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В статье представлен анализ данных литературы последних 20 лет о морфологических признаках и крите-
риях тяжести острого отторжения аллотрансплантированной печени. Дано современное представление об 
иммунных механизмах развития реакции острого отторжения в аллотрансплантированной печени. Рассмо-
трена роль различных типов клеток в деструктивном иммунном ответе при остром отторжении аллотранс-
плантата печени. Обсуждаются сильные и слабые стороны Banff-классификации 1995, 1997 гг., необходи-
мость градации острого отторжения на раннее и позднее. Приводятся клинико-морфологические корреля-
ции при остром отторжении аллотрансплантированной печени.
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Ортотопическая трансплантация печени (ОТП) 
за последние 10 лет стала одной из самых передо-
вых медицинских технологий, позволяющих прод-
лить жизнь больных хронической печеночной не-
достаточностью, улучшить качество их жизни, обе-
спечить социальную реабилитацию [6, 13]. На се-
годняшний день более чем у 80% пациентов после 
трансплантации печени продолжительность жизни 
составляет свыше пяти лет, и многие из них соци-
ально реабилитированы [14]. Однако до настояще-
го времени остается актуальной проблема после-

операционных осложнений [7, 22, 43, 69, 73, 76, 98]. 
Принято считать, что большинство осложнений на-
блюдается в ранние и ближайшие сроки после ОТП 
[16], практически у каждого реципиента донорской 
печени в послеоперационном периоде возникает 
как минимум одно осложнение [1, 3, 8, 12, 23].

Послеоперационные осложнения в аллотран-
сплантированной печени можно разделить на четы-
ре группы: обусловленные состоянием пациента пе-
ред трансплантацией [4, 18, 39], качеством донор-
ской печени [17, 20], хирургическими осложнени-
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ями [9, 10, 34, 70] и осложнениями иммуносупрес-
сивной терапии [16, 19].

Среди всех осложнений острое отторжение по-
прежнему занимает одну из ведущих позиций [90] 
и наблюдается у 20–40% пациентов [44, 90, 93]. 
Острое отторжение аллотрансплантата печени, так 
же как и других аллотрансплантированных орга-
нов, является ответом иммунной системы реципи-
ента на чужеродные антигены и представляет со-
бой реакцию гиперчувствительности замедленно-
го типа [54]. Поэтому это осложнение развивается 
чаще всего на 7–14-е сутки [12]. Более поздние про-
явления острого клеточного отторжения в основ-
ном связаны с недостаточным уровнем базовой им-
муносупрессии при лечении сопутствующих ин-
фекций [5].

Иммунные механизмы острого 
отторжения аллотрансплантированной 
печени

Уже во время операции ОТП создаются усло-
вия для сочетанной активации систем адаптивного 
и врожденного иммунитета, осуществляющих им-
мунный гомеостаз [59]. Роль системы врожденного 
(неспецифического) иммунитета при ОТП заклю-
чается в активации системы адаптивного иммуни-
тета посредством продукции высокого уровня про-
воспалительных цитокинов и мигрирующих воспа-
лительных клеток в ответ на обширную хирургиче-
скую травму тканей реципиента и ишемию донор-
ской печени во время трансплантации [25, 67, 85]. 
Возникает реакция развернутого неспецифическо-
го воспаления, которая даже при отсутствии выра-
женных различий в системе HLA донора и реци-
пиента провоцирует развитие острого отторжения 
[42, 65]. В посттрансплантационном периоде вос-
палительные процессы, особенно вирусные, через 
активацию системы врожденного иммунитета так-
же могут способствовать развитию острого оттор-
жения [78].

Основной фигурой адаптивного (специфиче-
ского) иммунитета является антиген, презентиру-
емый на молекулах системы HLA, расположенных 
на внешней мембране всех ядросодержащих кле-
ток организма. В систему адаптивного иммуните-
та входят Т- и В-лимфоциты, специализированные 
антиген-презентирующие клетки (АПК) [56].

С донорской печенью в организм реципиента по-
падают донорские АПК, активируя адаптивную си-
стему иммунитета и запуская процесс острого от-
торжения за счет активации прямого пути представ-
ления донорских HLA антигенов (прямой метабо-
лический путь) [89]. Суть прямого метаболическо-
го пути заключается в том, что донорские лейкоци-
ты и дендритные клетки из трансплантата мигриру-

ют в лимфоидные органы реципиента, где происхо-
дит их быстрое созревание и приобретение функ-
ции донорспецифичных АПК. Донорспецифичные 
АПК напрямую стимулируют большую субпопуля-
цию нативных Т-клеток реципиента (до 10%) с об-
разованием CD4 Т-лимфоцитов (хелперов) 1-го и 
2-го типов, которые активируют CD8 Т-лимфоциты 
(киллеры) и В-лимфоциты, ответственные за кле-
точную и гуморальную составляющие процесса от-
торжения органа [2]. Действие прямого метаболи-
ческого пути ослабляется при максимальном совпа-
дении структур молекул HLA у донора и реципиен-
та [81, 92].

Существует три типа эффекторного пути остро-
го отторжения аллотрансплантированной печени: 
Т-клеточно опосредованная цитотоксичность, от-
сроченный тип гиперчувствительности и антитело-
опосредованное повреждение.

После трансплантации в гепатоцитах возраста-
ет экспрессия антигенов HLA 1-го класса, что ве-
дет к активации прежде всего CD8 цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов, взаимодействующих с транс-
плантатом напрямую, вызывая повреждение ткани 
печени и запуская первый тип эффекторного пути – 
Т-клеточно опосредованную цитотоксичность [99].

Отсроченный тип гиперчувствительности ини-
циируется CD4 Т-лимфоцитами (хелперами), ко-
торые активированы антигенами HLA 2-го класса. 
При повторной активации специфическим аллоан-
тигеном CD4 Т-лимфоциты (хелперы) начинают 
продуцировать гамма-интерферон и провоспали-
тельные цитокины, вызывая активацию макрофагов 
с последующей выработкой ими различных раство-
римых медиаторов. Эти воспалительные медиато-
ры инициируют клеточный антитрансплантацион-
ный ответ или прямое тканевое повреждение [75].

Антитело-опосредованное повреждение ал-
лотрансплантата печени связано с образованием 
специфических антител к антигенам транспланта-
та. Специфические антитела вызывают поврежде-
ние трансплантата через активацию комплемента, 
или связываясь с Fc рецепторами эффекторных кле-
ток [75].

Широко распространено мнение о печени как 
об иммунологически толерантном органе, где ме-
ханизмы отторжения почти всегда основаны на 
Т-клеточном иммунном ответе [77]. До недавнего 
времени считалось, что случаи чисто гуморально-
го отторжения в аллотрансплантатах печени чрез-
вычайно редки, чаще имеют фульминантный харак-
тер, сообщения о них были эпизодичны [79].

В недавних исследованиях T. Sawada et al. [88] 
показали, что гуморальный иммунитет частично 
все же отвечает за повреждение аллотранспланта-
та печени при остром отторжении, а D.A.H. Neil and 
S.G. Hübscher [82] обнаружили маркер антитело-
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опосредованного повреждения при остром оттор-
жении печени – C4d-депозиты. M. Schemedlng et al. 
[90] при остром отторжении аллотрансплантата пе-
чени продемонстрировали 90% специфичность C4d 
при чувствительности 67,7%.

Данные публикации поднимают вопрос об ан ти-
тело-опосредованном отторжении как возможной 
при чине раннего и позднего повреждения транс-
плантата печени. Однако современные знания по 
этому вопросу нуждаются в дальнейшей разработке, 
так как истинная частота антитело-опосредованного 
отторжения неизвестна, иммуногистохимическое 
окрашивание на C4d в диагностике ограничено не-
достаточными исследованиями донор-специфичных 
антител, поэтому непонятно функциональное значе-
ние этих наблюдений.

Современные представления о роли 
клеток в деструктивном иммунном 
ответе при остром отторжении 
аллотрансплантированной печени

Несмотря на имеющиеся в литературе сообще-
ния и накопленный мировой опыт в области транс-
плантологической иммунологии, очень сложно 
выделить вклад специфических эффекторных пу-
тей, их взаимодействия при остром отторжении 
печени и определить, насколько активно каждый 
тип клеток вовлекается в деструктивный иммун-
ный ответ [75].

На сегодняшний день известно, что АПК в пе-
чени обладают врожденной способностью акти-
вировать и индуцировать толерантные ответы в 
Т-клетках [61]. Дендрические клетки (ДК) явля-
ются профессиональными АПК. Они присутству-
ют практически во всех органах и обеспечивают 
связь между врожденной и адаптивной иммунны-
ми системами. По данным литературы, ДК из пе-
чени могут подавлять иммунный ответ, включая и 
обеспечивая периферическую Т-клеточную толе-
рантность [66].

NK-клетки составляют до 45% популяции лим-
фоцитов в печени [41, 100], имеют множественные 
рецепторы, которые могут распознавать различ-
ные антигены или сигналы опасности, что опосре-
дует МНС-независимый цитолиз [37, 64]. Недавние 
исследования продемонстрировали, что огромное 
количество NK-клеток реципиента инфильтриру-
ют аллотрансплантат печени в ранний посттранс-
плантационный период и экспрессируют высокие 
уровни Fas-лиганда, перфорина и гранзима В [51]. 
После клонирования нового рецептора активации 
NК-клеток rNKp30 было высказано предположение 
о том, что NK-клетки в печени могут обладать цито-
токсичностью [52]. L.B. Lilly et al. [68] считают, что 
NK-клетки поставляют сигналы смерти к циркули-

рующим Т-клеткам реципиента, мигрирующим по-
сле трансплантации печени, что вносит вклад в раз-
витие толерантности.

Клетки Купфера обладают уникальным иммун-
ным фенотипом, экспрессируя маркеры, типичные 
для клеток миелоидного ряда (CD1, CD4, CD11c), 
хотя и происходят от предшественников гепатоци-
тов [84]. Они являются единственными, кто вступа-
ет в прямой контакт с иммунными клетками, прохо-
дящими через печень, и антигенная презентация с 
их помощью является первичным механизмом си-
стемной толерантности [96].

Макрофаги важны в иммунном ответе при 
остром отторжении аллотрансплантированной пе-
чени как антиген-презентирующие клетки [65]. По-
лиморфноядерные лейкоциты, обнаруживаемые 
при остром отторжении в аллотрансплантирован-
ной печени, отражают влияние локальной продук-
ции цитокинов [65]. По мнению David F. LaRosa et 
al. [65], чем меньше в воспалительном инфильтрате 
портальных трактов нейтрофилов, тем лучше про-
гноз трансплантата. Эозинофилы являются специ-
фическим признаком острого отторжения в алло-
трансплантированной печени, и их наличие в пор-
тальных трактах свидетельствует об активности 
процесса [26, 29]. A. Nagral et al. [80] в своих иссле-
дованиях продемонстрировали стероидную рези-
стентность и худший прогноз у пациентов с повы-
шенным уровнем эозинофилов. Некоторые иссле-
дователи выделяют обособленно альтернативный 
путь повреждения аллотрансплантата печени, опо-
средованный через интерлейкин 5 (ИЛ 5) активиро-
ванными эозинофилами, так как известно, что ИЛ 5 
является фактором роста для предшественников эо-
зинофилов в костном мозге [74].

Международная система градации 
острого отторжения аллотрансплантата 
печени

Долгое время для градации острого отторжения 
аллотрансплантированной печени не существовало 
общей номенклатуры, гистопатологических крите-
риев и единого метода описания. Использовались 
национальные классификации: Миннесотская [94], 
Ганноверская [57, 58], Бирмингемская [38, 47, 49, 
95], Лондонская [28] и другие, которые имели и по-
ложительные [29, 33, 35, 40, 47, 55, 60, 74, 87, 91, 
94] и отрицательные [30, 32, 57, 58] стороны.

В 1995 году в Банффе (Канада) по рекомендации 
группы признанных экспертов в патологии транс-
плантации печени была принята [54], а в 1997 году 
модифицирована [53] Международная система гра-
дации острого отторжения аллотрансплантирован-
ной печени, широко применяемая в настоящее вре-
мя. В соответствии с принятой Международной 
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классификацией Банфф-1995 [54] острое отторже-
ние аллотрансплантата печени определяется как 
«воспаление аллотрансплантата, вызванное гене-
тической несовместимостью между донором и ре-
ципиентом с первичным повреждением междолько-
вых желчных протоков и эндотелия сосудов, вклю-
чая портальные вены и печеночные венулы, и ино-
гда, печеночную артерию и ее ветви».

В основе патологии при остром отторжении пе-
чени лежат воспалительные и некротические про-
цессы, характеризующиеся классической триадой 
признаков: портальным воспалением, воспалением 
желчных протоков и вен [48, 50, 53, 54]. По мнению 
многих авторов, наиболее тяжело острое отторже-
ние в аллотрансплантированной печени протекает в 
случаях воспалительного повреждения печеночных 
венул и прилежащей к ним паренхимы печени, что 
в последующем приводит к развитию хроническо-
го отторжения [27, 31, 44, 45, 54, 71, 83]. В исследо-
вании B.S. Höroldt et al. [46] венозное эндотелиаль-
ное воспаление даже легкой степени коррелирова-
ло с неблагоприятным исходом и повышенным ри-
ском некроза печени, но не было связано с хрониче-
ским отторжением.

В соответствии с критериями Банфф-1995 гра-
дация острого отторжения может осуществляться 
двумя способами: качественной оценкой с опреде-
лением степени отторжения (легкая, умеренная, тя-
желая) и/или полуколичественным методом с выра-
жением в числовых баллах различных гистопато-
логических параметров, сумма которых определяет 
индекс активности отторжения (RAI).

Качественная оценка острого отторжения 
основана на степени и распространенности вос-
палительного процесса в портальных трактах 
(табл. 1).

Полуколичественная оценка степени остро-
го отторжения основана на определении индек-
са активности острого отторжения (RAI) по сложе-
нию степени воспаления в трех структурах биопта-
та: портальных трактах, желчных протоках и венах 
(RAI = степень воспаления портальных трактов + 
степень воспаления желчных протоков + степень 
воспаления вен). Степень воспаления каждой из 
структур определяется в баллах от 0 до 3 (табл. 2).

Объединение качественной и полуколичествен-
ной оценки острого отторжения в аллотранспланти-
рованной печени представлено в табл. 3.

Современный взгляд на Банфф-клас си фи-
кацию. На сегодняшний день Банфф-классификация 
1995 года широко применяется в большинстве 
трансплантологических центров мира. Тем не ме-
нее пока не решен вопрос о наиболее достоверных 
морфологических признаках острого отторжения в 
аллотрансплантированной печени, особенно в свете 
дифференциальной диагностики с другими состоя-

ниями, прежде всего с возвратом или возникнове-
нием de novo гепатита С.

Исследования L.R. Dixon et al. [36], J. Ludwig 
and J. Lefkowitch [72], A. Regev [86] доказывают, 
что для диагноза острого отторжения наиболее зна-
чимыми являются повреждение желчных протоков 
(при остром отторжении балл по Banff 1,5 при p = 
0,01; при возврате гепатита С балл по Banff 0 при 
p = 0,012) и венозный эндотелиит (при остром от-
торжении балл по Banff 1 при p = 0,0033; при воз-
врате гепатита С балл по Banff 0 при p = 0,095).

В последнее время стали появляться публикации, 
свидетельствующие о необходимости дополнений и 
уточнений существующей Банфф-классификации. 
Ранее считалось, что Банфф-схема предсказывает 
потерю трансплантата от острого отторжения, вы-
водит корреляцию между тяжестью острого оттор-
жения и уровнем трансаминаз [31]. C. Tippner et al. 
в своей работе не обнаружили корреляции между 
тяжестью острого отторжения и клиническим исхо-
дом [97].

В исследовании B.S. Höroldt et al. ни общее ко-
личество баллов по RAI, ни отдельные компонен-
ты RAI не коррелировали с ответом на стероиды и с 
выживаемостью трансплантата, что подвергает со-
мнению использование RAI в точном определении 
исхода острого отторжения [46].

Экспертная группа Банфф-1995 не рекомендует 
для острого отторжения трансплантата печени упо-
треблять такие встречающиеся в литературе сино-
нимы, как раннее отторжение, клеточное отторже-
ние, недуктопеническое отторжение, отторжение 
без потери протоков, обратимое отторжение.

Несмотря на рекомендации Банф-1995, в на-
стоящее время многие исследователи выделяют 
раннее и позднее острое отторжение. В НИИ СП 
им. Н.В. Склифосовского с 2000-го по 2010 г. из 
39 случаев диагностированного острого оттор-
жения после 146 ортотопических трупных транс-
плантаций печени у 31 реципиента был постав-
лен диагноз раннего острого отторжения, у 8 ре-
ципиентов – позднего [15]. Desley A.H. Neil and 
Stefan G. Hübscher не только выделяют ран-
нее и позднее острое отторжение, но и предлага-
ют дифференциально-диагностические критерии 
этих состояний (табл. 4) [82].

Очевидно, интерес по вопросу диагностики ран-
него и позднего острого отторжения обусловлен 
различными гистологическими проявлениями этих 
состояний. Все больше доказательств, что при позд-
нем остром отторжении могут появляться призна-
ки, имитирующие de novo аутоиммунный гепатит и 
«идиопатический» посттрансплантационный хро-
нический гепатит [82]. Встречаются публикации, 
описывающие центральный перивенулит как при-
знак позднего острого отторжения [24, 62].
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Таблица 1
Качественная оценка острого отторжения аллотрансплантированной печени [54]

Степень отторжения Критерии

Неопределенная Воспалительный инфильтрат в портальных трактах незначительный 
для постановки диагноза «острое отторжение»

I степень (легкая) Умеренная инфильтрация не всех триад, не выходящая за пределы портальных трактов
II степень (умеренная) Умеренная инфильтрация большинства или всех портальных трактов

III степень (тяжелая)
Воспаление как при средней степени с переходом его на перипортальную зону. 
От средней до тяжелой перивенулярной воспалительной инфильтрации, которая 

распространяется на паренхиму печени с развитием перивенулярного некроза гепатоцитов

Таблица 2
Показатель активности острого отторжения по степени портального воспаления, 
воспалительного повреждения желчных протоков, степени воспаления вен  [54]

Категория Критерии Баллы

Портальное 
воспаление

Инфильтрация главным образом лимфоцитами меньшей части триад 1
Экспансия воспаления на большинство или все триады, инфильтрат 
состоит из лимфоцитов, лимфобластов, нейтрофилов и эозинофилов 2

Экспансия воспаления не только на большинство или все триады, 
но и на перипортальную паренхиму, в инфильтрате большое количество 

лимфобластов и эозинофилов
3

Воспалительное 
повреждение 
желчных протоков

Меньшая часть желчных протоков инфильтрирована мононуклеарами 
и только умеренные реактивные изменения эпителиоцитов с увеличением 

ядерно-цитоплазматического соотношения
1

Большинство или все желчные протоки инфильтрированы воспалительными 
клетками. Во многих протоках имеются дегенеративные изменения эпителия типа 
ядерного плеоморфизма, нарушения полярности и вакуолизация цитоплазмы

2

Как выше при 2-й степени, но в большинстве или во всех желчных протоках, 
а также повреждение их просветов 3

Воспалительное 
повреждение вен

Субэндотелиальная инфильтрация лимфоцитами части портальных 
и/или центральных вен 1

Субэндотелиальная инфильтрация лимфоцитами большинства 
или всех портальных и/или центральных вен 2

Как выше при 2-й степени, но воспаление распространяется на перивенулярные 
зоны паренхимы с развитием некроза гепатоцитов 3

Таблица 3
Степень острого отторжения в зависимости 

от балла RAI [54]
RAI Степень острого отторжения

0–2 Отторжение отсутствует
3 «Неопределенное»
4–5 Легкая степень
6–7 Умеренная степень
8–9 Тяжелая степень

Клинико-морфологические 
корреляции при остром отторжении 
аллотрансплантированной печени

Своевременность диагностики острого оттор-
жения зависит от выбранного режима иммуносу-
прессии, способа диагностики, сроков выполнения 
пункционной биопсии печени в посттранспланта-
ционном периоде [12, 16, 19].

Биопсия печени, являясь инвазивной мани-
пуляцией, сопровождается небольшим количе-
ством осложнений. Центры трансплантации в 
разных странах используют различные протоко-
лы ее проведения [63], но чаще всего пункцион-
ную био псию печени в послеоперационном пе-
риоде выполняют не по протоколу, а при нали-
чии клинико-лабораторных признаков дисфунк-
ции трансплантата. Вопрос о сроках выполнения 
био псии аллотрансплантированной печени в пост-
трансплантационном периоде остается дискута-
бельным по сей день.

Клинико-лабораторные признаки дисфункции 
печени при остром отторжении обычно проявляют-
ся как сопутствующее неселективное повышение 
уровня некоторых или всех стандартных показате-
лей: общего билирубина, аланинаминотрансфера-
зы, аспартатаминотрансферазы, глутамилтранспеп-
тидазы, щелочной фосфатазы, лейкоцитов и эози-
нофилов.

В недавно опубликованной работе К.Б. Шадри-
на [21] предложен диагностический алгоритм мо-
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Таблица 4
Дифференциально-диагностические критерии раннего и позднего острого отторжения 

аллотрансплантированной печени [82]
Раннее острое отторжение Позднее острое отторжение

Клинические признаки
Время 
возникновения

В течение 1-го месяца 
после трансплантации печени

От 30 дней до 12 месяцев 
после трансплантации

Симптомы
Лихорадка, слабость, желтуха, болезненность 

в области трансплантата, снижение 
продукции желчи

Чаще бессимптомно, особенно на ранних 
стадиях. Постепенно могут развиваться 

признаки, характерные для раннего острого 
отторжения

Биохимические 
изменения

Преимущественно холестатические 
(повышение щелочной фосфатазы, 

гамма-ГТП, билирубина)

Преимущественно печеночные 
(повышение АЛТ, АСТ)

Гистологические признаки
Воспаление 
портальных 
трактов

Смешанный воспалительный инфильтрат 
(лимфоциты, макрофаги, нейтрофилы, 

эозинофилы)

Мононуклеарный воспалительный 
инфильтрат (лимфоциты, плазматические 

клетки, макрофаги)

Желчные протоки Воспалительное повреждение 
от легкого до тяжелого Воспалительное повреждение чаще легкое

Реакция мелких 
желчных протоков

Различная (распространенность коррелирует 
с тяжестью холестаза и повреждением 

желчных протоков)
Воспалительное повреждение чаще легкое

Центральные вены Воспалительное повреждение 
от легкого до тяжелого Воспалительное повреждение чаще легкое

Печеночные вены Воспалительное повреждение 
от легкого до тяжелого Воспалительное повреждение чаще легкое

Печеночные 
артерии

Артериит наблюдается только в тяжелых 
случаях и редко выявляется по материалу 

пункционных биопсий

Артериальное повреждение редко выявляется 
по материалу пункционных биопсий

Интерстициальный 
гепатит Преимущественно легкой степени

Различной степени (может быть выраженным 
в случаях сочетания с «аутоиммунными 

признаками повреждения»)

Воспаление 
дольки

Различной степени тяжести центральный пе-
ривенулит, часто выявляется связь с эндоте-
лиитом печеночных вен. Редко – очаговая и 
диффузная воспалительная инфильтрация

Часто наблюдается центральный 
перивенулит, который протекает типично, 
с минимальным и/или с отсутствием 

эндотелиита печеночных вен

Центролобулярные 
изменения 
гепатоцитов

Часто наблюдаются баллонная дистрофия 
и холестаз (особенно в первые несколько 
недель после трансплантации печени). 
В большинстве случаев эти изменения 

относятся к ишемически-реперфузионному 
повреждению.

При наличии центрального перивенулита 
может наблюдаться некроз 

центролобулярных гепатоцитов

Редко наблюдаются баллонная дистрофия 
и холестаз.

При наличии центрального перивенулита 
может наблюдаться некроз 

центролобулярных гепатоцитов

Фиброз Нет

Перипортальный 
(в случаях с интерстициальным гепатитом) 

и центролобулярный 
(в случаях с центральным перивенулитом). 
Чаще бывает легким, но может со временем 

прогрессировать

Дифференциальный 
диагноз

1. Ишемически-реперфузионное 
повреждение (возникают центролобулярные 
изменения в виде баллонной дистрофии 

и холестаза без воспаления).
2. Билиарная обструкция 

или антитело-опосредованное отторжение 
должны исключаться в случаях с необычно 
выраженной реакцией желчных протоков, 

часто с портальным отеком

1. Возвратный вирусный гепатит 
(HBV, HCV).

2. Возвратный аутоиммунный гепатит
3. De novo аутоиммунный гепатит.

4. «Идиопатический» 
посттрансплантационный гепатит
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ниторинга, позволяющий в течение первых 5 су-
ток после ОТП прогнозировать развитие ослож-
нений, в том числе криза острого отторжения. По 
данным автора, для острого криза отторжения ха-
рактерно: изменение АЛТ и АСТ в диапазоне 1000–
1500 Ед/л в 1–4-е сутки, повышение билирубина 
более 100 ммоль/л с первых суток, повышение ак-
тивности ЩФ более 320 Ед/л со 2-х по 5-е сутки, 
уменьшение величины иммунорегуляторного ин-
декса после 3 суток до 1,5 и менее.

Патогистологический диагноз острого отторже-
ния не обязательно означает, что отторжение кли-
нически значимо и требует лечения. Как правило, 
острое отторжение легкой степени разрешается са-
мостоятельно и не требует дополнительной имму-
носупрессивной терапии [5, 12, 54].

При тяжелом остром отторжении обязательно 
проводится антикризовая терапия и усиление ба-
зовой иммуносупрессивной терапии с биопсийным 
контролем динамики и эффективности проведенно-
го лечения [5].

Нелеченные, клинически значимые острые кри-
зы отторжения аллотрансплантированной пече-
ни приводят к необратимым структурным и функ-
циональным изменениям. Неполное купирование 
острых кризов ведет к развитию хронического от-
торжения аллотрансплантированной печени.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ данных научной литературы послед-

них 20 лет о морфологии острого отторжения ал-
лотрансплантированной печени показал необходи-
мость дальнейшего изучения этой области с уче-
том современных знаний и накопленного мирово-
го опыта.

В настоящее время в мире ведутся непрерывные 
поиски режимов иммуносупрессии, которые эффек-
тивно с наименьшим побочным действием предот-
вращают первый острый эпизод отторжения, а так-
же лекарственных средств, которые при последую-
щем длительном приеме не допускают развития ре-
акций отторжения и не создают угрозы жизни паци-
ента за счет побочных реакций [11]. Решение этой 
проблемы невозможно без понимания естественных 
механизмов работы иммунной системы и роли раз-
личных типов клеток в деструктивном иммунном 
ответе при остром отторжении аллотрансплантата 
печени.

С введением Banff-классификации в 1995, 
1997 гг. большинство трансплантологических цен-
тров мира используют унифицированный подход к 
диагностике и градации острого отторжения алло-
трансплантированной печени. На современном эта-
пе накопленные знания по проблеме острого оттор-
жения в аллотрансплантате печени подтверждают 

актуальность дополнений и уточнений существую-
щей Banff-классификации.

Необходимость совершенствования клинико-
морфологических корреляций при остром отторже-
нии аллотрансплантированной печени не вызывает 
сомнений и подразумевает тесное сотрудничество 
клиницистов и патологоанатомов [101–102].
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