
(δ- і θ-активність), появою білатерально-синхронних 
спалахів гострих «трифазних хвиль», в основному у 
фронто-темпоральних відведеннях, зниженням реак-
тивності при орієнтовному навантаженні.

В цілому у обстежених хворих спостерігалися дифуз-
ні зміни біоелектричної активності головного мозку у 
вигляді дезорганізації основних ритмів, уповільнення 
альфа-ритму, згладжені зональних відмінностей, підви-
щення індексу повільно хвильової активності, реєстрації 
гіперсинхронних альфа-хвиль або трьохфазних хвиль.

При проведені МРТ головного мозком в цілому в 
групі обстежених хворих виявлялися ознаки гіпотрофії 
кори в зоні лобової та тім’яної часток (94,3%), лакунарні 
дефекти в перивентрикулярній області (25,7%), озна-
ки лейкоареозу (28,6%), ураження внутрішніх капсул, 
ніжок та моста мозку (14,3%). При зіставленні даних 
психометричного тестування і результатів нейровізу-
алізації було відзначено, що найбільш ранні когнітив-
ні розлади у вигляді порушення уваги, уповільнення 

швидкості розумових процесів, порушення виконавчих 
функцій і дрібної моторики, в тому числі і на латентної 
стадії ПЕ, супроводжувалися ознаками гіпотрофії кори 
лобових і тім’яних часток й ураженням структур підкір-
кової області. Зазначені морфологічні зміни, на наш по-
гляд, можуть пояснювати переважно дисфункціональ-
них характер когнітивних розладів і порушення дрібної 
моторики як ранніх проявів ПЕ.

Таким чином, ранніми клінічними проявами ПЕ є легкі 
когнітивні порушення, порушення сну, які є початковими 
проявами порушення свідомості, астенічний синдром і 
порушення дрібної моторики (зміна почерку, тонкої ко-
ординації). Вже на доклінічній стадії ПЕ психометричне 
тестування дозволяє достовірно діагностувати знижен-
ня концентрації уваги, складності утримання інформа-
ції в пам’яті і утруднення її відстроченого відтворення, 
швидкого переходу з одного виду діяльності на інший, 
уповільнення швидкості когнітивних процесів. Результати 
психометричного тестування хворих з ПЕ-Л свідчать про 
переважне ураження на ранніх етапах захворювання під-
кіркових структур і фронто-підкіркових зв’язків, що обу-
мовлює розвиток також емоційних розладів астенічного 
характеру, порушення дрібної моторики (почерку), і збі-
гається з результатами МРТ головного мозку. Порушення 
біоелектричної активності головного мозку вже на до-
клінічній стадії ПЕ виявляються у 2/3 пацієнтів у вигляді 
уповільнення частоти альфа-ритму, збільшення індексу 
повільно хвильової активності. Подальше прогресування 
ПЕ супроводжується посиленням когнітивних, емоційних, 
моторних і диссомнічних порушень, що підтверджува-
лося результатами психометричного тестування, ней-
рофізіологічного й нейровізуалізаційного обстеження. 
Узагальнюючи виявлені зміни, можна зробити висновок 
про необхідність ретельного клініко-нейрофізіологічного 
обстеження і психометричного тестування всіх хворих з 
хронічними гепатитами для раннього виявлення ПЕ на 
доклінічній стадії. Отримані результати довели діагно-
стичну цінність тесту SDMT, який є простим у виконанні, 
коротким за часом виконання (90 секунд), що не ви-
магає спеціальної підготовки дослідників, але володіє 
діагностичною цінністю для виявлення ранніх порушень 
когнітивного функціонування при ПЕ.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інте ресів.
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Было обследовано 35 пациентов с печеночной энцефалопатией разных стадий на фоне хронического гепатита в 

возрасте 45,2 ± 5,8 лет. Комплекс обследования включал неврологическое, психометрическое (тест связи чисел, тест 
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35 patients with diff erent stages of the hepatic encephalopathy on the background of the chronic hepatitis at the age of 

45.2 ± 5.8 years were examined. The investigation complex included neurological, psychometric (numbers connection test, 

SDMT number-symbol test, Schulte tables, Montreal cognitive function evaluation scale, HADS scale), and instrumental (EEG 

and MRI of the brain) examination. The fi ndings showed that early clinical manifestation of hepatic encephalopathy included 

mild cognitive impairments, sleep disturbances (initial manifestations of impaired consciousness), emotional disorders 

(asthenic syndrome, anxiety) and impaired fi ne motor movements (changes of handwriting and fi ne coordination). According 

of the psychometric testing results the signs of the hepatic encephalopathy latent stage were detected including an impairment 

of the attention (due to numbers connection test results), a decrease of the cognitive processes speed and a violation of visual 

short-term memory (SDMT), diffi  culty in delayed reproduction of the information, a violation of fi ne motor movements 

(change handwriting). Disturbance of the brain bioelectrical activity was characterized by slowing the frequency of the alpha 

rhythm, an increase in the slow-wave activity index, smoothed zonal diff erences, and recording of hypersynchronous alpha 

waves or three-phase waves, which were determined already in the early stages of the disease. Comparing the psychometric 

testing data and the neuroimaging results, it was noted that the identifi ed cognitive disorders, including those at the latent 

stage of hepatic encephalopathy, were accompanied by the frontal and parietal lobes cortex hypotrophy and the subcortical 

structures damage. Progression of the hepatic encephalopathy was accompanied by increased cognitive, emotional, motor 

and sleep disorders, which was confi rmed by the results of psychometric testing, and also coincided with the functional and 

morphological disorders worsening of the brain according to the neurophysiological and neuroimaging examinations.

Key words: chronic hepatitis, hepatic encephalopathy, cognitive disorders, motor disorders, brain bioelectrical activity.

число-символ SDMT, таблицы Шульте, Монреальская шкала оценки познавательных функций, шкала HADS) и инстру-

ментальное (ЭЭГ и МРТ головного мозга) исследования. Полученные данные показали, что ранними клиническими 

проявлениями печеночной энцефалопатии являются легкие когнитивные нарушения, нарушения сна (начальные 

проявления нарушения сознания), эмоциональные расстройства (астенический синдром, повышение уровня трево-

жности) и нарушения мелкой моторики (изменение почерка, тонкой координации). Психометрическое тестирования 

позволило установить, что маркерами латентной стадии печеночной энцефалопатии является увеличение времени 

выполнения тестов на концентрацию внимания (тест связи чисел), снижение скорости когнитивных процессов и на-

рушение визуальной кратковременной памяти (тест SDMT), затруднение отсроченного воспроизведения информа-

ции, а также нарушения мелкой моторики (изменение почерка). Нарушение биоэлектрической активности головного 

мозга характеризовалось замедлением частоты альфа-ритма, увеличением индекса медленно волновой активности, 

сглаженными зональными различиями, регистрацией гиперсинхронных альфа-волн или трехфазных волн, которые 

определялись уже на ранних стадиях заболевания. При сопоставлении данных психометрического тестирования и 

результатов нейровизуализации было отмечено, что выявленные когнитивные расстройства, в том числе и на латент-

ной стадии ПЭ, сопровождались появлением признаков гипотрофии коры лобных и теменных долей и поражением 

структур подкорковой области. Дальнейшее прогрессирование ПЭ сопровождалось усилением когнитивных, эмоцио-

нальных, моторных и диссомнических нарушений, что подтверждалось результатами психометрического тестирова-

ния, а также совпадало с усугублением нарушений функционального и морфологического состояния головного мозга 

по данным нейрофизиологического и нейровизуализационных обследования.

Ключевые слова: хронический гепатит, печеночная энцефалопатия, когнитивные расстройства, моторные рас-

стройства, биоэлектрическая активность головного мозга.


