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В обзоре обсуждаются вопросы, которые относятся к интенсивной терапии у реципиентов пересаженной 
печени в раннем послеоперационном периоде с акцентом на современных условиях и подходах, специ-
фичных для данной группы пациентов. Ранняя дисфункция трансплантата (РДТ) требует немедленной 
диагностики и соответствующего лечения. Рассматриваются современное определение РДТ, дифферен-
циальная диагностика, обсуждается лечебная тактика. Острое повреждение почек (ОПП) и почечная не-
достаточность характерны для пациентов после трансплантации печени. Рассмотрены этиология, факто-
ры риска, диагностика и принципы лечения ОПП. Демонстрируется негативное влияние РДТ и ОПП на 
выживаемость трансплантатов и реципиентов.
Ключевые слова: трансплантация печени, ранняя дисфункция трансплантата, острое повреждение 
почек.

EARLY ALLOGRAFT DYSFUNCTION AND ACUTE KIDNEY INJURY 
AFTER LIVER TRANSPLANTATION: DEFINITIONS, RISK FACTORS 
AND CLINICAL SIGNIFICANCE
Moysyuk L.Y., Poptsov V.N., Moysyuk Y.G.
Academician V.I. Shumakov Federal Research Center of Transplantology and Artifi cial Organs, 
I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Department of transplantology and artifi cial organs

This review discusses issues related to intensive care in recipients of transplanted liver in the early postoperative 
period, with an emphasis on contemporary conditions and attitudes that are specifi c for this group of patients. 
Early allograft dysfunction (EAD) requires immediate diagnosis and appropriate treatment in case. The causes 
of the EAD and therapeutic tactics are discussed. Acute kidney injury (AKI) and renal failure are common in 
patients after transplantation. We consider etiology, risk factors, diagnosis and treatment guidelines for AKI. The 
negative impact of EAD and AKI on the grafts survival and recipients is demonstrated.
Key words: liver transplantation, early allograft dysfunction, acute kidney injury.

Статья поступила в редакцию 03.04.12 г.
Контакты: Мойсюк Ян Геннадиевич, д. м. н., профессор, зав. отделом клинической трансплантологии
Тел. 8 (963) 644-96-31, e-mail: moysyuktrans@list.ru

ВВЕДЕНИЕ
Большинство пациентов сразу после операции 

трансплантации печени (ТП) проводят некоторое 
время в отделении реанимации и интенсивной те-
рапии (ОРИТ). Длительность нахождения в ОРИТ 
в раннем послеоперационном периоде существен-
но изменилась с развитием проблемы. По данным, 

опубликованным в 1994 г., средняя длительность 
послеоперационной ИВЛ была равна 36 часам, 
а среднее время пребывания в ОРИТ в стандартных 
неосложненных случаях ТП составляло 6 суток [17, 
38]. В настоящее время во многих центрах длитель-
ность нахождения в ОРИТ обычно составляет ме-
нее 24 часов. Сокращение времени пребывания в 
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ОРИТ в раннем послеоперационном периоде после 
ТП достигается за счет активного ведения для вос-
становления после анестезии, и в частности, ран-
него прекращения ИВЛ и экстубации [51]. Тем не 
менее значительное число пациентов требует про-
лонгированного лечения в ОРИТ в послеопераци-
онном периоде из-за тяжести исходного состояния, 
интраоперационных или посттрансплантационных 
осложнений [5, 50]. Среди ведущих причин, требу-
ющих пролонгированного пребывания в ОРИТ, сле-
дует особо выделить раннюю дисфункцию транс-
плантата и острое повреждение почек.

РАННЯЯ ДИСФУНКЦИЯ ТРАНСПЛАНТАТА
В связи с возрастающей диспропорцией между 

доступным количеством трансплантатов печени и 
листом ожидания ТП сегодня в мире все более ча-
сто используются доноры с расширенными крите-
риями. Одновременно с этим растет доля больных, 
подвергающихся пересадке в тяжелом состоянии 
при оценке по шкале MELD [27, 28]. Такой подход 
привел к снижению смертности в листе ожидания, 
а также оказал значительное влияние на выживае-
мость пациентов и трансплантатов [9, 12]. Повыше-
ние риска плохой начальной функции транспланта-
та, развивающейся немедленно после транспланта-
ции, – одно из негативных последствий расширения 
донорского пула.

Важнейшими аспектами интенсивной тера-
пии стали ранняя диагностика и соответствую-
щее лечение плохо функционирующего печеноч-
ного трансплантата в раннем послеоперационном 
периоде (первые часы и сутки после транспланта-
ции). Несмотря на то что пока еще не существует 
конкретного и общепризнанного определения «пло-
хо функционирующего трансплантата» или «ран-
ней дисфункции трансплантата» (РДТ), диапа-
зон начального нарушения функции пересажен-
ной печени может варьировать от органной дис-
функции различной степени с медленным восста-
новлением в раннем послеоперационном периоде 
до полного, стойкого и необратимого отсутствия 
функции, что определяется как первично не функ-
ционирующий трансплантат (ПНФТ). Проявле-
ния ранней дисфункции трансплантата могут быть 
классифицированы с учетом гепатоцеллюлярной 
дисфункции (метаболические, биохимические и 
синтетические нарушения), внепеченочной орган-
ной дисфункции (неврологические, метаболиче-
ские, сердечно-сосудистые и почечные нарушения), 
а также признаков портальной гипертензии.

Симптомы и проявления РДТ могут быть скры-
тыми и трудно дифференцируемыми у исходно тя-
желых по основному заболеванию пациентов. Си-
стемный подход к диагностике и лечению дисфунк-

ции трансплантата основан на выделении двух 
основных категорий причин: хирургических и не-
хирургических (рис. 1). Хирургические причины 
связаны с кровотечением, проблемами сосудистых 
и билиарных анастомозов, а нехирургические пре-
имущественно обусловлены качеством донорского 
органа, состоянием реципиента, иммунологически-
ми или другими факторами.

Как можно более ранний дифференциальный 
диагноз потенциально обратимой РДТ и ПНФТ у 
конкретного пациента имеет важнейшее значение 
для выбора лечебной тактики. Ранняя дисфункция 
трансплантата, не связанная с хирургическими при-
чинами, которая постепенно регрессирует, оправды-
вает выжидательную тактику. Напротив, РДТ с про-
грессирующим развитием печеночной и полиорган-
ной недостаточности формирует диагноз ПНФТ и 
требует немедленной ретрансплантации. ПНФТ яв-
ляется самым тяжелым и универсально летальным 
без ретрансплантации осложнением ТП. Оно раз-
вивается приблизительно в 4% всех случаев ТП и 
составляет около 40% показаний к ретранспланта-
ции печени [60]. Интересно то, что эти цифры не 
изменяются при возрастающем количестве ТП, вы-
полняемых у реципиентов с высокими баллами по 
MELD. В самых тяжелых случаях (массивный не-
кроз печени) выполняется гепатэктомия трансплан-
тата с формированием временного портокавального 
шунта на период ожидания ретрансплантации в те-
чение последующих 12–24 часов, с помощью этого 
удается стабилизировать состояние пациента. Реци-
пиенты с ПНФТ по критериям UNOS (табл. 1) полу-
чают самый высокий приоритет для ургентной ре-
трансплантации. У выживших реципиентов с РДТ, 
не потребовавших ретрансплантации, дисфункция 
трансплантата в виде синдрома неспецифического 
холестаза может персистировать в сроки до 3 ме-
сяцев после ТП [62]. У большинства пациентов с 
ПНФТ или РДТ присутствуют факторы риска как со 
стороны донора, так и реципиента, периоперацион-
ные, причем точные патофизиологические механиз-
мы в большинстве случаев остаются неизвестными 
[60]. Кроме того, при наличии этих факторов может 
наблюдаться и нормальное немедленное функцио-
нирование трансплантата.

Таблица 1
Критерии UNOS для определения ПНФТ

В течение первых 7 дней после трансплантации 
уровень АСТ >3000 и наличие одного или обоих 

из следующих показателей:
– МНО ≥ 2,5
– Ацидоз (pH артериальной крови ≤ 7,30 или pH 
венозной крови 7,25 и/или лактат ≥ 4 ммоль/л

Удаление трансплантата с временным портокавальным 
шунтированием

Адаптировано с сайта UNOS (http://www.unos.org)
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ХИРУРГИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 
КАК ПРИЧИНА РДТ

Ранний тромбоз печеночной артерии (ТПА), 
встречающийся у взрослых пациентов в 3% случаев, 
является самым серьезным хирургическим ослож-
нением после ТП, чаще всего требующим ретран-
сплантации [13]. Фульминантный ишемический не-
кроз печени с быстрым развитием декомпенсации 
печеночной функции проявляется резким подъе-
мом уровня аминотрансфераз, лейкоцитозом, лихо-
радкой, энцефалопатией, гипотензией и коагулопа-
тией. Эти признаки должны вызвать подозрение на 
ТПА, но ни один из этих симптомов не является па-
тогномоничным. Так как желчные протоки кровос-
набжаются только печеночной артерией, возможно 
отсроченное развитие билиарных осложнений [1]. 
Для диагностики используют дуплексное допле-

ровское ультразвуковое сканирование. Селектив-
ная ангиография чревного ствола также считается 
альтернативным методом диагностики. Современ-
ная мультиспиральная компьютерная томография и 
магнитно-резонансная ангиография позволяют оце-
нить кровоснабжение печени с точностью до 95%. 
Высокая частота развития почечной дисфункции 
у реципиентов после ТП и потенциальная задерж-
ка операции делают контрастные методы исследо-
вания менее предпочтительными вариантами ди-
агностики. Несмотря на то что интервенционные 
методы, такие как катетер-направленный локаль-
ный тромболизис, зарекомендовали себя с некото-
рым успехом, лучшим методом лечения при раннем 
ТПА остается попытка оперативной реконструкции 
артериального анастомоза, тромбэктомии или фор-
мирование аортопеченочного шунта. В случае неу-
дачи или массивного некроза печени единственным 
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Рис. 1. Алгоритм диагностики и лечения при ранней дисфункции трансплантата печени [51]
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способом спасения жизни больного становится экс-
тренная ретрансплантация. Пациенты, у которых 
ТПА был диагностирован в течение первой неде-
ли после трансплантации, по критериям UNOS счи-
таются пациентами высокого приоритета для экс-
тренной ретрансплантации [51]. Стенозы печеноч-
ной артерии и синдром обкрадывания селезеночной 
артерией могут манифестировать как РДТ и после 
ангиографической верификации успешно корриги-
руются эндоваскулярными методами (дилятация, 
стентирование, эмболизация) [1, 2].

Частота развития раннего тромбоза или стеноза 
воротной вены (ТВВ) после ТП колеблется от 0,5 
до 15%. Симптомы включают в себя: подъем уров-
ня трансаминаз, асцит, парез кишечника, систем-
ный воспалительный ответ и желудочно-кишечные 
кровотечения. ТВВ может прогрессировать и в ре-
зультате привести к острой печеночной недостаточ-
ности с необходимостью экстренной ретрансплан-
тации. Для диагностики используются дуплексное 
доплеровское ультразвуковое сканирование, ком-
пьютерная томография, магнитно-резонансная то-
мография. Без лечения смертность достигает 100%. 
Немедленная релапаротомия с выполнением тромб-
эктомии может спасти трансплантат, экстренная ре-
трансплантация может понадобиться в зависимо-
сти от объемов поражения печеночной паренхимы. 
Интервенционный тромболизиз не рекомендуется 
из-за того, что велика вероятность реокклюзии 
[51]. Тромбоз печеночных вен (ТПВ) наблюда-
ется не так часто и обычно связан с техникой опе-
рации и нарушением венозного оттока из печени, 
что может обусловить развитие острого синдрома 
Бадда–Киари [4]. Реципиенты с гиперкоагуляци-
ей предрасположены к этому осложнению. Острый 
подъем уровня трансаминаз, сильные абдоминаль-
ные боли, прогрессирование желтухи, гепатомега-
лия и асцит должны служить поводом для предпо-
ложения о нарушении оттока крови из транспланта-
та. Диагностика проводится с помощью доплеров-
ского ультразвукового сканирования и/или ревизии 
брюшной полости. Лечение зависит от объема по-
ражения печени. Ретрансплантация понадобится в 
случае массивного некроза. Чрескожные интервен-
ционные процедуры могут быть оправданы у наи-
более стабильных пациентов или, наоборот, у са-
мых тяжелых, которые не перенесут лапаротомию. 
Независимо от тактики лечения показана длитель-
ная антикоагулянтная терапия для профилактики 
ретромбозов после выполнения релапаротомии или 
ретрансплантации.

НЕХИРУРГИЧЕСКИЕ ПРИЧИНЫ РДТ
Факторы, связанные с характеристиками до-

нора. S. Feng и соавторы [27] провели систематиче-

ский анализ для определения донорских факторов, 
влияющих на выживаемость трансплантата. Мо-
дель индекса донорских рисков (ИДР), которая 
включает в себя возраст донора, причину смерти, 
расу, тип трансплантата (целый или доля), длитель-
ность холодовой ишемии, а также рост донора, мо-
жет быть использована для прогнозирования исхода 
пересадки конкретного трансплантата. Когда ИДР и 
состояние реципиента оцениваются вместе, опыт-
ные клиницисты способны наиболее точно прогно-
зировать риск неблагополучного исхода [28], осо-
бенно у пациентов с высокими баллами по MELD. 
Ранние проявления дисфункции трансплантатов от 
доноров с высокими значениями ИДР должны тща-
тельно оцениваться.

Стеатоз. Частота макровезикулярного стеатоза 
печени у трупных доноров варьирует от 24 до 45% 
[51]. Макро- и микроскопические изменения донор-
ской печени могут быть минимальными при нали-
чии функциональных нарушений и наоборот. Со-
гласно данным литературы, трансплантация печени 
с макровезикулярным стеатозом до 30% не корре-
лирует с риском РДТ, при стеатозе 30–60% риск по-
вышен, а при стеатозе более 60% использование 
трансплантата не рекомендуется [6, 42, 56].

Ишемическое/реперфузионное повреждение 
(ИРП). Изолированные ИРП – наиболее частая 
причина РДТ, – как правило, разрешаются самосто-
ятельно, если выражены минимально или умерен-
но [7, 62]. Установлено, что время тепловой ише-
мии более 45 минут в сочетании с длительной холо-
довой ишемией приводит к тяжелому или необрати-
мому повреждению трансплантата [1, 59].

Сверхострое антительно-опосредованное от-
торжение. Сверхострое отторжение редко встреча-
ется после ТП. Это происходит в результате депони-
рования предсуществующих циркулирующих анти-
тел, попадающих в синусы и сосудистый эндотелий 
трансплантата во время трансплантации, с последу-
ющей активацией системы комплемента и коагуля-
ционного каскада, что в итоге приводит к тромбо-
зу и геморрагическому некрозу трансплантата [25]. 
Использование несовместимых по системе ABO 
трансплантатов имеет место в 60% таких случаев 
[25]. Методы снижения периоперационного риска 
при АВО-несовместимых трансплантациях вклю-
чают плазмаферрез, инфузии гамма-глобулина, при-
менение ритуксимаба и спленэктомии [43]. При от-
сутствии или неэффективности одного или несколь-
ких из этих методов у реципиента часто в течение 
первых часов или дней после ТП могут развиться 
проявления острой печеночной недостаточности 
(кома, почечная недостаточность, подъем уровня 
трансаминаз и коагулопатия). Несмотря на интен-
сивную терапию, ретрансплантация остается един-
ственным надежным методом спасения реципиента.
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Острое клеточное отторжение (ОКО). ОКО 
диагностируется у 25–50% реципиентов в течение 
первых 6 месяцев после трансплантации [32], од-
нако оно очень редко встречается в первые дни по-
сле трансплантации, несмотря на то что пациент 
получает субтерапевтические дозы иммунодепрес-
сантов.

Для определения РДТ в ранних исследовани-
ях в основном использовали уровни аминотранс-
фераз [33, 42, 44, 49]. В 1998 г. Deschennes и кол-
леги, исходя из результатов 710 ортотопических 
трансплантаций печени, выполненных в 3 центрах 
в США, установили одно из первых функциональ-
ных определений РДТ, обусловленной ИРП, и опре-
делили его частоту – 23% [26]. О.М. Цирульникова 
в 2004 г. предложила оценивать ИРП по выраженно-
сти цитолиза, т. е. по максимальному уровню ами-
нотрансфераз, зафиксированному в первые 48 часов 
после операции: более 3000 ЕД/л – тяжелое ишеми-
ческое повреждение; 1000–3000 ЕД/л – умеренное; 
до 1000 ЕД/л – минимальное [7]. Эти определения 
РДТ были связаны с худшей выживаемостью паци-
ентов и трансплантатов и использовались более де-
сяти последних лет. Значение билирубина больше 
10 мг/дл на 10-й день после операции было связано 
с 29,4% смертности [15]. Другие определения РДТ, 
которые являлись вариацией ранее существующих, 
включавшие аминотрансферазы, билирубин, МНО 
и другие показатели, докладывались из различных 
центров [15, 45, 57].

Оtthoff и соавт. в 2010 г. предложили унифици-
ровать определение РДТ в эпоху MELD, используя 
комбинацию хорошо описанных клинических по-
казателей, которые в целом отображают функцию 
трансплантата (повреждение, холестаз, коагулопа-
тия) в первую неделю после трансплантации [48]. 
Целью этого многоцентрового исследования, вклю-
чившего анализ 300 операций, стала оценка обосно-
ванности нового определения, которое использова-
ло объективные посттрансплантационные крите-
рии. Показатели выбирались так, чтобы они были 
легкодоступными, объективными, использовались 
всеми исследователями, обладали стойкой клиниче-
ской корреляцией с выживаемостью транспланта-
тов и больных [15, 26]. Исследователи определяли 
наличие РДТ, когда один или несколько из выбран-
ных показателей были следующими: уровень били-
рубина >10мг/дл на 7-й послеоперационный день, 
МНО >1,6 на 7-й послеоперационный день, мак-
симальные значения аминотрансфераз (АЛТ, АСТ) 
>2000 МЕ/мл в течение первых 7 послеоперацион-
ных дней. Было решено не использовать значения 
билирубина и МНО в течение первых 6 послеопера-
ционных суток, потому что они могут больше ото-
бражать тяжесть состояния реципиента на момент 
трансплантации, чем истинно начальную функцию 

трансплантата. В то же время значения аминотранс-
фераз с 1-го по 7-й день после трансплантации, на-
оборот, характеризуют степень повреждения транс-
плантата. Использование значений билирубина и 
МНО на 7-й день минимизирует вклад предопера-
ционно высоких значений билирубина и значитель-
ной периоперационной коагулопатии. Как край-
няя степень проявления РДТ в этом исследовании 
рассматривается и первично нефункционирующий 
трансплантат (ПНФТ), который определяется кри-
териями UNOS.

Факторы риска, исследованные на связь с РДТ, 
включали: возраст донора, расу, причину смерти, 
рост, вес, тип донора (смерть мозга или асистолия), 
время ишемии (с момента наложения зажимов у до-
нора до начала реперфузии у реципиента), а также 
возраст реципиента, расу, диагноз, баллы по MELD, 
статус по UNOS.

Частота РДТ составила 23,2% и была пример-
но одинаковой в 3 центрах, участвовавших в иссле-
довании. Большинство трансплантатов с РДТ ха-
рактеризовалось повышенным уровнем билируби-
на на 7-е сутки после трансплантации или высо-
кими уровнями аминотрансфераз. Из всех пациен-
тов, у которых определялась РДТ, 18,8% умерло в 
первые шесть месяцев, что противопоставлялось 
1,8% умерших реципиентов в группе без РДТ (от-
носительный риск 10,7). Больше реципиентов с РДТ 
(26,1%), чем без РДТ (3,5%) потеряли трансплантат 
(относительный риск 7,4). Возраст донора старше 
45 лет и баллы по MELD оказались значительны-
ми факторами риска РДТ при многофакторном ана-
лизе. Был сделан вывод, что РДТ, установленная по 
предложенному определению, является сильным 
предиктором потери трансплантата и смертности 
пациентов.

ОСТРОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ПОЧЕК
Развитие острого повреждения почек (ОПП) 

после ТП связано со снижением выживаемости 
пациентов и трансплантатов не только в периопе-
рационном периоде, но и спустя длительное вре-
мя, а у 10% реципиентов в итоге развивается хро-
ническая почечная недостаточность (ХПН). ОПП 
снижает выживаемость пациентов и ведет к увели-
чению расходов на лечение из-за затрат на интен-
сивную терапию и длительную госпитализацию. 
Пациенты даже с относительно незначительными 
нарушениями почечной функции, не требующи-
ми проведения заместительной почечной терапии 
(ЗПТ), должны расцениваться как группа риска, 
а длительное разрешение почечной дисфункции 
подчеркивает всю важность ее ранней идентифи-
кации и последующих превентивных мероприятий 
[11, 29, 63].
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Частота, определение и диагностика ОПП
ОПП после ТП является нередкой проблемой, в 

литературе сообщается о его развитии в 9–78% слу-
чаев [11, 36, 47]. Такой большой разброс данных 
о частоте ОПП может быть связан с различными 
определениями, которые используются авторами. 
Относительно недавно появилось унифицирован-
ное определение ОПП с учетом критериев RIFLE 
(Risk , Injury, Failure, Loss, End-Stage kidney disease) 
(табл. 2) [3, 14, 30]. Модификация этой классифи-
кации была предложена AKIN (Acute Kidney Injury 
Network), согласно которой ОПП определяется 
стойким повышением уровня креатинина в течение 
2 суток [35, 40]. Если ОПП определяется либо по по-
вышенному уровню креатинина (более двух норм), 
либо по необходимости проведения ЗПТ (RIFLE 
ст. I или F, AKIN II или III стадия), то частота раз-
вития ОПП составляет 9–48% [11, 46, 47]. Так как 
уровень креатинина может неадекватно отображать 
динамику изменения почечной функции, RIFLE и 
AKIN классификации еще используют темп диу-
реза, для того чтобы определить стадию ОПП [46]. 
Эти новые обобщенные определения ОПП среди 
пациентов после ТП недавно были подтверждены 
исследованиями, в которых почечная дисфункция 
(RIFLE стадии R-F или AKIN стадии 1–3) корре-
лировала со снижением выживаемости пациентов 
[36]. Креатинин является относительно слабым 
биомаркером ренальной функции, из-за того что из-
менения уровня креатинина имеют тенденцию к за-

паздыванию при острых динамических изменени-
ях ренальной функции. Следует учитывать, что ча-
сто используемая методика колориметрической ре-
акции Джаффе дает заниженные значения креати-
нина при повышенных значениях билирубина. Кро-
ме того, у пациентов с циррозом понижена продук-
ция креатинина из-за мальнутриции и потери мы-
шечной массы, поэтому использование показателей 
креатинина плазмы может привести к завышенной 
оценке почечной функции. Во время ТП могут быть 
перелиты большие объемы жидкости, в результа-
те сразу же после операции произойдет диллюция 
креатинина. Другие традиционные маркеры почеч-
ного повреждения, такие как мочевина плазмы, экс-
креция натрия и наличие цилиндров, при микроско-
пическом исследовании мочи являются нечувстви-
тельными и неспецифичными в диагностике ОПП у 
пациентов после ТП [54]. Проводились поиски бо-
лее показательных биомаркеров ренальной функ-
ции для раннего обнаружения ОПП. К ним могут 
быть отнесены: маркеры почечной функции, близ-
кие к креатинину (цистатин С) [16], некоторые мар-
керы воспалительного ответа (нейтрофильный же-
латиназосвязанный липокалин-NGAL) [46] и мар-
керы почечного повреждения (например, молеку-
ла 1 почечного повреждения, некоторые ферменты 
мочи). Эти биомаркеры наиболее информативны у 
пациентов с нормальной предшествующей реналь-
ной функцией, но отчасти они были не совсем по-
казательными в клинической практике трансплан-
тации печени. Для дальнейшего изучения роли но-
вых биомаркеров необходимы большие многоцен-
тровые проспективные исследования.

Этиология и факторы риска ОПП
Этиология ОПП после ТП многофакторна. 

В эпоху MELD все чаще ТП выполняется пациен-
там с исходным нарушением функции почек, обу-
словленным гепаторенальным синдромом, крио-
глобулинемическом нефритом, ассоциированным с 
HCV-инфекцией. Повреждение почек до операции 
может усугубляться при септических интоксикаци-
ях или периодах гемодинамической нестабильно-
сти и гиповолемии.

Интраоперационная кровопотеря и нарушения 
гемодинамики, гемотрансфузиии могут привести 
к преренальной форме почечной недостаточности 
или ишемическому повреждению [22, 47, 51]. Каж-
дый из этих факторов может стать причиной по-
вреждения de novo или приводит к ухудшению су-
ществовавшей ранее почечной дисфункции. Эпи-
зоды гипотензии во время операции оказывают не-
благоприятные эффекты на почечную функцию [22, 
47]. Обусловленная вазодилатирующим эффектом 
индукционной анестезии, кровотечением, пережа-
тием нижней полой вены (НПВ) и реперфузией пе-

Таблица 2
Диагностические критерии ОПП 
по классификации RIFLE [30]

Стадия ОПП Уровень креатинина 
плазмы Диурез

Стадия риска 
(AKIN-1)

Стадия 
повреждения 
(AKIN-2)

Стадия 
недостаточности 
(AKIN-3)

Креатинин плазмы 
≥0,3мг/дл 

или повышен 
более чем в 1,5 раза 

по сравнению 
с исходным

Повышение 
креатинина плазмы 
более чем в 2 раза 
по сравнению 
с исходным

Повышение 
креатинина плазмы 
более чем в 3 раза 
по сравнению 
с исходным 
или уровень 

креатинина плазмы 
≥4,5 мг/дл с быстрым 
подъемом более чем 

на 0,5 мг/дл

<0,5 мл/кг/ч 
более 6 часов

<0,5 мл/кг/ч 
более 

12 часов

<0,3 мл/кг/ч 
в течение 
24 часов 

или анурия в 
течение 
12 часов
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ченочного трансплантата гипотензия может разви-
ваться на разных этапах операции и варьировать как 
по продолжительности, так и по тяжести. Также ги-
потензию могут усугублять цирротическая кардио-
миопатия, прием бета-блокаторов и автономная (ве-
гетативная) полинейропатия. При классической 
ТП с выполнением гепатэктомии с резекцией НПВ 
прекращается венозный возврат к сердцу во время 
беспеченочного периода, снижается почечная пер-
фузия и нарастает почечная венозная гипертензия 
[22]. Теоретически вено-венозный обход должен со-
хранять венозный возврат и предотвращать почеч-
ную венозную гипертензию, однако исследования 
показали противоречивые результаты по поводу его 
протективного действия на почечную функцию [34, 
55]. Другая методика операции, предусматриваю-
щая сохранение кровотока по НПВ (Piggyback), за-
ключается в боковом отжатии НПВ с сохранением 
венозного возврата и более низким почечным ве-
нозным давлением. Показано, что это снижает риск 
повреждения почек [18, 31]. Модифицированная 
Piggyback методика, которая включает в себя и вре-
менный порто-кавальный анастомоз, также способ-
ствует снижению частоты развития ранней почеч-
ной недостаточности после трансплантации [41]. 
Большинство ретроспективных обзорных иссле-
дований, использующих многофакторный анализ, 
продемонстрировали связь между количеством пе-
релитых интраоперационно эритроцитарной массы 
и замороженной плазмы и развитием ОПП [11, 61]. 
Это отчасти может отображать тяжесть интраопе-
рационной гипотензии и гиповолемии, обусловлен-
ных массивной кровопотерей.

Сегодня не существует определенных протоко-
лов для интраоперационной профилактики разви-
тия ОПП. Для снижения потребности в перелива-
нии компонентов крови, а, следовательно, и сниже-
нии частоты развития ОПП докладывалось о целе-
вом низком центральном венозном давлении [46]. 
Многочисленные лекарственные средства, включая 
Н-ацетилцистеин, оксид азота, простагландины, до-
памин и диуретики, назначаются во время ТП для 
того, чтобы снизить риск развития ОПП, но эффек-
тивность ни одного из них не доказана [14, 19, 58].

Риск развития ОПП немедленно после операции 
зависит главным образом от вышеупомянутых фак-
торов: тяжести заболевания печени, предопераци-
онной почечной функции и начальной функции пе-
ченочного трансплантата. В многочисленных иссле-
дованиях продемонстрирована тесная связь ОПП с 
РДТ и ПНФТ [19, 51]. Основные причины отсрочен-
ного ОПП (после первых 3 дней) включают в себя 
бактериальные инфекции, ретрансплантацию и ре-
лапаротомии по поводу кровотечений и других хи-
рургических осложнений [46]. Однако одной из са-
мых важных причин почечного повреждения оста-

ется лекарственная нефротоксичность. Ингибито-
ры кальциневрина являются основным компонен-
том иммуносупрессии у реципиентов после ТП. 
Как циклоспорин, так и такролимус могут вызывать 
острое и хроническое повреждение почек. В мно-
гочисленных исследованиях не было установлено 
разницы между циклоспорином и такролимусом в 
отношении нефротоксического эффекта и почечной 
функции после ТП [20, 41]. В большинстве центров 
стараются отсрочить назначение этих препаратов 
после операции и уменьшить последующий риск 
развития хронической почечной недостаточности, 
дозировки этих препаратов, используемые в насто-
ящее время, значительно ниже тех, которые приме-
нялись исторически [21]. Индукция с использова-
нием антител к рецепторам интерлейкина-2 с отсро-
ченным назначением ингибиторов кальциневрина 
приводит к редукции степени почечной дисфунк-
ции [10]. Более широкое использование других им-
муносупрессантов, включая микофенолата мофе-
тил и M-TOR-ингибиторы, на сегодняшний день не 
показало какого-либо превосходства [21]. В раннем 
периоде после ТП следует избегать использования 
нефротоксичных антибиотиков (прежде всего ами-
ногликозидов). Сейчас все более признанным ста-
новится тот факт, что пациенты, перенесшие ОПП, 
имеют повышенный риск смерти, особенно в тече-
ние первого года, а также высокий риск развития 
прогрессирующей хронической почечной недоста-
точности. Для пациентов с предшествующим хро-
ническим заболеванием почек и для пациентов, у 
которых развилось ОПП после ТП (в частности, из-
за токсичности ингибиторов кальциневрина), риск 
развития ХПН повышен [37].

ЗАМЕСТИТЕЛЬНАЯ ПОЧЕЧНАЯ ТЕРАПИЯ
Выбор времени начала заместительной почеч-

ной терапии остается клиническим решением: ги-
пергидратация, электролитные и метаболические 
нарушения (ацидоз), нарастание азотемии являют-
ся самыми частыми показаниями (табл. 3) [23, 51]. 
Современный консенсус, базирующийся на ретро-
спективных и обсервационных исследованиях, ре-
комендует как можно раннее начало ЗПТ при ОПП, 
что связано с подтвержденной лучшей выживаемо-
стью пациентов.

При выборе вида заместительной почечной те-
рапии необходимо руководствоваться клиническим 
статусом конкретного пациента, врачебной компе-
тенцией и доступными методами. Существует мно-
жество прерывистых и постоянных методов. Посто-
янная вено-венозная гемофильтрация является ме-
тодом выбора, который отличают наилучшая гемо-
динамическая стабильность, эффективность и безо-
пасность [8, 23, 24].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Важно отметить, что с новым определением РДТ 

по Otthoff ее частота очень близка к результатам, 
полученным ранее в исследовании NIDDK, и со-
ставляет 23% в обоих исследованиях [26,48]. Нали-
чие РДТ в упомянутых исследованиях было связано 
со значительным снижением выживаемости паци-
ентов и трансплантатов.

Одним из важнейших выводов из обзора зару-
бежной литературы является существенная связь 
между возрастом донора и развитием РДТ [48, 52, 
57, 64]. Хотя с известным ограничением в мировой 
практике используются и доноры 60–70 лет, боль-
шая вероятность РДТ и связанное с этим плато по-
вышения риска РДТ при возрасте доноров старше 
45 лет должны быть признаны и приняты во вни-
мание [48].

Установлено, что количество баллов по MELD 
является независимым фактором риска развития 
РДТ и отражает влияние факторов реципиента на 
начальную функцию трансплантата. Шкала MELD, 
принятая США в 2002 г., включает в себя предо-
перационную концентрацию билирубина, креати-
нина в плазме и МНО и направлена на выполне-
ние ТП самым тяжелым пациентам в первую оче-
редь. С момента реализации такого подхода к рас-
пределению донорских органов в американской 
литературе стали появляться сообщения о незна-
чительном влиянии величины MELD на выживае-
мость пациентов. Более низкая посттрансплантаци-
онная выживаемость отмечалась только у пациен-
тов с высокими баллами (более 30) по MELD [28, 
48]. Возможно, высокий риск смерти во время ожи-

дания трансплантации, как демонстрирует Sсhaubel 
и соавт. [53], оправдывает пересадку даже субопти-
мального трансплантата, если у пациента высокие 
баллы MELD. В исследовании Otthoff и соавт. [48] 
продемонстрировано, что количество баллов MELD 
значительно повышает риск развития РДТ в первую 
неделю после трансплантации. Не исключена ве-
роятность, что исходно высокие значения билиру-
бина и МНО, детерминирующие высокие значения 
MELD перед операцией, могут сохраняться повы-
шенными в течение первой недели после операции, 
однако если печеночная функция сохранена, то это 
не повод для беспокойства. Точно так же высокие 
значения креатинина при трансплантациях с высо-
ким MELD могут способствовать повышенным зна-
чениям билирубина на 7-й день после транспланта-
ции, и такие случаи тоже попадают под определе-
ние РДТ. В обоих случаях хорошо функционирую-
щий трансплантат обычно разрешает эти ситуации, 
но стойкое повышение билирубина связано с пло-
хим прогнозом. Учитывая эти недостатки опреде-
ления билирубина и МНО только в одной времен-
ной точке, целесообразно оценивать значения били-
рубина и МНО на 7-й день, для того чтобы умень-
шить вклад повышенного билирубина до операции 
и значительной периоперационной коагулопатии в 
оценку РДТ. Таким образом, риск РДТ близко свя-
зан с в выполнением трансплантации более тяже-
лым пациентам с высокими баллами MELD. В бу-
дущих исследованиях заданы цели снизить часто-
ту РДТ, согласуя донорские и реципиентские риски. 
ОПП часто ассоциировано с тяжелой степенью РДТ 
и всегда с ПНФТ, но может выступать и в качестве 
изолированного клинического сидрома.
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