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Сосудистые осложнения после трансплантации печени являются редкими, однако представляют собой 
грозные состояния, которые могут потенциально привести к потере трансплантата и гибели реципиента. 
В данной работе проанализирован международный опыт своевременной диагностики разнообразных 
сосудистых осложнений, которые могут развиться у реципиентов после проведенной трансплантации 
печени, а также оптимальные сроки и методы лечения данных осложнений.
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Vascular complications (VCs) after liver transplantation (LT) are rare but are one of the most dreaded conditions 
that can potentially lead to graft loss and recipient death. This paper has analyzed the international experience in 
the early diagnosis of various VCs that can develop following LT, as well as the optimal timing and methods of 
treatment of these complications.
Keywords:  liver  transplant,  vascular  complications.

Для корреспонденции: Константин Олесьевич Сёмаш. Адрес: Ташкент, ул. Кичик халқа йўли, 10.
Тел. +998 (94) 090-89-05. E-mail: mail@doctorsemash.com
Corresponding author: Konstantin Semash. Address: 10, Kichik khalga yuli str., Tashkent, Uzbekistan. 
Phone: +998 (94) 090-89-05. E-mail: mail@doctorsemash.com

ВВедеНие
Трансплантация печени – очень сложный, все-

сторонне комплексный метод лечения больных с 
терминальными стадиями поражения печени, при 
этом зарекомендовавший себя как единственный, 
который позволяет значительно продлить жизнь 
инкурабельным пациентам [1]. Однако данное опе-
ративное пособие сопряжено со значительными рис-
ками, к которым, в том числе, относятся сосудистые 
осложнения [2].

Общая частота сосудистых осложнений в раз-
личных мировых центрах разнится, при этом сум-

марно она составляет около 7% при ортотопической 
трансплантации печени от посмертных доноров и 
около 13% при трансплантации фрагментов печени 
от живых доноров, причем как во взрослой, так и в 
детской когортах реципиентов [3–7].

Поскольку сосудистые осложнения несут макси-
мальную угрозу потери трансплантата, их диагнос-
тика и лечение являются серьезным аспектом с точки 
зрения выживаемости трансплантата и реципиента. 
Это объясняет, почему в настоящее время многие 
команды трансплантологов проводят тщательное 
наблюдение за всеми сосудистыми анастомозами с 
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использованием допплеровской ультрасонографии, 
которая позволяет оперативно выявлять и лечить дан-
ные осложнения до того, как трансплантат печени 
будет безвозвратно утерян [8–10].

Действительно, сосудистые осложнения могут 
внезапно прервать кровоснабжение печени с высокой 
вероятностью потери трансплантата.

Как правило, вне зависимости от типа осложне-
ния лечебные мероприятия включают в себя:
‒ консервативную терапию;
‒ эндоваскулярную пластику/стентирование/тром-

болизис;
‒ чрескожно-чреспеченочные методы лечения;
‒ открытую хирургическую реканализацию;
‒ ретрансплантацию.

Несмотря на то что открытое хирургическое 
вмешательство считалось основным выбором для 
реваскуляризациии трансплантата, успехи в эндо-
васкулярной хирургии позволили выполнять ревас-
куляризацию менее инвазивно и весьма эффективно. 
В последние десятилетия огромные успехи в области 
интервенционной радиологии радикально изменили 
диагностические и терапевтические подходы к веде-
нию пациентов с сосудистыми осложнениями после 
трансплантации печени [1, 5, 11–18].

Фактически чрескожные эндоваскулярные вме-
шательства (т. е. тромболитические вмешательства, 
баллонная ангиопластика и стентирование), проводи-
мые опытными эндоваскулярными хирургами, стали 
чаще использоваться и постепенно вытеснять откры-
тую хирургию, становясь хирургическим методом 
выбора при лечении сосудистых осложнений после 
трансплантации печени [18–20].

Далее по ходу повествования мы будем останав-
ливаться на каждом сосудистом осложнении подроб-
но и рассматривать оптимальные методы выявления 
осложнений и их лечения, основываясь на данных 
мировых литературных источников.

1. ГиПерКОАГУлЯЦиОННЫе СОСтОЯНиЯ 
У ПАЦиеНтОВ С ЦиррОЗОМ ПечеНи

Недавние исследования показали, что кровоте-
чение не является единственным риском при транс-
плантации печени по поводу циррозов различной 
этиологии. В условиях хирургического вмешатель-
ства на печени необходимо учитывать несколько 
факторов риска, таких как пережатие сосудов, ве-
но-венозное шунтирование, наличие центральных 
венозных катетеров, применение антифибриноли-
тических препаратов, повреждение/ишемия тканей, 
венозный застой, этиология заболеваний печени, 
повреждение эндотелия, время ишемии. Все эти фак-
торы могут увеличить вероятность тромботических 
осложнений [21–23].

Терминальная стадия заболевания печени сама 
по себе является фактором риска развития тромбо-
зов. При заболеваниях печени и операциях на печени 
обычные тесты на коагуляцию зачастую не дают или 
дают неверную информацию о состоянии гемоста-
за. Так, протромбиновое время (ПВ), активирован-
ное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) и 
международное нормализованное отношение (МНО) 
служат лишь показателем прокоагулянтных факто-
ров и нечувствительны к уровням антикоагулянтных 
факторов в плазме, поэтому они не всегда являются 
надежными для описания гемостатического статуса 
пациентов с терминальными стадиями заболеваний 
печени.

Выраженное снижение как прокоагулянтных фак-
торов (факторы II, V, VII, IX, X, XI, XII), так и анти-
коагулянтных факторов (антитромбин III, протеин С 
и протеин S), увеличение фактора фон Виллебран-
да и пониженный уровень ADAMTS13, протеазы, 
расщепляющей фактор фон Виллебранда, являются 
характерной особенностью течения цирроза печени 
и приводят пациента к новому гемостатическому ба-
лансу [11]. Фактор Виллебранда выполняет свои ге-
мостатические функции, связываясь с фактором VIII 
и компонентами соединительной ткани, а также спо-
собствует адгезии тромбоцитов к эндотелиальным 
поверхностям и агрегации тромбоцитов [24].

Тромбоцитопения, как следствие гиперспленизма 
у пациентов с портальной гипертензией, аномаль-
ного метаболизма тромбопоэтина, повышенного 
разрушения тромбоцитов, опосредованного анти-
агрегантными антителами, и подавления костного 
мозга, вызванного алкоголем, противовирусной и 
иммуносупрессивной терапией, является еще одним 
состоянием, развивающимся при циррозах печени 
[25]. Если количество тромбоцитов не очень низкое 
(<50 × 109/л), тромбоцитопения не представляет со-
бой повышенного риска интраоперационного кро-
вотечения. Такого количества тромбоцитов обычно 
достаточно, чтобы гарантировать нормальное обра-
зование тромбина, а низкое количество тромбоцитов 
компенсируется более высоким уровнем фактора фон 
Виллебранда, который отвечает за адгезию тромбо-
цитов [26, 27]. Гиперфибринолиз является еще одним 
описанным признаком терминальной стадии забо-
левания печени, но его роль в коагулопатии цирроза 
все еще обсуждается [28]. Повышенный уровень тка-
невого активатора плазминогена и дефицит активи-
руемого тромбином ингибитора фибринолиза были 
связаны с лабораторными изменениями, типичными 
для гиперфибринолиза, и повышенным риском кро-
вотечений [29]. Однако цирроз печени также связан 
со снижением фибринолиза, о чем свидетельствует 
снижение уровня плазминогена и повышение уров-
ня ингибитора активатора плазминогена. Противо-
положные результаты объясняют продолжающиеся 
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дебаты относительно отсутствия или наличия гипер-
фибринолитического состояния у пациентов с забо-
леваниями печени, даже если баланс фибринолиза, 
вероятно, восстанавливается за счет параллельных 
изменений профибринолитических и антифибрино-
литических факторов (табл. 1) [30].

Вышеперечисленные факторы, влияющие на дис-
баланс свертывающей и противосвертывающей сис-
тем, могут оказывать прямое воздействие на риски 
возникновения сосудистых осложнений после транс-
плантации печени.

2. АртериАльНЫе ОСлОЖНеНиЯ
Артериальные осложнения по-прежнему оста-

ются самыми грозными и основными причинами 
заболеваемости и смертности после ортотопической 
трансплантации печени [20, 34, 173]. Как правило, 
трансплантат печени кровоснабжается за счет ворот-
ной вены, печеночной артерии (или нескольких пе-
ченочных артерий). Печеночная артерия (ПA) играет 
крайне важную роль, поскольку она обеспечивает 
кровоснабжение как паренхимы печени, так и желч-
ного древа. Отсутствие или редукция артериального 
кровотока зачастую приводит к билиарным осложне-
ниям из-за ишемических процессов с образованием 
некроза желчных протоков, абсцессов печени, что 
приводит к дисфункции трансплантата, септиче ским 
осложнениям и потере трансплантата вплоть до гибе-
ли реципиента [20, 34, 174]. Именно поэтому очень 
важно крайне быстрое выявление данной проблемы 
и своевременное лечение.

Основные артериальные осложнения после транс-
плантации печени:
‒ тромбоз печеночной артерии (частота развития 

1,9–16,6%) [10];
‒ стриктура артериального анастомоза (частота раз-

вития 0,8–9,3%) [175];
‒ синдром обкрадывания селезеночной артерией 

(частота развития до 10,1%) [26–31];

‒ псевдоаневризма печеночной артерии (частота 
развития 0,1–3%) [18];

‒ разрыв печеночной артерии (артериальное крово-
течение, частота развития <1%) [176].
По срокам эти осложнения разделяют на ранние 

(осложнение случилось в первый месяц после транс-
плантации печени), и поздние (осложнение разви-
лось позже одного месяца после трансплантации 
печени).

Особое внимание следует уделять ранним ослож-
нениям, поскольку они связаны с потерей трансплан-
тата и высокой смертностью. В разных исследовани-
ях продолжают обсуждать сроки ранних и поздних 
осложнений. Большинство авторов позд ними ослож-
нениями считают те, которые произошли в течение 
первых четырех недель с момента проведенной 
трансплантации, а другие – в течение первых шести 
месяцев [13, 32–34]. Однако по данным последне-
го международного консенсуса было принято, что 
ранние осложнения являются таковыми, когда они 
развиваются в течение первого месяца после про-
ведения трансплантации печени [8, 13, 18, 33–34].

2.1. тромбоз артерии трансплантата 
печени

Тромбоз артерии трансплантата печени (ТАТП) – 
окклюзия печеночной артерии тромбом. Согласно 
классификации сосудистых осложнений, описанной 
выше, разделяют ранние и поздние тромбозы артерии 
трансплантата печени [8, 13, 18, 32–34].

Тромбоз артерии трансплантата печени – это 
наи более частое (около 50% из всех сосудистых ос-
ложнений) и наиболее тяжелое артериальное ослож-
нение, которое может развиться после транспланта-
ции печени, и одна из основных причин первичной 
дисфункции трансплантата, которая может привести 
к его потере и смерти пациента в раннем послеопе-
рационном периоде [37]. При этом артериальный 

Таблица 1
Баланс антигемостатических и прогемостатических факторов у пациентов с циррозом печени

Balance of antihemostatic and prohemostatic factors in cirrhosis
Антигемостатические факторы Прогемостатические факторы

Первичный 
гемостаз

Дисфункция тромбоцитов Рост фактора фон Виллебранда
Тромбоцитопения Снижение ADAMTS 13
Сниженный синтез тромбопоэтина Реактивация тромбоцитов

Коагуляция

Сниженный синтез факторов II, V, VII, IX, X, XI Повышение фактора VIII

Дефицит витамина К Снижение антикоагулянтного белка C, белка S, 
антитромбина III

Гиподисфибриногенемия Прокоагулянтные изменения в структуре фибрина

Фибринолиз
Низкий уровень α2-антиплазмина, фактора XIII, 
снижение активируемого тромбином 
ингибитора фибринолиза

Низкий плазминоген

Повышение ингибитора активатора плазминогена-1
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тромбоз встречается чаще у реципиентов младшей 
возрастной группы [7, 8, 16, 17, 34–37].

При несвоевременной диагностике шанс потерять 
трансплантат крайне высок. Единственный метод 
лечения в данной ситуации – ретрансплантация пе-
чени. И действительно, частота ретрансплантаций 
очень высока при несвоевременной реваскуляриза-
ции трансплантата, и по данным литературы, она 
составляет 25–83%. В последние годы активно внед-
ряются методы ранней реваскуляризации с помощью 
эндоваскулярного вмешательства [5, 8, 13, 16, 17, 
36, 38–45].

Истинная частота развития ранних ТАТП неиз-
вестна, но она сильно варьирует (от 0 до 12%) [7, 32, 
36, 43, 46, 47, 175]. Беккер и соавторы в 2009 году 
сообщили, что на основе анализа 21 822 пациентов, 
которым была проведена ортотопическая транс-
плантация печени, зарегистрировано 843 случая (у 
взрослых и детей) раннего развития ТАТП (3,9%) 
[34]. Также данный анализ показал, что с развитием 
хирургической техники год за годом количество со-
судистых осложнений несколько снизилось. Помимо 
прочего, в этом отчете сообщается о том, что в це-
лом по миру, вне зависимости от клиник, количество 
тромбозов артерий трансплантата печени остается 
примерно одинаковым. Среднее время выявления 
(развития) тромбоза печеночной артерии составило 
от 1 до 18 дней с момента трансплантации. Поздние 
осложнения встречались в среднем через полгода 
после выполнения трансплантации печени [34].

В литературе нет однозначных данных, зави-
сит ли частота развития ТАТП от того, выполнена 
трансплантация от посмертного донора или же от 
живого. Так, многие исследования показывают про-
тиворечивые результаты, при этом метаанализ дан-
ных нескольких крупнейших трансплантационных 
центров не обнаружил существенной разницы в раз-
витии тромбозов (3,1% при выполнении родственных 
трансплантаций, 4,6% при трансплантациях печени 
от посмертного донора) [3, 17, 34, 47, 60, 175]. Кроме 
того, сообщалось, что при использовании хирурги-
ческих микроскопов во время накладывания артери-
ального анастомоза частота тромбозов печеночной 
артерии оставалась прежней [17, 34, 47, 102, 175].

Факторы риска
Существуют несколько факторов, повышающих 

риск развития тромбозов артерии трансплантата пе-
чени.

К факторам риска раннего развития ТАТП отно-
сят хирургические проблемы, а именно [7, 8, 17, 19, 
32–34, 40, 48, 49]:
‒ сложности при артериальной реконструкции;
‒ малый диаметр печеночной артерии;
‒ большая извитость печеночной артерии;

‒ рассечение артерии для создания площадки для 
наложения артериального анастомоза;

‒ несколько артерий, питающих трансплантат;
‒ артериальные аномалии, требующие сложных ар-

териальных реконструкций, в том числе исполь-
зования сосудистых протезов;

‒ плохое качество сосудов донора/реципиента.
При этом доказано, что чем выше опыт оперирую-

щей команды, тем ниже риск развития раннего ТАТП, 
так что, вероятнее всего, хирургические причины не 
являются основным фактором риска для развития 
раннего ТАТП [17, 34, 35, 37, 43]. Также в последнее 
время развиваются мини-инвазивные технологии в 
родственном донорстве печени. Так, в родственной 
трансплантации печени широко используется лапа-
роскопическое взятие трансплантатов печени. Были 
проанализированы данные, и показано, что техника 
изъятия трансплантата не влияет на частоту развития 
ранних артериальных осложнений [50–53].

Также к факторам риска можно отнести про-
цедуру трансартериальной хемоэмболизации при 
гепатоцеллюлярном раке печени. Так, анализ, вы-
полненный Panaro в 2014 году, показал, что пациен-
ты, перенесшие в анамнезе процедуру селективной 
трансартериальной хемоэмболизации печеночной 
артерии, подвержены повреждениям интимы пече-
ночной артерии, что, в свою очередь, может сказаться 
на развитии тромбоза артерии трансплантата печени 
в раннем послеоперационном периоде [54].

К факторам, влияющим на развитие позднего 
ТАТП, относят [33, 40, 49, 55]:
‒ цитомегаловирусную инфекцию;
‒ вирусный гепатит С;
‒ доноров женского пола;
‒ реципиентов мужского пола;
‒ табакокурение;
‒ ретрансплантацию.

Также многие авторы считают, что гиперкоагу-
ляционное состояние, возможно, является основной 
причиной развития ТАТП [7, 9, 17, 35, 49, 55].

Клиническая картина
Клиническая картина тромбоза печеночной ар-

терии варьируется от незначительного повышения 
ферментов цитолиза и билирубина в сыворотке пе-
риферической крови до фульминантной печеночной 
недостаточности. Повышение ферментов цитолиза 
(АСТ и АЛТ) встречается у 75% пациентов с ТАТП, 
развитие билиарных осложнений на фоне ТАТП 
происходит примерно в 15% случаев. Лихорадка и 
сепсис развиваются у 6% пациентов с ТАТП. Острая 
дисфункция трансплантата или печеночная недоста-
точность – в 4% случаев [7].

Выраженность клинических проявлений зависит 
от времени развития ТАТП, а также от того, насколько 
развиты сосудистые коллатерали печени [7, 32, 33].
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Билиарные осложнения, например, стриктуры 
желчных протоков или желчеистечение, иногда при-
водящие к абсцессам печени, чаще, но не исключи-
тельно, связаны с поздним развитием ТАТП, в то 
время как ранняя дисфункция трансплантата (пече-
ночная недостаточность) чаще всего бывает связана 
с ранним развитием ТАТП [17, 33, 46].

Также выраженность клинических проявлений 
зависит от наличия сосудистых коллатералей, ко-
торые могут развиваться уже в течение двух недель 
после трансплантации печени. Поэтому различают 
две основные формы ТАТП [32]:
1) ранний ТАТП, характеризующийся тяжелым кли-

ническим течением;
2) поздний ТАТП, характеризующийся более мягким 

клиническим течением.
Практически в каждом случае ранний ТАТП кли-

нически проявляется лихорадкой, лейкоцитозом и 
повышением уровня ферментов печени [20, 34, 173]. 
Зачастую развивается ишемия желчных протоков и 
гепатоцитов с последующей их некротизацией, что 
приводит к развитию множественных абсцессов пе-
чени, за которым следует неконтролируемый септи-
ческий шок (на фоне иммуносупрессивной терапии) 
и смерть пациента [32–34, 37, 41, 43].

Если ТАТП развивается на поздних сроках после 
трансплантации печени, как правило, клинические 
проявления связаны с билиарными осложнениями [8, 
19, 33, 41]. В 50% случаев поздний ТАТП манифести-
рует бессимптомно, лишь по данным биохимиче ского 
анализа крови может определяться незначительное 
повышение маркеров цитолиза. Впоследствии паци-
енты страдают рецидивирующими холангитами, у 
некоторых развиваются стриктуры желчных прото-
ков или желчеистечение. Также развиваются некро-
зы стенок внутрипеченочных желчных протоков с 
образованием абсцессов печени. Как правило, сим-
птоматика позднего ТАТП коварна и требует особого 
внимания врачей [17, 33, 34, 41, 43, 56].

Диагностика тромбоза артерии 
трансплантата печени

Ранняя диагностика ТАТП крайне важна ввиду 
высокого риска потери трансплантата. К диагности-
ческим процедурам относят биохимический анализ 
крови (рост ферментов цитолиза) и допплеровскую 
флуометрию. При необходимости проводят мульти-
спиральную компьютерную томографию с внутри-
венным болюсным контрастированием для оценки 
кровотока по артериальному руслу трансплантата, 
или проводится ангиография [17, 173].

Ультразвуковое исследование с допплеровской 
флуометрией – ненвазивный метод, и он является «зо-
лотым стандартом» диагностики. По данным доппле-
ровской флуометрии выявляют снижение уровня ар-

териального кровотока, а также увеличение индекса 
артериального сопротивления (Resistance Index, Ri). 
Ультразвуковое исследование должно применяться в 
качестве скринингового метода для ранней диагнос-
тики ТАТП. Показано выполнять УЗИ всем пациен-
там, перенесшим трансплантацию печени, не реже 
1 раза в сутки [17, 32, 43]. При этом в некоторых 
трансплантационных центрах проводится рутинное 
ультразвуковое исследование каждые 6 часов после 
проведения трансплантации на протяжении 7 дней 
(острый период) для своевременного выявления ок-
люзиии и начала немедленного лечения [57, 173]. 
Протокол, используемый в Российской Федерации и 
в странах Центральной Азии, представлен на рис. 1. 
Этот протокол также используется в программе дет-
ской трансплантации печени [173].

Если у пациента наблюдается повышение пече-
ночных ферментов (АЛТ и АСТ) и изменение индек-
сов печеночной артерии, то имеет смысл провести 
МСКТ с внутривенным болюсным контрастировани-
ем и/или селективную ангиографию чревного ствола 
(целиакографию) [43, 173].

Лечение тромбоза артерии трансплантата 
печени

Классически рассматривается несколько вариан-
тов лечения ТАТП:
‒ введение антикоагулянтов/антиагрегантов и ди-

намическое наблюдение;
‒ реваскуляризация (хирургическая или эндоваску-

лярная);
‒ ретрансплантация.

В настоящее время наиболее эффективный подход 
к лечению остается спорным, и выбор любого из 
этих методов лечения зависит от времени постанов-
ки диагноза. Ранняя диагностика, консервативная 
терапия, оперативная реваскуляризация или ретранс-
плантация считаются единственным решением для 
спасения пациентов с ТАТП [2, 8, 10, 17, 20, 173].

Некоторым пациентам для лечения/профилакти-
ки тромбозов назначают антикоагулянтную/антиаг-
регантную, тромболизисную терапию. Используют 
ацетилсалициловую кислоту, клопидогрел, риваро-
ксабан, апиксабан, урокиназу, стрептокиназу, аль-
теплазу, надропарин кальция, гепарин [17, 20, 58]. 
Достоверно лучший протокол пока не известен, и 
в настоящее время нет конкретных рекомендаций 
по применению тромболитической терапии у таких 
пациентов. Тем не менее при достоверно выявленных 
тромбозах тромболитическая терапия активно приме-
няется во многих хирургических центрах, несмотря 
на высокий риск послеоперационных кровотечений 
[2, 17, 20, 57–59]. Действительно, кровотечения явля-
ются наиболее частым побочным эффектом тромбо-
литической терапии и встречаются примерно у 20% 
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пациентов. Кровотечения проявляются в различных 
вариантах – от легкого геморрагического отделяемо-
го по страховочным дренажам до внутрибрюшного 
кровоизлияния, которое может быть фатальным в 
некоторых случаях. Как правило, кровотечения на 
фоне тромболитической терапии случаются в ранние 
после операционные сроки [16, 20].

Существует селективный эндоваскулярный 
тромболизис (препараты вводятся непосредственно 
в печеночную артерию). Этот метод дает ряд пре-
имуществ, таких как меньшая тромболитическая 
доза, высокая локальная концентрация препаратов 
и относительно небольшое влияние на системную 
коагуляцию (рис. 2) [11, 20, 162]. Протоколы про-
филактики развития тромбозов в различных транс-
плантологических центрах представлены в табл. 2.

По данным различных источников, хорошим эф-
фектом обладает комбинированная терапия: эндовас-
кулярная баллонная коррекция кровотока (со стенти-
рованием или без стентирования артерии) совместно 
с введением антикоагулянтов/антиагрегантов.

В некоторых центрах на ранних сроках после 
трансплантации при подозрении на артериальный 
тромбоз по данным ультразвуковой диагности-
ки используется перманентная гепаринизация под 
контролем АЧТВ. Авторы отмечают, что при неэф-
фективности данного метода необходимо проводить 
экстренную реваскуляризацию. При этом если на 
фоне перманентной гепаринизации удавалось до-
биться успешного разрешения тромбоза, что под-
тверждалось данными УЗИ и/или МСКТ с внутри-
венным контрастированием, то реваскуляризация не 
выполнялась, пациентам впоследствии назначали 
профилактиче ский курс антиагрегантных препаратов 
[57, 173].

Исторически было показано, что ретрансплан-
тация у пациентов с окллюзивным тромбозом пече-
ночной артерии показывает наилучшие результаты 
выживаемости пациентов [7, 16]. С другой стороны, 
в последнее время развиваются чрескожно-чреспе-
ченочные пункционные методики коррекции кро-
вотока, которые показывают достойные результаты. 

Рис. 1. Протокол ультразвукового мониторинга на предмет скрининга сосудистых осложнений после трансплантации 
печени и алгоритм действия в случае выявления осложнений [57]

Fig. 1. Ultrasound monitoring protocol for screening of vascular complications after liver transplantation and plan of action in 
case of complications detection [57]



52

ВЕСТНИК ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ИСКУССТВЕННЫХ ОРГАНОВ том XXV   № 4–2023

Таблица 2
Сравнение протоколов тромбопрофилактики среди трансплантологических центров

Comparison of thromboprophylaxis protocols among transplant centers
Исследо-

вание
Протокол тромбопрофилактики Количество наблюдений Сосудистые 

осложнения
Кровотечения

Gautier, 
Monakhov 
et al. 2021 
[173]

Простагландин E1 – интраопераци-
онно в течение 7 дней
Эноксапарин – на 1-е сутки после 
операции при отсутствии тромбо-
цитопении менее 70 × 109/л в тече-
ние 14 дней
Ацетилсалициловая кислота – 
с началом орального питания или 
на 4-е послеоперационные сутки 
в течение 3 месяцев.
При подозрении на тромбоз/стеноз 
афферентных сосудов – введение 
гепарина, целевое значение АЧТВ 
60–80 секунд

416 пациентов, дети, 
трансплантация различных 
фрагментов печени от жи-
вого родственного донора 
и сплит-трансплантация 
печени

Тромбоз артерии – 
17 (4%)
Тромбоз воротной 
вены – не описано

Не описано

Blasi et al. 
2016 [168]

Эноксапарин не назначается рутин-
но, за исключением тех случаев, 
когда пациенту интраоперационно 
проводилась тромбэктомия или 
пациент до трансплантации печени 
находился на лечении антикоагу-
лянтами. Никакой тромбопрофилак-
тики, если количество тромбоцитов 
ниже 30 × 109/л

328 пациентов, взрослые, 
трансплантация трупной 
печени

Тромбоз воротной 
вены – 8 (2,4%)
Тромбоз/стеноз 
артерии – не опи-
сано

Не описано

В настоящее время активно выполняются баллонная 
ангиопластика и/или стентирование артерии транс-
плантата с последующим назначением антиагреган-
тной и антикоагулянтной терапии. Так, по данным 
исследований последних лет, удалось добиться хоро-

шей выживаемости трансплантатов на фоне исполь-
зования вышеописанного метода [2, 59, 173].

Бывают также случаи, когда пациентам не про-
водится никакого вмешательства, а трансплантат 
выживал за счет развивающихся в нем сосудистых 

Рис. 2. Фронтальная проекция при выполнении целиакографии: а – пунктирной стрелкой указано место тромбоза 
печеночной артерии после трансплантации печени; б – белыми стрелками указано наличие артериального кровоснаб-
жения трансплантата после выполнения тромболитической терапии [162]

Fig. 2. Frontal projection when performing celiacography: a – the dotted arrow indicates the site of hepatic artery thrombosis 
after liver transplantation; б – the white arrows indicate the presence of arterial blood supply to the graft after thrombolytic 
therapy [162]

а б
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Исследо-
вание

Протокол тромбопрофилактики Количество наблюдений Сосудистые 
осложнения

Кровотечения

Kaneko 
et al. 2005 
[169]

Введение далтепарина, целевое 
значение АСТ (activated coagulation 
time) 130–160 с

128 пациентов, взрослые, 
трансплантация правой 
доли печени от живого 
донора

Тромбоз артерии – 
2 (1,5%)
Тромбоз воротной 
вены – 1 (0,78%)
Тромбоз артерии + 
тромбоз воротной 
вены – 1 (0,78%)

11 (8,5%) 
хирургических 
ревизий и 8 
(6,25%) паци-
ентов с гемор-
рагическими 
осложнениями 
пролечено кон-
сервативно

Gad et al. 
2016 [170]

Инфузия гепарина до 180–200 ед/
кг/сут, корректируемая в зависи-
мости от АВТ (целевые уровни, 
180–200 с) и/или АЧТВ (целевые 
уровни, 50–70 с)

186 пациентов, трансплан-
тация различных фраг-
ментов печени от живого 
донора

Тромбоз артерии – 
4 (1,8%)
Тромбоз воротной 
вены – 5 (2,3%)
Тромбоз артерии + 
тромбоз воротной 
вены – 4 (1,8%)

4 (1,8%)

Semash 
et al. 2023 
[57]

Простагландин E1 – интраопераци-
онно в течение 5 дней
Эноксапарин – на 1-е сутки после 
операции при отсутствии тромбо-
цитопении менее 50 × 109/л в тече-
ние 14 дней
Ацетилсалициловая кислота – 
с началом орального питания или 
на 4-е послеоперационные сутки 
в течение 3 месяцев
При подозрении на тромбоз/стеноз 
афферентных сосудов – введение 
гепарина, целевое значение АЧТВ 
60–80 секунд

30 пациентов, взрослые, 
трансплантация правой 
доли печени от живого 
донора

Тромбоз арте-
рии – 0
Тромбоз воротной 
вены – не описано

Не описано

Sugawara 
et al. 2002 
[171]

Эноксапарин, Простагландин E1 
(0,01 г/кг/ч) сразу после проведения 
трансплантации, назначения инги-
биторов протеаз

172 пациента, взрослые, 
трансплантация правой 
доли печени от живого 
донора

Тромбоз артерии – 
7 (4%)
Тромбоз воротной 
вены – 4 (2,3%)

Не описано

Mori et al. 
2017 [172]

Инфузия гепарина в дозе 5 ед/кг/ч в 
течение первой недели после транс-
плантации печени

282 пациента, взрослые, 
трансплантация правой 
доли печени от живого до-
нора, 48 пациентов с тром-
бозом воротной вены

Тромбоз/стеноз 
артерии – не опи-
сано.
Тромбоз воротной 
вены – 8 (17%)

Не описано

Yip et al. 
2016 [183]

Инъекция гепарина 5000 ед. под-
кожно каждые 8 часов

999 пациентов, взрослые, 
трансплантация трупной 
печени

Не описано Не описано

Vivarelli 
et al. 2007 
[184]

100 мг аспирин перорально

838 пациентов, взрослые, 
трансплантация трупной 
печени (236 получали 
тромбопрофилактику и 592 
не получали тромбопрофи-
лактики)

Тромбоз артерии – 
1 (0,4%) в группе 
тромбопрофилак-
тики и 13 (2,2%) в 
группе сравнения.
Тромбоз воротной 
вены – не описано

0%

Uchikawa 
et al. 2009 
[185]

Непрерывная инфузия далтепари-
на, проводимая в беспеченочной 
фазе для поддержания уровня ACT 
(activated coagulation time) от 140 до 
150 секунд (группа А) по сравне-
нию с постоянной внутривенной 
инфузией далтепарина, вводимой 
сразу после операции и корректиру-
емой в зависимости от клинических 
данных (группа B)

42 пациента, взрослые, 
трансплантация трупной 
печени, группа А – 10 па-
циентов, группа В – 32 па-
циента

Тромбоз артерии – 
5 (15,6%) в груп-
пе А, 0 в группе В.
Тромбоз воротной 
вены – 5 (15,6%) 
в группе А, 
0 в группе В

1 (3,1%) 
в группе А 
и 0% в груп-
пе В

Окончание табл. 2
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коллатералей. Процент таких случаев крайне мал 
[17, 20, 43, 44, 46]. При этом открытая хирургическая 
реваскуляризация или ретрансплантация также могут 
быть неэффективными. Несмотря на обнадеживаю-
щие результаты эндоваскулярных вмешательств, у 
данных методов лечения также существует обратная 
сторона медали, так как во время проведения эндо-
васкулярных процедур могут возникать осложнения. 
Более того, после неудачных попыток эндоваскуляр-
ной реваскуляризации кровотока необходимы либо 
открытые вмешательства, либо ретрансплантация. 
Таким образом, срочная реваскуляризация с помо-
щью эндоваскулярных вмешательств в качестве пер-
вичного варианта может дать шанс избежать ретранс-
плантации, однако не во всех случаях она бывает 
успешной [8, 10, 17, 20].

Осложнения эндоваскулярной коррекции тромбо-
за артерии трансплантата печени:
‒ повторный тромбоз;
‒ экстравазация (небольшое повреждение артерии);
‒ разрыв артерии трансплантата печени с последу-

ющим кровотечением.
Любое из этих осложнений может потребовать 

открытой реваскуляризации или ретрансплантации 
печени [17, 20, 59, 173].

Открытая хирургическая реваскуляризация при 
тромбозах артерии трансплантата печени – еще один 
вид лечебного пособия для спасения трансплантата. 
Открытая хирургическая реваскуляризация может 
выполняться различными способами в зависимости 
от длины и целостности артерии. Применяют тром-
боэктомию катетером Фогарти, проводят переклады-
вание анастомоза артерии трансплантата печени [16].

Метаанализ методов лечения показал, что ре-
транс плантация печени при ранних тромбозах ар-
терии трансплантата показывает наилучшие ре-
зультаты выживаемости пациентов по сравнению с 
консервативной терапией и реваскуляризацией в раз-
личных вариантах. При этом некоторые пациенты с 
поздним ТАТП выживают без реваскуляризации или 
ретрансплантации за счет развития коллатерального 
кровообращения в трансплантате [7, 8].

Прогноз
При реваскуляризации выживаемость пациентов 

с ТАТП составляет 40%. При выполнении ревас-
куляризации с комбинированным использованием 
антиагрегантной/антикоагулянтной/тромболитиче-
ской терапии выживаемость достигает 85%. По раз-
ным литературным данным, сообщается об общей 
смертности 23–33% пациентов с ранним тромбозом 
артерии трансплантата печени. Риск потери транс-
плантата при ТАТП, по данным некоторых исследо-
ваний, может достигать 53,1%. Наиболее эффектив-
ный прогноз выживаемости трансплантата зависит 

от времени выявления ТАТП и скорости выполнения 
его реваскуляризации [17, 33, 34].

Тромбоз артерии трансплантата печени развива-
ется довольно редко, но представляет собой наибо-
лее распространенное сосудистое осложнение пос-
ле трансплантации печени. Окончательный диагноз 
устанавливается при помощи ангиографии, во время 
которой можно провести и лечебные манипуляции с 
помощью эндоваскулярных процедур, таких как бал-
лонная ангиопластика и/или стентирование артерии.

В настоящее время представляется целесообраз-
ным сначала проводить эндоваскулярное лечение, 
главным образом из-за недостатка донорских органов 
и высокой смертности, связанной с ретрансплантаци-
ей. Однако доказано, что пациенты с ТАТП в раннем 
послеоперационном периоде с тяжелой дисфункци-
ей трансплантата нуждаются в ретрансплантации 
печени.

2.2. Стеноз артерии трансплантата 
печени

Стеноз артерии трансплантата печени (САТП) – 
сужение просвета артерии трансплантата печени, 
приводящее к редукции артериального кровотока и 
частичной ишемизации трансплантата. Значитель-
ный САТП – это сужение просвета артерии транс-
плантата более чем на 50%. Стриктура артерии 
трансплантата печени наряду с тромбозом артерии 
трансплантата печени являются наиболее распро-
страненными артериальными осложнениями с вы-
сокими показателями заболеваемости и смертности 
[4, 16, 36, 61, 63–66].

По различным литературным источникам, САТП 
развивается от 2 до 13% после трансплантации пече-
ни [4, 16, 36, 61–67]. Бывают случаи, когда стриктуры 
печеночной артерии трансплантата, в свою очередь, 
осложняются тромбозом [4].

САТП, так же, как и ТАТП, разделяют на ранние 
(развившиеся в течение первых 30 дней с момента 
трансплантации печени) и на поздние (развившиеся 
после 30 дней с момента трансплантации печени).

На основании метаанализа показано, что ран-
ние САТП развиваются статистически реже, не-
жели поздние (40% против 60% соответственно). 
Среднее время постановки диагноза САТП соста-
вило 94–160 дней после трансплантации печени 
(1–1220 дней) [68].

Доказано, что анастомотическая часть артерии 
трансплантата печени является наиболее распростра-
ненным местом для развития САТП в течение трех 
месяцев после трансплантации печени [69].

К сужениям артерии трансплантата печени отно-
сят также перегиб артерии, так называемый кинкинг 
(kinking) [17]. В свою очередь, перегиб артерии мо-
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жет приводить к развитию тромбоза артерии транс-
плантата печени [7, 17].

Факторы риска
Факторы риска развития САТП точно не известны, 

и как представляется, имеют многофакторное про-
исхождение [68]. Авторы считают, что технические 
факторы, такие как повреждения сосудов (при нало-
жении зажимов, расслоение интимы, неправильное 
наложение анастомотических швов), анатомические 
особенности артерий донора и реципиента (чрез-
мерная длина, перегиб артерии, разница диаметров 
донорской и реципиентской артерий), нарушение со-
судистого кровоснабжения артерии, коагуляционная 
травма сосудов и т. д., могут повышать риски разви-
тия окклюзионных артериальных осложнений, в том 
числе и стенозов артерии трансплантата печени [66].

Клиническая картина
Клиническая картина САТП варьирует от бессимп-

томного течения до дисфункции трансплантата, свя-
занного с его ишемией и некрозом. Более того, САТП 
может приводить к дисфункции трансплантата как 
на ранних, так и поздних послеоперационных сро-
ках. Многие пациенты с бессимптомным течением 
могут демонстрировать незначительные отклонения 
от нормальных показателей биохимии крови (цито-
лиз, холестаз) [16, 61, 66–68, 70, 71]. В основном у 
пациентов с бессимптомным течением САТП диагноз 
устанавливается случайно, во время скрининга УЗДГ 
(ультразвуковая допплерография). Именно поэтому 
так важен регулярный скрининг УЗДГ на ранних и 

отдаленных сроках после трансплантации печени 
[57, 173].

При стенозах артерии трансплантата печени риск 
развития билиарных осложнений реже, чем у паци-
ентов с тромбозом артерии трансплантата. В идеале 
САТП должна быть диагностирована до возникно-
вения желчных осложнений, поскольку, по данным 
литературы, после развития САТП билиарные ослож-
нения развиваются в 67% случаев [70, 71].

Диагностика стеноза артерии трансплантата 
печени

Ультразвуковая диагностика – это хорошо зареко-
мендовавший себя неинвазивный и недорогой метод 
оценки проходимости артерии трансплантата печени, 
его эффективность в ранней диагностике САТП была 
отмечена во многих исследованиях [57, 61, 66, 173]. 
Оценивается скорость кровотока по артерии в сово-
купности с индексом сопротивления (Ri) – при стено-
зах артерии он снижается <0,5, отмечается задержка 
систолы и «округление» систолического пика. Иног-
да, наоборот, при повышении периферического со-
противления индекс сопротивления увеличивается, 
диагностическим критерием является Ri >0,85 [173]. 
Некоторые авторы описывают турбулентный крово-
ток по печеночной артерии – увеличение скорости 
>100 см/с (рис. 3) [163]. Многие трансплантологичес-
кие бригады также используют контрастное МСКТ и 
прямую ангиографию для подтверждения диагноза, 
что является золотым стандартом диагностики сте-
ноза артерии трансплантата печени [8, 72, 73].

Рис. 3. Визуализация стеноза артерии трансплантата печени: а – триплексное ультразвуковое исследование транс-
плантата печени, турбулентный артериальный кровоток при флуометрии; б – трехмерная реконструкция при МСКТ-
ангиографии, стрелкой указано место стеноза печеночной артерии [163]

Fig. 3. Visualization of liver graft artery stenosis: a – triplex ultrasound of the liver graft, turbulent arterial blood flow in 
fluorometry; б – volume rendered image from a ct angiography, the arrow indicates the site of hepatic artery stenosis [163]

а б
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Лечение стенозов артерии трансплантата 
печени

Как и в случае с тромбозами артерии транспланта-
та печени, лечение артериальных стриктур включает 
в себя:
‒ реваскуляризацию (хирургическую или эндовас-

кулярную);
‒ ретрансплантацию.

У пациентов с бессимптомным течением САТП 
выполняется эндоваскулярная ангиопластика (ба-
лонная вазодилатация и/или стентирование артерии 
трансплантата) [59, 62, 67, 71, 74, 173, 177]. Поло-
жительный эффект был достигнут у 87% пациентов 
[61]. У 7% пациентов, которым была выполнена эн-
доваскулярная ангиопластика, развились осложне-
ния, в том числе разрыв артерии, что потребовало 
открытой ревизии. Некоторые авторы отмечают раз-
витие тромбозов артерии транплантата печени после 
эндоваскулярной коррекции артериальных стенозов. 
Как правило, это связано с неадекватным послеопе-
рационным ведением пациентов (неправильно по-
добрана антиагрегантная/антикоагулянтная терапия 
после стентирования артерии) [61, 66]. По данным 
метаанализа, открытая реваскуляризация с иссече-
нием анастомотического сужения, с применением 
в некоторых случаях сосудистых графтов показала 
стопроцентное восстановление кровотока по пече-
ночной артерии [61].

Несмотря на это, опубликованный в 2015 году 
метаанализ серии случаев показал, что интервенци-
онные методы коррекции артериального кровотока 
являются высокоэффективными при ранних стенозах 
артерии трансплантата печени, они не отличаются по 
количеству осложнений от открытых артериальных 
реконструкций и помогают снизить количество ре-
трансплантаций печени [75].

При своевременной ранней диагностике САТП 
при помощи скрининга УЗДГ и регулярного лабора-
торного контроля биохимических показателей крови 
(печеночная панель) и своевременного выполнения 
реваскуляризации любым из методов достоверно 
снижается риск потери трансплантата и ретранс-
плантации.

Когда эндоваскулярное вмешательство не помо-
гает восстановить кровоток по печеночной артерии, 
прежде чем рассматривать ретрансплантацию, ко-
торая имеет более низкую послеоперационную вы-
живаемость, следует предпринять хирургическую 
реваскуляризацию, учитывая то, что САТП ассоции-
руется с последующими билиарными осложнениями.

Тщательно выполненный артериальный анасто-
моз при проведении трансплантации, по-видимому, 
предотвращает развитие артериальных стенозов.

2.3. Синдром обкрадывания селезеночной 
артерией

Синдром обкрадывания селезеночной артерией 
(стилл-синдром, или синдром селезеночной арте-
рии) представляет собой еще одну причину разви-
тия гипоксии или ишемии трансплантата. Синдром 
обкрадывания может быть описан как снижение по-
ступления тока крови в печеночную артерию при от-
сутствии тромбоза или стеноза печеночной артерии 
трансплантата, и это состояние связано с увеличе-
нием артериального притока через увеличенную се-
лезеночную артерию, поскольку печень и селезенка 
в большинстве случаев кровоснабжается из одного 
бассейна. По данным мировой литературы, данный 
синдром долгое время оставался без внимания хирур-
гов, поскольку собственно хирургической проблемы 
в артериальном анастомозе не выявлялось. Но было 
доказано, что синдром обкрадывания достоверно мо-
жет приводить к гипоксии/ишемии трансплантата 
на фоне печеночной гипоперфузии и является гроз-
ным осложнением, которое, в свою очередь, может 
привести к необратимым последствиям, вплоть до 
потери трансплантата и гибели пациента [57, 76–80].

Факторы риска
Сложная комбинация факторов, включая гипо-

перфузию печеночной артерии и портальную гипер-
перфузию, может привести к развитию синдрома об-
крадывания. Первым и основным фактором риска 
является портальная гипертензия, на фоне которой 
увеличивается объем селезенки и питающих ее со-
судов. Так, некоторые авторы приводят следующую 
закономерность: разница диаметров селезеночной и 
печеночной артерии в 1,5 раза и более в пользу селе-
зеночной артерии является фактором риска развития 
синдрома обкрадывания. Некоторые авторы считают 
фактором риска диаметр селезеночной артерии более 
5 мм вне зависимости от разницы диаметра сосудов 
печени и селезенки [57, 81, 177]. Также есть рабо-
ты, которые определяют повышенный риск развития 
стилл-синдрома при коэффициенте Graft to Recipient 
Weight Ratio (GRWR) менее 0,9% [57, 82, 83].

Клиническая картина
Аналогично стенозам артерии трансплантата пе-

чени клиническая картина синдрома обкрадывания 
селезеночной артерией может быть разнообразной. 
Зачастую это состояние развивается бессимптомно, 
но при несвоевременной диагностике могут развить-
ся печеночная недостаточность, ишемия и некроз 
трансплантата. Пациенты с бессимптомным течени-
ем демонстрируют незначительные отклонения от 
нормальных показателей биохимии крови (цитолиз, 
повышение билирубина, щелочной фосфатазы, гам-
ма-глутаминтранспептидазы) [76–80, 84].
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Диагностика синдрома обкрадывания
Чаще всего диагноз устанавливается на ранних 

сроках после трансплантации и выявляется при ру-
тинном использовании ультразвуковой диагности-
ки. К ультразвуковым признакам развития синдрома 
обкрадывания относятся сложности визуализации 
печеночной артерии на уровне анастомоза и в па-
ренхиме трансплантата и снижение общей скорости 
кровотока до <15 см/с, при этом индексы кровотока 

могут быть нормальными. При подозрении на син-
дром обкрадывания необходимо выполнить МСКТ с 
внутривенным контрастированием или селективную 
ангиографию чревного ствола (целиакографию) [25]. 
Во время проведения ангиографии будет отмечаться 
усиленный сброс контрастного вещества в увели-
ченную селезеночную артерию, при этом приток в 
артерию трансплантата печени будет редуцирован 
[57, 84, 173, 181].

Профилактика синдрома обкрадывания
В настоящий момент существует несколько ме-

тодик профилактики синдрома обкрадывания се-
лезеночной артерией. Так, по многочисленным со-
общениям, используются эндоваскулярные методы 
профилактики, например селективная эмболизация 
селезеночной артерии до проведения транспланта-
ции печени [182]. На этапе обследования реципиента 
при подготовке к трансплантации при выявлении 
признаков гиперспленизма и увеличенной селезеноч-
ной артерии выполняется вышеописанная процеду-
ра. По данным мировой литературы, это позволяет 
снизить риск возникновения стилл-синдрома [79]. 
Однако процедура не всегда бывает эффективна. Так, 
описаны случаи, когда после выполнения эмболи-
зации селезеночной артерии в селезенке развивался 
мощный коллатеральный кровоток и у пациентов 
возникал синдром обкрадывания после проведенной 
трансплантации [57].

Еще одним описанным методом профилактики 
развития синдрома обкрадывания является интра-
операционное лигирование селезеночной артерией. 
Во время проведения трансплантации проводится 
скелетизация чревного ствола и его ветвей и произво-
дится перевязывание селезеночной артерии. По дан-
ным работ, которые описывали данную методику, не 
было ни одного случая развития синдрома обкрады-
вания после лигирования селезеночной артерии. При 
этом ишемических нарушений в селезенке практи-
чески не описано, и они протекали бессимптомно 
[57, 81, 178–180].

Лечение синдрома обкрадывания
Основным методом лечения синдрома обкрады-

вания в настоящий момент является эндоваскуляр-
ная селективная эмболизация селезеночной артерии 
(рис. 4) [25, 57, 76–80, 83–85, 173, 181]. Эмболиза-
ция проводится либо эмболами, либо спиралями. 
При этом описаны случаи, когда на ранних сроках 
после трансплантации печени во время проведения 
ангиографии технически не удавалось выполнить 
канюляцию селезеночной артерии для проведения 
эмболизации, в таких случаях выполнялись релапа-
ротомия и открытая перевязка селезеночной арте-
рии для восстановления адекватной артериальной 
перфузии трансплантата печени [57]. Также описа-

Рис. 4. Целиакография при синдроме обкрадывания се-
лезеночной артерией: а – нет данных за стеноз/тромбоз 
печеночной артерии, при этом кровоток к печени редуци-
рован – указано черной стрелкой, селезеночная артерия 
увеличена в диаметре; б – белой звездочкой отмечено 
место установки спирали в селезеночную артерию, чер-
ными стрелками отмечено активное заполнение транс-
плантата по артериальному руслу после выполнения эм-
болизации селезеночной артерии [177]

Fig. 4. Celiacography in splenic artery steal syndrome:  
a – no evidence of hepatic artery stenosis/thrombosis, with 
reduced blood flow to the liver (indicated by the black ar-
row), the splenic artery is enlarged in diameter; б – white 
asterisk marks the place of spiral placement in the splenic 
artery, black arrows indicate active filling of the graft along 
the arterial channel after splenic artery embolization [177]

а

б
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ны случаи, когда во время выполнения эмболиза-
ции проводник мигрировал в печеночную артерию 
и произвел диссекцию артериального анастомоза, 
ввиду чего приходилось выполнять открытое опера-
тивное вмешательство для остановки кровотечения и 
открытого лигирования селезеночной артерии [57].

При своевременной ранней диагностике синдрома 
обкрадывания селезеночной артерией при помощи 
ультразвуковых методов и своевременного выполне-
ния селективной эмболизации селезеночной артерии 
достоверно снижается риск потери трансплантата и 
ретрансплантации.

Рекомендуется использовать профилактические 
методы (эмболизация селезеночной артерии до про-
ведения трансплантации, лигирование селезеночной 
артерии во время проведения трансплантации) для 
предотвращения рисков возникновения синдрома 
обкрадывания селезеночной артерией.

2.4. Псевдоаневризма артерии 
трансплантата печени

Псевдоаневризма артерии трансплантата печени – 
это образование, возникающее в результате наруше-
ния целостности стенки артерии и продолжающе-
гося кровотечения. Излившаяся кровь скапливается 
в тканях вокруг артерии, образуя опухолевидное 
образование. Как правило, при трансплантации пе-
чени псевдоаневризмы носят ятрогенный характер. 
Частота их встречаемости, по различным данным, 
варьирует от 0,27 до 3% [36, 86–96, 176].

Согласно ретроспективному метаанализу, прове-
денному Volpin et al., на 787 трансплантаций печени, 
проведенных в период с января 1990-го по 31 дека-
бря 2005 года, сообщалось о заболеваемости в 2,5%, 
равномерно распределенной за 16-летний период. 
Авторы показали, что это осложнение не оказало 
существенного влияния на какие-либо конкретные 
лабораторные данные у пациентов после трансплан-
тации печени [96]. У 16 пациентов анатомическая 
локализация псевдоаневризм была внепеченочной 
и развилась в ранний период после трансплантации 
печени. Фактически большинство псевдоаневризм 
развилось в раннем послеоперационном периоде в 
среднем в течение одного месяца после трансплан-
тации: 69% были диагностированы в течение 20 дней 
и 81% – в течение 35 дней после трансплантации 
печени. Среднее время развития псевдоаневризм со-
ставило 13 дней [36, 93, 96, 176].

Факторы риска
Было предложено несколько предрасполагающих 

факторов развития псевдоаневризм артерии транс-
плантата печени, включая перитонеальные инфек-
ции, технические трудности при наложении арте-
риального анастомоза, а также желчеистечения [36, 
97–101, 176]. У пациентов с внепеченочной локализа-

цией псевдоаневризм частота выявления бактерий и 
грибков при посеве содержимого брюшной полости 
была очень высока: по различным литературным ис-
точникам, от 81 до 100% был выявлен бактериальный 
или фунгальный рост [96].

Также сообщается, что у некоторых пациентов с 
желчеистечениями, у которых был наложен билио-
дигестивный анастомоз при трансплантации печени, 
развивалась псевдоаневризма артерии трансплантата 
печени [36, 96–101, 176].

Клиническая картина
Клиническая картина псевдоаневризм варьирует-

ся от бессимптомного течения и случайной диагнос-
тики при УЗДГ, МСКТ или ангиографии до болей в 
животе в комплексе с лихорадкой, желудочно-ки-
шечных кровотечений (25% случаев), массивных 
внутрибрюшных кровотечений в раннем послеопе-
рационном периоде (31% случаев) и острого гемор-
рагического шока (81% случаев) [96].

Диагностика псевдоаневризмы артерии 
трансплантата печени

Диагноз «псевдоаневризма» устанавливается на 
основании проведения инструментальных методов 
диагностики (рис. 5) [96]:
‒ УЗДГ;
‒ МСКТ с внутривенным болюсным контрастиро-

ванием;
‒ МРТ;
‒ ангиография.

Лечение псевдоаневризмы артерии 
трансплантата печени

Основными методами лечения псевдоаневризм 
являются открытая хирургическая операция либо 
эндоваскулярная коррекция [90, 93, 96, 100, 161, 
176]. Так, по литературным данным, в качестве хи-
рургического пособия некоторым пациентам было 
выполнено лигирование печеночной артерии. Пос-
леоперационная смертность у таких пациентов до-
стигала 85%, а у тех пациентов, которые выжили, 
развивались желчные осложнения, абсцессы печени, 
которые в конечном итоге приводили к необходимос-
ти ретрансплантации [176]. Другой группе пациен-
тов выполнялось иссечение артериального дефекта 
с последующей артериальной реконструкцией, в 
том числе с использованием шунтирующих граф-
тов. Послеоперационная смертность в данной группе 
составила 28%, у 66% пациентов не развилось ника-
ких осложнений после операции. У оставшихся 6% 
развились билиарные осложнения. Двоим пациентам 
было выполнено эндоваскулярное вмешательство: 
одному – эмболизация псевдоаневризмы, второму – 
установка покрытого стента. Оба пациента живы 
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более 10 лет, и у них не было никаких осложнений 
после эндоваскулярного вмешательства [96].

Прогноз
В литературе псевдоаневризма артерии транс-

плантата печени ассоциируется с высокой смерт-
ностью – от 69 до 100% [36, 96–101, 176].

Следует отметить, что раннее распознавание псев-
доаневризмы артерии трансплантата печени у паци-
ентов в группе высокого риска (пациент с перитоне-
альной инфекцией, бактериемией, желчеистечением, 
с билиодигистивным анастомозом) имеет решающее 
значение для проведения диагностической оценки и 
последующего лечения эндоваскулярными методами 
коррекции.

Открытое хирургическое вмешательство должно 
сопровождаться немедленной реваскуляризацией 
даже в зараженной области, если эндоваскулярное 
лечение не удалось. Выявление псевдоаневризмы до 
ее разрыва должно обеспечить успешный результат 
в 100% случаев.

Стоит иметь в виду, что псевдоаневризма обыч-
но протекает бессимптомно до момента ее разрыва, 
наиболее часто это происходит в первые пять недель 
после трансплантации печени.

УЗДГ не является высокоэффективным методом 
диагностики псевдоаневризмы артерии транспланта-
та печени. Необходимо выполнять МСКТ с болюс-
ным контрастированием, МРТ либо ангиографию.

2.5. разрыв артерии трансплантата 
печени

Разрыв артерии трансплантата печени определя-
ется как развитие кровотечения из ствола печеночной 
артерии. Это довольно тяжелое осложнение, при-
водящее как к нарушению кровоснабжения транс-
плантата, так и к риску потери пациента от крово-
течения [176].

Разрыв артерии трансплантата – редкое ослож-
нение (0,64%), как правило, в большинстве случаев 
оно развивается на фоне псевдоаневризмы артерии 
трансплантата, сопровождающейся инфекцией, либо 
возникает ятрогенно после эндоваскулярных вмеша-
тельств на артерии трансплантата печени [88, 93, 96]. 
Разрыв артерии трансплантата печени приводит к 
высокой смертности пациентов, поэтому он требует 
экстренного хирургического лечения [103].

Клиническая картина и диагностика
Клиническая картина всегда сопровождалась вне-

запным кровотечением: гемоперитонеум (58,8%), 
желудочно-кишечные кровотечения (29,4%), гема-
тома (5,9%) и гемобилия у одного пациента (5,7%). 
Наличие грибковой инфекции в артериальной стенке 
было подтверждено у 35% пациентов. Желчеистече-
ние наблюдалось у 41% пациентов [176].

Лечение разрыва артерии трансплантата
Ввиду того что разрыв артерии трансплантата 

печени сопровождается острым кровотечением, 
доступно множество хирургических вариантов ле-
чения. При разрывах артерии трансплантата выпол-

Рис. 5. Мультиспиральная компьютерная томография с контрастным усилением. Стрелкой указано место развития 
псевдоаневризмы печеночной артерии после трансплантации печени: а – коронарная проекция; б – трехмерная ре-
конструкция [161]

Fig. 5. Contrast-enhanced multislice computed tomography. The arrow indicates the site where hepatic artery pseudoaneu-
rysm developed after liver transplantation: a – coronal projection; б – volume rendering [161]

а б
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няют эндоваскулярную коррекцию с эмболизацией, 
стентирование артерии, открытую артериальную 
реконструкцию, аорто-печеночное шунтирование, 
лигирование артерии трансплантата, ретрансплан-
тацию [176].

На сегодняшний день смертность при разрывах 
артерии трансплантата печени остается высокой, 
поэтому нет определенного консенсуса по выбору 
конкретной тактики хирургического лечения.

Ранняя послеоперационная смертность у таких 
пациентов составляет 35%, основными причинами 
являются повторные кровотечения либо сепсис [176].

Ретроспективный анализ показал, что реваску-
ляризация при разрывах артерии трансплантата не 
всегда показана, поскольку одной из основных при-
чин разрыва является инфекция и такие пациенты 
впоследствии умирают от сепсиса. В исследовании 
Boleslawski et al. (2013 г.) показана эффективность 
лигирования артерии трансплантата: 83% пациентов, 
перенесших реваскуляризацию, умерло в течение 
90 дней после реваскуляризации, при этом все па-
циенты, перенесшие лигирование, пережили период 
90 дней после лигирования артерии трансплантата 
печени. Однолетняя и трехлетняя выживаемость па-
циентов после лигирования артерии трансплантата 
составила 100 и 80% соответственно, в то время как 
у пациентов, перенесших реваскуляризацию, выжи-
ваемость составила 14 и 14% соответственно [176].

3. ВеНОЗНЫе ОСлОЖНеНиЯ
По сравнению с артериальными осложнениями 

венозные осложнения встречаются реже, с установ-
ленной общей частотой около 3%. Они могут быть 
потенциально опасными и приводить к дисфункции 
трансплантата печени, и следовательно, представля-
ют собой важный источник заболеваемости и смерт-
ности после трансплантации печени, особенно если 
они возникают в раннем послеоперационном пери-
оде [6, 7, 10, 104–106, 175]. Многочисленные науч-
ные исследования показали, что частота венозных 
осложнений при детских трансплантациях выше, чем 
у взрослых пациентов [2, 72, 105, 107, 108, 175]. Ве-
нозные осложнения включают в себя осложнения 
воротной вены и осложнения нижней полой вены и 
печеночных вен [7, 10, 109, 175].

3.1. Осложнения воротной вены
Частота развития осложнений воротной вены пос-

ле трансплантации печени низкая (1–3% пациентов). 
Данные осложнения более распространены после 
сплит-трансплантации, а также при трансплантации 
фрагментов печени от живых доноров и у реципиен-
тов детского возраста [6, 7, 10, 109–112, 175].

3.1.1. Тромбоз воротной вены
Частота тромбозов воротной вены (ТВВ) после 

трансплантации печени составляет от 0,3 до 2,6% 
[3, 111]. Однако частота тромбозов воротной вены 
у пациентов, получивших трансплантат от живого 
донора, составляет приблизительно 4%. Это связано 
с технически более сложной венозной реконструкци-
ей воротной вены во время трансплантации, а также 
с тем, что у живого родственного донора не всегда 
удается забрать фрагмент печени с длинным участ-
ком воротной вены, особенно при трансплантации 
правой доли печени [113]. ТВВ чаще возникает в 
ранние послеоперационные сроки, а именно 73% 
всех ТВВ после трансплантации печени встречаются 
в первые три месяца после операции [113].

Факторы риска
Наиболее распространенными причинами ТВВ 

являются технические ошибки, связанные с избы-
точной длиной воротной вены и ее перегибами и/или 
стенозом портального анастомоза [111].

Другие факторы риска [36, 111–117]:
‒ предшествующие хирургические вмешательства 

на воротной вене;
‒ тромбоз воротной вены до трансплантации пече-

ни, требующий тромбэктомии во время операции;
‒ малый диаметр воротной вены (<5 мм);
‒ спленэктомия в анамнезе;
‒ гипоплазия воротной вены;
‒ портосистемные шунты;
‒ использование сосудистых графтов для реконс-

трукции воротной вены.
Дополнительные факторы риска у пациентов, по-

лучивших трансплантат от живого донора:
‒ малый размер воротной вены (длина и/или диа-

метр);
‒ пространственное положение трансплантата пе-

чени в брюшной полости.

Клиническая картина
Клиническая картина зависит от времени возник-

новения тромбоза [36]. Когда тромбоз случается в 
ранние послеоперационные сроки, преобладает кли-
ника острой дисфункции трансплантата. Если ТВВ 
происходит на поздних сроках, клинические симп-
томы зависят от степени развития коллатерального 
венозного кровообращения [36, 111, 112].

Важнейшими клиническими проявлениями позд-
него ТВВ являются проявления портальной гипер-
тензии, включая асцит, спленомегалию, цитопению 
и желудочно-кишечные кровотечения из варикозно 
расширенных вен пищевода [36, 111].
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Диагностика тромбозов воротной вены 
после трансплантации печени

Ультразвуковой мониторинг должен регуляр-
но выполняться после трансплантации печени для 
оценки проходимости воротной вены. УЗИ являет-
ся самым простым способом оценить проходимость 
воротной вены трансплантата, скорость ее кровото-
ка, а также наличие тромбов в портальной системе. 
Интраоперационно применяются допплеровская 
флуометрия, а также методы измерения объемно-
го кровотока для исключения тромбозов воротной 
вены и для определения показаний к модуляции 
портального кровотока [165]. Портальное давление 
измеряется путем прямой канюляции воротной вены 
или ее притоков, таких как нижняя брыжеечная вена 
или другие брыжеечные вены. Следует отметить, 
что высокое центральное венозное давление может 
влиять на портальное давление, и его значения в этом 
случае могут быть ошибочными [165–167]. Боль-
шинство протоколов послеоперационного УЗИ-мо-
ниторинга по миру разнится, при этом считается, что 
мониторинг УЗДГ сосудов трансплантата должен 
проводиться ежедневно в течение первых 5–7 дней 
после трансплантации печени [2, 59, 118–120]. При 
подозрении на тромбоз воротной вены целесообраз-
но выполнять мультиспиральную компьютерную то-
мографию с контрастным усилением (рис. 6) [121, 
164]. Некоторые авторы предложили использовать 
контрастное магнитно-резонансное исследование 
печени (МРТ) с введением гадолиния – контраст-
ного МР-вещества. Также существуют протоколы 
использования высококонтрастного ультразвукового 
исследования [119, 121].

Лечение тромбозов воротной вены после 
трансплантации печени

Протоколы лечения включают в себя различные 
методики лечения: от введения антикоагулянтов до 
открытых операций портальной реконструкции. 
В настоящий момент активно применяется чрес-
кожно-чреспеченочная коррекция кровотока ворот-
ной вены. К интервенционным методикам относят: 
баллонную ангиопластику, стентирование воротной 
вены, введение антикоагулянтов в систему воротной 
вены с помощью внутрипеченочного портосистем-
ного шунта (TIPS) [122–125, 129, 130].

Помимо всего прочего, подход к лечению ТВВ 
отличается от того, на каком сроке после трансплан-
тации печени он развился. Так, при раннем разви-
тии ТВВ (в первые 72 часа после трансплантации 
печени), сопровождающемся острой дисфункцией 
трансплантата, обязательно выполняется открытая 
ревизия портального анастомоза, тромбэктомия, ре-
конструкция портального анастомоза. При ТВВ, раз-
вивающихся с 3-х по 30-е послеоперационные сутки, 
лечение начинают с применения системных антико-
агулянтов. Также проводится эндоваскулярная кор-
рекция портального кровотока [122, 124, 126–128].

При поздних ТВВ, в отдаленном периоде после 
трансплантации печени основными проявлениями 
тромбоза воротной вены будет являться развитие 
синдрома портальной гипертензии (спленомегалия, 
асцит, расширение вен пищевода, формирование 
шунтов коллатералей с развитием желудочно-ки-
шечных кровотечений) [36, 111]. Как правило, на 
поздних сроках после трансплантации применяют 
в первую очередь эндоваскулярные методики, затем 
различные варианты портосистемного шунтирова-
ния, в том числе TIPS, или открытую хирургическую 
реконструкцию. Дополнительно к лечению может 
потребоваться эндоскопический гемостаз при крово-
течениях из варикозно расширенных вен пищевода 
[122–125, 128–131].

Стоит отметить, что при проведении TIPS или 
при стентировании воротной вены пациентам на-
значаются различные тромболитические протоколы 
(антиагрегантная/антикоагулянтная терапия) [124].

Прогноз
Тромбоз воротной вены чреват потерей транс-

плантата и смертью пациента. Однако при своевре-
менной диагностике и лечении ТВВ практические 
данные показывают хороший результат с выживае-
мостью >89% [139].

ТВВ является редким, но серьезным осложнени-
ем, особенно когда он развивается в раннем пос ле опе-
ра ци он ном периоде. Задача врача как можно раньше 
выявить ТВВ при помощи протоколов ультразвуково-
го скрининга. Открытая тромбэктомия требуется при 

Рис. 6. Мультиспиральная компьютерная томография с 
контрастным усилением. Стрелкой указано место тром-
боза воротной вены у пациента после трансплантации 
печени [164]

Fig. 6. Contrast-enhanced multispiral computed tomography. 
The arrow indicates the site of portal vein thrombosis in the 
patient after liver transplantation [164]
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ТВВ, выявленных на ранних посттрансплантацион-
ных сроках, но перкутанные вмешательства посте-
пенно становятся наилучшим лечебным вариантом 
с хорошими результатами и безопасностью.

3.1.2. Стеноз воротной вены
Истинная частота стенозов воротной вены (СВВ) 

после трансплантации печени достоверно не извест-
на. По немногочисленным данным, представленным 
в литературе по поводу данного осложнения, его час-
тота составляет <3% [109].

Факторы риска
Аналогично тромбозам воротной вены основны-

ми факторами риска являются хирургические тех-
нические ошибки во время трансплантации пече-
ни. Стенозы чаще всего развиваются в технически 
трудных для выполнения портальных анастомозах. 
Чаще всего трудности складываются при разнице 
диаметров воротной вены донора и реципиента. Та-
кое часто бывает при трансплантации фрагментов 
печени детям [109, 133, 134].

Клиническая картина
Для стенозов воротной вены характерна клиника 

синдрома портальной гипертензии и/или дисфунк-
ции трансплантата [105, 106, 133, 135]. На практике 
большинство пациентов с СВВ жалоб не отмечают, 
и диагноз стеноза является случайной находкой, 
обнаруженной при рутинном скрининговом УЗИ 
[109, 133].

Если у пациентов развивается клиническая кар-
тина, то она, как правило, соответствует клинике 
портальной гипертензии. У таких пациентов могут 
развиваться желудочно-кишечные кровотечения, ас-
цит и спленомегалия. Лабораторные изменения в 
биохимической панели не являются постоянными, и 
следовательно, специфически не значимы для диаг-
ностики СВВ [105, 106, 133, 135].

Диагностика стенозов воротной вены 
после трансплантации печени

К основным методам диагностики и скрининга 
также относится УЗИ (УЗДГ). К критериям постанов-
ки диагноза по ультразвуковой картине относятся:
‒ наличие зоны сужения в воротной вене;
‒ нормальная или сниженная скорость кровотока 

по воротной вене до места сужения;
‒ постстенотическое расширение воротной вены;
‒ увеличение скорости кровотока (турбулентный 

кровоток) после места сужения воротной вены.
При этом, по некоторым научным работам, УЗИ 

расценивается как чувствительный метод исследо-
вания по отношению к СВВ, но не специфичный. 
Ввиду этого были рассчитаны ультразвуковые кри-

терии стеноза воротной вены после трансплантации 
печени:
1) соотношение диаметров воротной вены до суже-

ния и после сужения ≥50%;
2) скорость кровотока после места сужения больше 

скорости кровотока до места сужения >3 : 1.
Если оба критерия присутствуют, показано вы-

полнение МСКТ с контрастом для дополнительной 
диагностики и подтверждения диагноза «стеноз во-
ротной вены» [118, 134, 136].

Лечение стенозов воротной вены
Хирургическое лечение, в том числе ревизия анас-

томоза или ретрансплантация, обычно выполняется 
при развитии стенозов воротной вены на ранних сро-
ках после трансплантации печени [137]. В случае 
бессимптомного течения пациентам с нормальной 
функцией трансплантата показано динамическое 
наблюдение (систематический скрининг УЗДГ) без 
какого-либо вмешательства [114].

В случае развития клинических проявлений ме-
тодом выбора являются чрескожно-чреспеченочные 
методы коррекции кровотока (рис. 7) [105, 106, 115–
117, 133–135, 138–141]. Выполняются как баллонная 
ангиопластика, так и стентирование воротной вены 
с последующим приемом антиагрегантов. Минусом 
стентирования может являться тромбоз стента, что в 
последующем может привести к необходимости про-
ведения ретрансплантации. Однако доказано, что на 
фоне приема антикоагулянтов/антиагрегантов риск 
тромбоза стента может быть значительно снижен 
[133, 134, 138–141].

Также чрескожные вмешательства могут давать 
риск осложнений, таких как кровотечение вследст-
вие ранения сосудов печени, гемобилия вследствие 
ранения протоков [137, 139].

Стеноз воротной вены представляет собой до-
статочно редкое венозное осложнение после транс-
плантации печени. Чаще всего он развивается пос-
ле трансплантации фрагментов печени детям либо 
после трансплантации фрагментов печени от живых 
доноров. УЗИ является важным диагностическим 
инструментом, помогающим клиницисту, поскольку 
большинство бессимптомных случаев могут прогрес-
сировать до тех пор, пока СВВ не будет клинически 
проявляться признаками портальной гипертензии, 
которая, в свою очередь, отрицательно скажется на 
прогнозе выживаемости трансплантата и в конечном 
счете выживания пациента.

Доказано, что перкутанное вмешательство с раз-
мещением стента является предпочтительным мето-
дом для лечения с высоким уровнем успеха и низкой 
частотой рецидивов и/или осложнений.
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3.2. Осложнения нижней полой вены 
и печеночных вен

В настоящее время нарушение оттока крови от 
трансплантата печени путем перегиба, стеноза или 
тромбоза нижней полой вены (НПВ) или печеноч-
ных вен, особенно при трансплантациях от живых 
доноров, является редким осложнением после транс-
плантации печени с зарегистрированной частотой 
менее 3% [142, 143].

Клиническая картина и диагностика
Клинические проявления многообразны: отеки 

нижних конечностей, гепатомегалия, асцит, гидрото-
ракс, синдром Бадда–Киари, полисерозит, нарушение 
функции печени, полиорганная недостаточность, что 
в конечном итоге может привести к потере транс-
плантата и гибели пациента [6, 110, 144].

Основным фактором риска, приводящим к каваль-
ным осложнениям, являются технические ошибки в 
выполнении кавального анастомоза, которые при-
водят к его перегибу или тромбозу в раннем после-
операционном периоде. Многие авторы разрабаты-
вали технические интраоперационные техники для 
профилактики данных осложнений. Так, были раз-
работаны техники Piggi-Back и модифицированная 
версия Piggi-Back, то есть техники гепатэктомии с 
сохранением нижней полой вены реципиента и фор-
мированием кавального анастомоза непосредственно 
с печеночными венами реципиента [145–151].

В позднем послеоперационном периоде хрониче-
ский стеноз в области кавального анастомоза являет-
ся результатом фиброза, гиперплазии и/или внеш ней 

компрессии ввиду увеличения трансплантата печени 
[6, 110, 144].

Диагноз ставят на основании УЗДГ, КТ (рис. 8) 
с внутривенным контрастированием и с помощью 
трансъюгулярной каваграфии, которая позволяет 
обеспечить проведение лечебных манипуляций во 
время проведения процедуры [152].

Лечение кавальных осложнений
Методы лечения зависят от того, насколько в от-

даленные сроки от трансплантации развились ос-
ложнения, связанные с нарушением оттока крови 
от трансплантата. В случае тяжелой дисфункции 
трансплантата или при развитии мультиорганной 
недостаточности всегда показано выполнить ре-
трансплантацию [132, 152].

Помимо этого, мини-инвазивные эндоваску-
лярные вмешательства являются методом выбора, 
поскольку смертность после проведения мини-ин-
вазивной операции составляет 11,1% по сравнению 
с 41,6% для пациентов, которым выполнили ретранс-
плантацию.

Ангиопластика путем баллонной дилатации че-
рез трансъюгулярный доступ может восстановить 
проходимость анастомоза почти в 100% случаев, но 
рецидив стеноза случается довольно часто, и могут 
потребоваться повторные ангиопластики [152].

В литературе описано, что стентирование каваль-
ного анастомоза может быть лучшим вариантом ле-
чения с высоким уровнем успеха в пределах от 73 до 
100% . Этот метод безопасный и показывает хорошие 
отдаленные результаты [132, 139, 152–160].

      

Рис. 7. Чрескожная чреспеченочная ретроградная портография: а – стрелкой обозначено место стеноза воротной вены 
при чрескожно-чреспеченочной портографии; б – эффект после баллонной ангиопластики места стеноза воротной 
вены [106]

Fig. 7. Percutaneus retrograde portography: a – the arrow indicates the site of portal vein stenosis in percutaneous transhepatic 
portography; б – effect after balloon angioplasty of the site of portal vein stenosis [106]

а б
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4. ЗАКлЮчеНие и ВЫВОдЫ
Сосудистые осложнения по-прежнему остаются 

серьезной проблемой после трансплантации печени. 
Они несут высокий уровень смертности, особенно 
если манифестируют в раннем послеоперационном 
периоде (первый месяц после проведенной транс-
плантации) и если их диагностика не была вовремя 
проведена.

Единственным решением для снижения тяжести 
течения сосудистых осложнений является их предот-
вращение путем борьбы с факторами риска, и если 
это невозможно, необходима своевременная диагнос-
тика, даже у пациентов с бессимптомным течением.

Многие трансплантологические центры во всем 
мире для диагностики сосудистых осложнений ис-
пользуют УЗИ (УЗДГ), а если результаты сомни-
тельны, то проводят компьютерную томографию с 
контрастированием или ангиографию.

Если выявлено сосудистое осложнение и у паци-
ента нет тяжелой дисфункции трансплантата печени, 
целесообразнее попытаться разрешить осложнение 
путем эндоваскулярной коррекции кровотока, по-
скольку этот метод продемонстрировал эффективные 
и безопасные результаты.

И наоборот, если есть серьезные последствия 
для трансплантата печени, наиболее эффективной 
лечебной процедурой является экстренная ретранс-
плантация, которая показывает лучшие результаты с 
точки зрения эффективности и выживаемости. Одна-

ко недостаток донорских органов резко ограничивает 
этот вариант лечения.
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