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Первичный билиарный холангит (ПБХ) – аутоиммунное заболевание печени, при котором происходит 
разрушение и воспаление внутрипеченочных желчных протоков. Ранее это заболевание в терминальной 
стадии было наиболее частой причиной трансплантации печени. Использование при лечении в качестве 
препарата первой линии урсодезоксихолевой кислоты и препарата второй линии – обетихоловой кислоты 
замедляет прогрессирование заболевания. Однако примерно у 40% пациентов с ПБХ лечение оказывается 
неэффективным, и заболевание может прогрессировать до цирроза и терминальной стадии заболевания пе-
чени. Этим пациентам для сохранения жизни проводят трансплантацию печени. После операции возможно 
развитие рекуррентного ПБХ, которое протекает в более легкой форме и редко вызывает необходимость 
в ретрансплантации печени.
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Primary biliary cholangitis (PBC) is an autoimmune liver disease resulting from the destruction and inflammation 
of intrahepatic bile ducts. This end-stage disease was once the most common cause of liver transplantation. The 
use of ursodeoxycholic and obeticholic acids as a first-line and second-line treatment, respectively, slows down 
the disease. However, treatment is not effective in about 40% of PBC patients, and the disease may progress to 
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После первой клинической пересадки печени в 
1963 году первичный билиарный холангит (ПБХ) был 
длительное время ведущим показанием для транс-
плантации печени.

Трансплантация печени пациентам с ПБХ охва-
тывала 30–50% от всех пересадок печени [1–3], но в 
первом десятилетии XXI века произошло их сниже-
ние до 10% [1]. Несмотря на растущую распростра-

ненность ПБХ, это заболевание больше не является 
ведущим показанием для трансплантации печени. 
В последнее десятилетие отмечена тенденция к еще 
большему снижению числа пересадок печени при 
ПБХ [4], в Европе они составляют около 9% от всех 
пересадок печени [5], а в Азии – только 3,5% [6]. 
Согласно европейскому регистру, доля пациентов с 
ПБХ, которым была выполнена трансплантация пе-
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чени, снизилась с 20% в 1986 году до 4% в 2015 году 
(р < 0,001) [7].

В США в период с 1995-го по 2006 год при уве-
личении общего количества трансплантаций печени 
в среднем на 249 операций в год (р < 0,001) абсо-
лютное число пересадок печени больным с ПБХ 
уменьшилось в среднем на 5,4 больного в год (р = 
0,004). Аналогичную картину наблюдали в отноше-
нии абсолютного количества пациентов, включенных 
в лист ожидания трансплантации печени: 1) увеличе-
ние общего числа больных, независимо от диагноза, 
нуждающихся в трансплантации печени (р = 0,001); 
2) снижение количества больных с ПБХ (р < 0,001); 
3) отсутствие значимых изменений (р = 0,083) в ко-
личестве больных с первичным склерозирующим 
холангитом [8].

Раннее распознавание заболевания с помощью се-
рологических тестов и лечение урсодезоксихолевой 
кислотой на начальной стадии заболевания не толь-
ко увеличило продолжительность жизни, но и резко 
снизило потребность в ортотопической трансплан-
тации печени [8, 11], особенно у пациентов с благо-
приятным биохимическим ответом на лечение [9, 10]. 
В Нидерландах в течение последних трех десятиле-
тий также произошло снижение как абсолютного, так 
и относительного числа трансплантаций печени при 
ПБХ [4]. Авторы связывают эту тенденцию с обще-
принятым использованием урсодезоксихолевой кис-
лоты в качестве стандартного метода лечения ПБХ, 
но не исключают возможности действия и других 
механизмов, учитывая множество сложных факто-
ров, определяющих конечное количество пациентов, 
направленных на трансплантацию и в конечном ито-
ге перенесших ее [4].

Урсодезоксихолевая кислота понижает уровень 
сывороточных печеночных ферментов и значительно 
снижает вероятность смерти через четыре года или 
необходимости в трансплантации печени [12]. Тем 
не менее примерно у 40% пациентов от сут ству ет 
биохимический ответ на лечение урсодезоксихоле-
вой кислотой [13–15]. Неадекватный ответ на лече-
ние урсодезоксихолевой кислотой прямо связан с 
повышенным риском смерти или необходимостью 
трансплантации печени [16, 17]. Поэтому пересадка 
печени остается единственным вариантом предот-
вращения преждевременной смерти пациентов с про-
грессирующим ПБХ [18]. Летальность пациентов с 
ПБХ в листе ожидания трансплантации составляет 
12%, что значительно превышает смертность при 
печеночной недостаточности другой этиологии [19].

Имеет место увеличение возраста пациентов с 
ПБХ на момент трансплантации [20, 21]. В одном из 
исследований [22] возраст части пациентов превы-
шал 60 лет. Кроме того, было обнаружено, что с те-
чением времени все большему числу мужчин с ПБХ 
выполняют трансплантацию печени [7, 22]. По дан-

ным европейского регистра, в период с 1986-го по 
2015 год возраст пациентов с ПБХ, нуждающихся в 
трансплантации печени, увеличился с 54 (диапазон 
47–59 лет) до 56 лет (диапазон 48–62), а доля мужчин 
увеличилась с 11 до 15% [7].

Показания к трансплантации печени боль-
ным с ПБХ. При развитии терминальной стадии 
заболевания пациентам с ПБХ требуется выполне-
ние трансплантации печени [23]. Трансплантация 
печени – единственный эффективный метод лечения 
терминальной стадии ПБХ с вполне удовлетвори-
тельными результатами [18].

Показаниями к трансплантации являются низкое 
качество жизни или возможный летальный исход 
в течение менее одного года. По мнению G.C. Mac 
Quillan и J. Neuberger (2003) [24], при наличии мно-
жества прогностических моделей самым простым 
руководящим принципом выбора срока для транс-
плантации печени является уровень серологического 
билирубина. Ухудшение состояния пациентов с ПБХ 
может быть быстрым на конечных стадиях заболе-
вания, что требует своевременного рассмотрения 
вопроса о трансплантации печени [17].

Биохимические показатели восстановления 
функции трансплантированной печени. После 
трансплантации печени функция печени восстанав-
ливается к концу четвертой недели [18]. Активность 
аланинаминотрансферазы и аспартатаминотрансфе-
разы достигает своего пика один раз до этого вос-
становления [18]. В ретроспективном исследовании 
активность трансаминаз в первые сутки после транс-
плантации печени в 10–12 раз превышала верхние 
границы нормы и достигала нормального уровня к 
девятому дню. Ранние пики активности трансами-
наз представляют собой отражение повреждения 
донорской печени при ее удалении с последующим 
ишемическим и реперфузионным повреждением 
при трансплантации [25]. Уровень гамма-глутамил-
транспептидазы увеличивался до пика на седьмой 
день, а уровень щелочной фосфатазы увеличивал-
ся до пика на второй неделе. Уровень гамма-глута-
милтранспептидазы повышается до максимума на 
девятый день после операции, а затем снижается. 
Раннее повышение гамма-глутамилтранспептидазы 
после трансплантации печени может быть вызвано 
ишемическим и реперфузионным повреждением, а 
также хирургическим стрессом у реципиента [26]. 
Уровни общего билирубина и прямого билирубина 
снижаются после операции до нормальных значений 
к четырем неделям. Билирубин является отличным 
прогностическим биомаркером для контроля вос-
становления функции печени. Динамический мони-
торинг билирубина полезен для раннего выявления 
билиарных осложнений [18].

Осложнения после трансплантации печени. 
По последним данным, частота инфекционных и 
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билиарных осложнений составляет 62% и 21% соот-
ветственно [18]. Бактериальные инфекции являются 
наиболее распространенными [27, 28]. Билиарные 
осложнения встречаются у 10–30% пациентов и бы-
вают даже причиной летальности [29–31]. Тромбоз 
печеночной артерии является фатальным сосудистым 
осложнением с высокой смертностью (20–60%), с 
частотой 3–5% и обычно требует повторной транс-
плантации печени [30, 32]. В исследовании L. Chen 
et al. (2020) [18] у 3 (4,3%) пациентов был тромбоз 
печеночной артерии, а у 2 (2,9%) – тромбоз ворот-
ной вены; летальные осложнения – абдоминальное 
кровотечение, инфекция и печеночная недостаточ-
ность. У больных, страдавших ПБХ – большой риск 
развития хронического отторжения [24].

Выживаемость пациентов с ПБХ после транс-
плантации печени. В ретроспективном исследова-
нии базы данных United Network for Organ Sharing 
выживаемость пациентов через год, три и пять лет 
при трансплантации печени от живого донора со-
ставила 95,5; 93,6 и 92,5%, а при трансплантации 
печени от посмертного донора – 90,9; 86,5 и 84,9% 
соответственно [33]. Общая выживаемость пациен-
тов с ПБХ после трансплантации печени составляет: 
годичная – 93–94%, трехлетняя – 90–91% и пяти-
летняя – 82–86% [34]. В исследовании L. Chen et al. 
(2020) [18] одно- и трехлетняя выживаемость пос-
ле трансплантации печени составили 98,6 и 95,1% 
соответственно. Более 70% больных живут свыше 
10 лет [35, 36]. Отдаленное наблюдение (до 15 лет) за 
пациентами после пересадки печени по поводу ПБХ 
показало превосходную функцию трансплантата и 
выживаемость пациентов [37].

Возвратный ПБХ. Первичный билиарный холан-
гит, так же как и другие аутоиммунные заболевания 
(первичный склерозирующий холангит и аутоиммун-
ный гепатит), может рецидивировать после транс-
плантации печени [38, 39]. Трансплантационные цен-
тры сообщали о развитии рекуррентного ПБХ после 
пересадки как печени от трупного донора [37, 40], так 
и доли печени от живого донора [41–43]. Возврат за-
болевания не влиял на долгосрочную выживаемость 
пациента или трансплантата [44]. Возвратный ПБХ 
имеет легкое клиническое течение, медленно про-
грессирует и редко бывает причиной ретрансплан-
тации печени [45, 46]. Результаты трансплантации 
печени пациентам, страдавшим ПБХ, являются пре-
восходными, с пятилетней выживаемостью пациента 
и трансплантата, превышающей 90 и 75%. Вместе с 
тем в последние годы проблема возврата ПБХ после 
пересадки печени все чаще признается в качестве 
причины дисфункции трансплантата, смерти и не-
обходимости повторной трансплантации [47].

Частота и сроки развития возвратного ПБХ. 
Возврат ПБХ после трансплантации печени встре-
чается у значительного числа реципиентов [48]. Его 

частота может достигать от 32% [37] до 50% [24]. 
R.F. Liermann Garcia et al. (2001) [49] диагностиро-
вали возвратный ПБХ у 67 (17%) из 400 пациентов. 
Гистологические признаки возврата заболевания на-
блюдали в среднем через три года после трансплан-
тации печени. Одному пациенту через восемь лет 
после первичной пересадки печени потребовалась 
ретрансплантация.

R. Kurdow et al. (2003) [50] наблюдали в сред-
нем в течение 114 месяцев за 18 пациентами с ПБХ, 
которым была выполнена трансплантация печени. 
У шести пациентов, по данным исследования биоп-
татов печени, развился возврат первичного заболе-
вания, а у одного из них возникла и недостаточность 
трансплантата. Антимитохондриальные антитела 
присутствовали у всех пациентов в первый же год 
после трансплантации. Серологические параметры 
повысились у 16 из 18 пациентов. В другом иссле-
довании [51] возвратный ПБХ развился в трансплан-
тированной печени у семи (15, 2%) из 46 пациентов. 
Все эти пациенты были живы через три и пять лет 
после диагностики возврата заболевания.

J. Neuberger et al. (2004) [38] привел данные о 
485 пациентах с ПБХ. После пересадки печени в 
ежегодных протокольных биоптатах транспланта-
та гистологические признаки рецидива заболевания 
были обнаружены у 114 (24,8%) больных в среднем 
через 79 месяцев после операции.

J.E. Guy et al. (2005) [52] наблюдал после транс-
плантации печени 48 пациентов с ПБХ. Через год 
после операции у 27 (56, 3%) пациентов было уве-
личение в сыворотке крови уровня щелочной фос-
фатазы. В биоптатах трансплантата достоверные 
признаки возвратного заболевания были у четырех 
(8%) пациентов, подозрение на рецидив – у 11 (23%) 
пациентов и неспецифическое повреждение, возмож-
но, связанное с рецидивом ПБХ, – у двух (4%) па-
циентов.

По данным D.A. Jacob et al. (2006) [37], между 
апрелем 1989-го и апрелем 2003 года было выпол-
нено 1553 трансплантаций печени 1415 пациентам 
в Вирховской клинике Берлина. Биопсии печени по 
протоколу выполняли через один, три, пять, семь, 
10 и 13 лет после операции. У 100 (7%) пациентов 
был гистологически доказан возврат ПБХ. Первичная 
иммуносупрессия включала циклоспорин (n = 54) 
или такролимус (n = 46). Сразу после трансплан-
тации печени все пациенты получили урсодезокси-
холевую кислоту. Кортикостероиды отменяли через 
три–шесть месяцев после пересадки печени. Сред-
ний возраст 85 женщин и 15 мужчин был 55 лет (диа-
пазон – от 25 до 66 лет). Средний срок наблюдения за 
пациентами после трансплантации печени – 118 ме-
сяцев (диапазон – от 16 до 187 месяцев), а после 
возврата заболевания – 30 месяцев (диапазон – от 4 
до 79 месяцев). Актуриальное выживание пациентов 



18

ВЕСТНИК ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ИСКУССТВЕННЫХ ОРГАНОВ том XXIV   № 1–2022

через 5, 10 и 15 лет было 87, 84 и 82% соответствен-
но. Десять (10%) пациентов умерли в среднем через 
32 месяца после трансплантации печени. У двух из 
них дисфункция трансплантата развилась вследствие 
возврата ПБХ. По гистологическим данным, возврат 
ПБХ произошел у 14 (14%) пациентов в среднем че-
рез 61 месяц (диапазон – от 36 до 122 месяцев) после 
пересадки печени. У пациентов, находившихся на 
иммуносупрессии такролимусом, возврат заболева-
ния происходил чаще (p < 0,05) и в более ранние 
сроки (p < 0,05). У 57 пациентов развилось острое от-
торжение, а у двух – хроническое отторжение. После 
гистологически диагностированного возврата ПБХ 
функция трансплантированной печени не изменялась 
в течение последующих пяти лет.

На основании метаанализа M. Gautam et al. 
(2006) [53] установили, что рекуррентный ПБХ раз-
вился у 204 (16%) из 1241 пациентов в среднем че-
рез 46,5 месяца (диапазон – от 25 до 78 месяцев); 
средний возраст пациентов во время трансплантации 
печени был 52 года (диапазон – от 46,2 до 56 лет); 
большинство из них были женщины (90%).

T. Kogiso et al. (2017) [54] провели ретроспектив-
ное многоцентровое исследование рекуррентного 
ПБХ у 388 пациенток после трансплантации пече-
ни от живого донора. Послеоперационные факторы 
были оценены у 312 пациенток, которые выжили 
более одного года после трансплантации печени от 
живого донора. Рекуррентный ПБХ диагностирова-
ли при аномальном повышении уровня печеночных 
ферментов в сочетании с типичными гистологичес-
кими изменениями в биоптатах печени. У 58 (14,9%) 
пациентов рекуррентный ПБХ развился в среднем че-
рез 4,6 (0,8–14,5) года после трансплантации печени.

В исследование L. Chen et al. (2020) [18] были 
включены 69 пациентов с ПБХ, которым была вы-
полнена пересадка печени. Пятилетняя общая вы-
живаемость и частота возврата ПБХ составили 95,1 
и 21,8% соответственно. Индекс отношения аспар-
татаминотрансферазы к тромбоцитам реципиента, 
превышающий 2, был отрицательно связан с выжи-
ваемостью (р = 0,0018).

В Японии отмечена довольно высокая частота 
развития рекуррентного ПБХ. При наблюдении в 
среднем в течение 10 лет (диапазон 1,4–18,7) у 29 
(48%) пациентов с ПБХ после трансплантации пе-
чени от живых доноров был диагностирован воз-
врат заболевания в среднем через 4,6 года (диапазон 
1,3–14,5) [55].

Возвратный ПБХ развивается в среднем через 
3–5,5 года после трансплантации печени [37, 49, 
56]. Только в исследовании J.E. Guy et al. (2005) [52] 
среднее время возврата ПБХ составило 1,6 года. Час-
тота рецидивов ПБХ колеблется от 1 до 35% [14, 58]. 
Через пять, 10 и 15 лет после трансплантации печени 
возврат ПБХ был выявлен у 9,6; 20,6 и 40,4% паци-

ентов соответственно [57]. Возврат ПБХ в кратко-
срочной и среднесрочной перспективе редко влияет 
на выживаемость пациента и трансплантата, но в 
долгосрочной перспективе может оказывать нега-
тивное влияние на эти показатели [18].

Этиология и патогенез возвратного ПБХ. Этио-
логия возвратного ПБХ такая же, как и заболевания 
нативной печени. Механизм повреждения желчных 
протоков антимитохондриальными антителами свя-
зан с иммунной атакой на абберантно экспрессиро-
ванные молекулы антигенов (например, E2-комплек-
са пируватдегидрогеназы) эпителиоцитов желчных 
протоков.

Факторы риска возвратного ПБХ. Риск рекур-
рентного ПБХ увеличивается со временем, прошед-
шим после трансплантации печени, но не коррелиру-
ет с частотой потери ее функции [59]. В исследовании 
H. Chen et al. (2020) [18] частота рецидива ПБХ после 
трансплантации увеличивалась по мере увеличения 
сроков после операции: 3,5% через один год, 8,1% 
через три года и 21,8% через пять лет. У половины 
пациентов появляются гистологические признаки 
возврата ПБХ через 10 лет после операции, но у 
них редко возникают клинические проблемы [24]. 
По скольку длительность наблюдения за пациента-
ми с ПБХ увеличилась, становится очевидным, что 
возврат этого заболевания в трансплантированной 
печени не является редким осложнением [60].

Иммуносупрессивная терапия может влиять на 
время и скорость развития возвратного ПБХ. Однако 
по этому вопросу нет единого мнения, в литературе 
встречаются противоречивые взгляды: одни авторы 
находят различия в частоте этого осложнения в зави-
симости от используемых иммуносупрессивных пре-
паратов [59], другие же, и их большинство, отрицают 
такую зависимость [36, 38, 51, 61]. Ранее считали, 
что ингибиторы кальциневрина связаны с риском 
развития возвратного ПБХ [38, 62]. Позднее было 
установлено, что они не оказывают существенного 
влияния на развитие возвратного ПБХ [36].

Относительно высокую частоту рекуррентного 
ПБХ связывали с ранней отменой стероидов после 
трансплантации печени, а также с отменой инги-
биторов кальциневрина. По мнению T.C. Schreuder 
et al. (2009) [59], фактором риска возвратного ПБХ 
является использование такролимуса, а не цикло-
спорина. Многофакторный анализ подтвердил это 
положение [37].

A.J. Montano-Loza et al. (2019) [63] полагают, что 
лечение циклоспорином предупреждает развитие 
возвратного ПБХ. Напротив, T. Kogiso et al. (2017) 
считают, что начальное лечение циклоспорином до-
стоверно (р < 0, 05) связано с развитием рекуррент-
ного ПБХ [54]. В японском многоцентровом исследо-
вании также нашли, что циклоспорин был фактором 
риска рецидива ПБХ. Однако переход с такролимуса 
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на циклоспорин через год после трансплантации пе-
чени значительно снижал риск его развития [57].

Многие авторы придают большое значение воз-
расту реципиента [49, 54]. Считается, что реципи-
енты моложе 48 лет подвержены большему риску 
рецидива ПБХ [57]. В недавнем исследовании мно-
гофакторный регрессионный анализ показал, что 
возраст реципиентов моложе 48 лет является незави-
симым фактором риска возврата ПБХ (р = 0,03) [18]. 
Многоцентровое исследование, включавшее 785 па-
циентов с ПБХ, перенесших трансплантацию печени, 
показало, что в более молодом возрасте применение 
такролимуса и дисфункция печени в ранние сроки 
после операции были связаны с повышенным риском 
возврата ПБХ [63].

Риск развития возвратного ПБХ связан также со 
многими другими факторами: более короткое время 
операции [54], персистенция сывороточных анти-
митохондриальных антител, более высокий уровень 
сывороточного иммуноглобулина М [54], несоответс-
твие с полом донора [54, 57, 64], различные типы 
HLA, несоответствие по HLA [42, 61, 65–67] и на-
личие HLA В60 [54].

На развитие возвратного ПБХ влияют не толь-
ко факторы реципиента, но и факторы донора. Од-
нако они менее многочисленны и менее значимы. 
К ним относят возраст донора и время тепловой 
ишемии [49].

Диагностика возвратного ПБХ. Основным пока-
зателем при диагностике возвратного ПБХ является 
наличие гистологических признаков в пункционных 
биоптатах трансплантированной печени; биопсии 
выполняют не ранее первых трех месяцев после 
операции [59]. В отличие от биопсий, выполняемых 
только после появления дисфункции печени, регу-
лярные протокольные биопсии могут обнаружить 
возврат ПБХ в более ранние сроки [40]. Поэтому в 
ранней диагностике ПБХ особенно большая роль 
принадлежит именно биопсиям, выполненным по 
протоколу [59]. Их выполнение позволило обнару-
жить возврат заболевания у 14 (14%) пациентов, 
только у двух из них развилась дисфункция транс-
плантата [37]. Антимитохондриальные антитела не 
являются надежным маркером рецидива, так как 
после операции они могут сохраняться в сыворотке 
крови пациентов [24]. Таким образом, пункционная 
биопсия печени является «золотым стандартом» при 
диагностике возвратного ПБХ [18].

Патоморфология возвратного ПБХ. Грануле-
матозный деструктивный холангит, или «цветущее 
поражение протока» («florid duct lesion») – наиболее 
специфический гистологический признак ПБХ и его 
возврата [68]. К сожалению, он часто отсутствует в 
биоптатах и только у 4,8% пациентов был найден в 
биоптатах трансплантированной печени в среднем 
через 2,75 года после операции [46]. Тем не менее 

многие авторы относят гранулематозный холангит 
хотя и к редкому, но наиболее характерному признаку 
возврата ПБХ [45, 56, 62].

Эпителиоидные гранулемы в портальных трак-
тах – менее специфический и также редко встречаю-
щийся гистологический признак – позволяют только 
предположить возврат ПБХ. Они были обнаружены 
у 3,8% пациентов в среднем через 2,75 года после 
операции.

К другим признакам возвратного ПБХ относят 
повреждение желчных протоков и их потерю, хро-
ническое портальное воспаление, реактивные из-
менения желчных протоков и фиброз. Необходимо 
учитывать, что в трансплантированной печени часто 
бывает одновременно не одно, а сочетание двух или 
нескольких заболеваний, что делает трудным или 
невозможным постановку точного гистологическо-
го диагноза возвратного ПБХ. Поэтому, возможно, 
имеется гиподиагностика из-за строгого подхода к 
оценке гистологических критериев и короткого вре-
мени наблюдения за пациентами [46].

P.B. Sylvestre et al. (2003) [56] сравнили мор-
фологию биоптатов трансплантированной печени 
100 пациентов, страдавших ПБХ, и 35 пациентов, у 
которых первичные заболевания нативной печени 
были другими. В протокольных биоптатах транс-
плантированной печени из 100 пациентов с ПБХ у 
14 было обнаружено выраженное повреждение желч-
ных протоков, а у трех – деструктивный лимфоци-
тарный холангит в пределах плотного портального 
инфильтрата. У контрольной группы из 35 пациентов 
подобные повреждения не были обнаружены.

Дифференциальная диагностика. При диффе-
ренциальной диагностике необходимо исключить 
вирусный гепатит, билиарную обструкцию и острое 
или хроническое отторжение [68], болезнь «транс-
плантат против хозяина», лекарственные воздейс-
твия [69], также гепатит или повреждение больших 
желчных протоков [68]. Дифференциация возврата 
ПБХ от других поздних осложнений, чаще от оттор-
жения, затруднена. Возвратный ПБХ особенно труд-
но дифференцировать от хронического отторжения 
[38]. Поэтому рабочая группа Банффа по патологии 
аллотрансплантата печени предлагает проводить эк-
стенсивные клинико-патоморфологические корреля-
ции при дисфункции трансплантата печени, возника-
ющей более чем через один год после операции [70].

ЗАКлЮчеНие
Первичный билиарный холангит был длительное 

время одним из ведущих показаний для трансплан-
тации печени и составлял до 50% от таких опера-
ций. В настоящее время произошло значительное 
снижение числа пересадок печени при ПБХ. Это 
связано с ранней диагностикой заболевания и свое-
временным началом лечения урсодезоксихолевой 
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кислотой и другими препаратами, но примерно у 
40% пациентов развивается терминальная стадия 
заболевания, требующая по-прежнему проведения 
трансплантации печени. Выживаемость пациентов и 
трансплантатов превышает 90 и 75%. После опера-
ции возможно развитие инфекционных и билиарных 
осложнений, частота которых составляет 62 и 21% 
соответственно. В последние годы проблема возврата 
ПБХ после пересадки печени все чаще признается в 
качестве причины дисфункции трансплантата, смер-
ти и необходимости повторной трансплантации. Риск 
рекуррентного ПБХ увеличивается со временем, про-
шедшим после трансплантации печени. Основным 
методом диагностики возвратного ПБХ является на-
личие гистологических признаков в пункционных 
биоптатах трансплантированной печени. Необходи-
мо учитывать, что в трансплантированной печени 
часто бывает одновременно не одно, а сочетание двух 
или нескольких заболеваний, что делает трудным или 
невозможным постановку точного гистологического 
диагноза возвратного ПБХ. Для своевременной диа-
гностики возвратного ПБХ рабочая группа Банффа 
предлагает проводить экстенсивные корреляции кли-
нических и патоморфологических показателей при 
дисфункции трансплантата печени, возникающей 
более чем через один год после операции.
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