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Дефицит донорских органов способствовал активному использованию доноров с расширенными критериями 
оценки. Основным методом оценки было гистологическое исследование биоптатов трансплантата печени до 
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печени, составили 20,4% и 16,6% соответственно.

В исследовании показано отсутствие влияния мелко- и среднекапельного, а также крупнокапельного 
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method was a histological examination of liver graft biopsy specimens before (time-zero biopsy) and after reperfusion 
(time-1 biopsy). 
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The study showed no impact of small droplet, medium droplet, or even large droplet steatosis (less than 50%) on graft 
reperfusion injury.
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АЛТ – аланин-аминотрансфераза
АСТ – аспартат-аминотрансфераза
ГГТП – гамма-глутамилтранспептидаза
РПТ – реперфузионные повреждения трансплантата

ШИК – Шифф-йодная кислота
ЩФ – щелочная фосфатаза
MELD – оценка терминальной стадии заболевания печени

Введение

Дефицит донорских органов способствовал 

активному использованию доноров с расширен-

ными критериями оценки. Однако это привело 

к увеличению количества не только операций, 

но и осложнений, таких как плохо функциони-

рующий трансплантат, желчные осложнения 

и т.д. [1]. К категории доноров с расширенными 

критериями оценки относятся: доноры старше 

60 лет, с индексом массы тела более 27, наличием 

крупнокапельного стеатоза свыше 15%; доноры с 

нестабильной гемодинамикой (артериальное дав-

ление – ниже 60/40 мм рт.ст. в течение 60 минут 

или более), пребывавшие на искусственной вен-

тиляции легких более 5 суток, с высокой концен-

трацией сывороточного Na ( 165 ммоль/л) [2].

Дисфункция печени первые 7–10 дней после 

трансплантации – достаточно распространен-

ное явление и имеет многочисленные причины. 

Из них наиболее существенными оказываются 

крупнокапельный стеатоз, а также развивши-

еся в ближайшем послеоперационном периоде 

отторжение трансплантата, исходное состояние 

реципиента и хирургические осложнения, каса-

ющиеся кровеносных сосудов и системы желче-

выделения [3, 4].

Морфологическое исследование транспланта-

та является «золотым стандартом», позволяющим 

оценить его состояние и прогнозировать тече-

ние послеоперационного периода. Многолетние 

исследования, проведенные в НИИ СП им. 

Н.В. Склифосовского, показали важность мор-

фологических исследований биоптатов до транс-

плантации – это 0-биопсия, которую выполняют 

во время изъятия органа, и 1-биопсия, осуще-

ствляемая после реперфузии органа и включения 

пересаженного органа в кровоток [5]. 

Сравнение морфологических показателей 

по 0-биопсии при изъятии органа у донора и 

1-биопсии после включения органа в кровоток 

реципиента позволяет дать оценку и трансплан-

тату, и подготовке реципиента к операции. Кроме 

того, именно биопсия трансплантата после восста-

новления кровотока дает возможность не только 

судить о состоянии морфологической структуры 

органа на этапе восстановления функции, но и 

прогнозировать послеоперационный исход [5].

Оценка печени донора по первичной биопсии 

трансплантата печени, включающая сопоставле-

ние макро- и микроскопической картины орга-

на, позволила выявить необоснованный отказ от 

трансплантатов в 32 (36,5%) из 85 наблюдений. 

Срочное морфологическое исследование позво-

лило бы увеличить донорский пул и количество 

трансплантаций на 10% [6, 7].

Цель исследования: провести сравнительный 

анализ морфологических и функциональных 

параметров трансплантатов печени, получен-

ных от оптимальных и маргинальных доноров 

(с расширенными критериями оценки), во время 

изъятия органа и после включения в кровоток 

и определить взаимосвязь морфологических и 

реперфузионных повреждений трансплантата 

(РПТ), а также прогнозировать послеопераци-

онное восстановление функции трансплантата.

Материал и методы

Из 85 трансплантатов печени от оптимальных 

доноров были получены 44 (51,8%), а от доноров с 

расширенными критериями оценки – 41 (48,2%). 

В оптимальную группу вошли те доноры, у кото-

рых после констатации смерти мозга переменные 

(содержание в крови ферментов, электролитов 

и др.) и постоянные (возраст, наличие гепатозов 

и др.) признаки соответствовали допустимому 

уровню, а в группе с расширенными критериями 

оценки (маргинальные доноры) эти показатели 

превышали допустимые. Средний возраст доно-

ров составил 38 ± 9 лет. Мужчин было 59 (69,4%), 

женщин – 26 (30,6%). При изъятии печени для ее 

консервации использовали охлажденный консер-

вирующий раствор – кустодиол в объеме 300 мл/

кг массы тела. Любые осложнения у реципиен-

та – тромбозы артерий или вен печени – были 

зарегистрированы как потенциальные факторы 

паренхиматозных повреждений и исключены из 

исследования.

Для определения устойчивости печени к РПТ 

и оценки восстановления функции трансплантата 

у реципиента были исследованы пики концентра-

ций ферментов цитолиза аланин-аминотрансфе-

разы (АЛТ), аспартат-аминотрансферазы (АСТ), 

гамма-глутамилтранспептидазы (ГГТП), щелоч-

ной фосфатазы (ЩФ) в течение 72 часов, пока-

затели свертывания крови – до одной недели и 
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время восстановления нормального желчеотде-

ления в течение 2 недель [6].

Для определения морфологической карти-

ны полученный до реперфузии биоптат печени 

(0-биопсию) делили на два фрагмента. Из одно-

го фрагмента после фиксации 10% нейтральным 

формалином или без фиксации (срочная биопсия) 

получали срезы на замораживающем микротоме 

и окрашивали на жир красным жирным О, гема-

токсилином и эозином. Второй фрагмент печени 

заливали в парафин. Парафиновые срезы окра-

шивали гематоксилином и эозином, пикрофукси-

ном по Ван-Гизону. Гликоген определяли с помо-

щью ШИК (Шифф-йодная кислота)-реакции с 

обработкой контрольных срезов амилазой. НВs-

антиген в гепатоцитах, эластические волокна и 

медно-белковые комплексы выявляли с помощью 

реакции Шиката. Пункционные биопсии иссле-

довали с помощью вышеописанных методик [6].

Исследовали, кроме того, биоптаты после 

реперфузии (1-биопсия), которые обрабатывали 

так же, как биоптаты, взятые до реперфузии.

Степень стеатоза гепатоцитов при отсутствии 

мелкокапельной или крупнокапельной жировой 

дистрофии определяли как нулевую (0), при 

повреждении менее 1/3 гепатоцитов – как 1-ю, 

при повреждении от 1/3 до 2/3 гепатоцитов – как 

2-ю и при повреждении более 2/3 гепатоцитов – 

как 3-ю (рис. 1–4).

Степень некроза гепатоцитов определяли как 

0-ю, при которой некротические изменения в 

них отсутствовали, или 1-ю, когда в поле зрения 

попадали моноцеллюлярные или отдельные груп-

пы некротизированных гепатоцитов (рис. 5–7), 

Рис. 2. Очаговая мелкокапельная жировая дистрофия 
(окраска красным жирным О; увеличение × 200)

Fig. 2. Focal small droplet fatty degeneration (ORO-stained; 
magnification × 200)

Рис. 3. Диффузная мелкокапельная жировая дистрофия 
с единичными крупнокапельными скоплениями (окрас-

ка красным жирным О; увеличение × 200)

Fig. 3. Diffuse small droplet fatty degeneration with indi-
vidual large droplet collections (ORO-stained; magnification 

× 200)

Рис. 1. Жировая дистрофия (окраска красным жирным 
О; увеличение × 80)

Fig. 1. Fatty degeneration (ORO-stained; magnification × 80)

2-ю степень – мелкоочаговые некрозы (рис. 8) и 

3-ю степень – крупноочаговые некрозы гепатоци-

тов (центролобулярные, мостовидные) (рис. 9–11).

Исследование было выполнено на основе ана-

лиза результатов гистологического биопсийно-

го материала. Для сравнения морфологических 

изменений печени реципиентов, получивших 

органы от стандартных и маргинальных доно-

ров, определяли коэффициент корреляции 

между отдельными гистологическими признака-
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ми. Статистическая значимость определена как 

P ≤ 0,05.

Результаты исследования

В табл. 1 представлены показатели, получен-

ные при первичной и вторичной биопсиях печени. 

Но полностью отразить гистологический диагноз 

«ишемических повреждений» печени не всегда 

было возможно, например: такие гистоструктур-

ные изменения, как дистрофические изменения 

гепатоцитов (вакуольная, баллонная, жировая), 

содержание гликогена в гепатоцитах, изменения 

гистоархитектоники и дискомплексация трабе-

кул.

Изменения ишемического характера были 

представлены гепатоцитами с признаками бал-

лонной и вакуольной дистрофии очагового и диф-

фузного характера (см. рис. 5–7). Во всех биоп-

татах, взятых после реперфузии (1-биопсия) 

обнаружено полное удаление гликогена из клеток 

гепатоцитов (рис. 12, 13), но до подключения орга-

нов к кровотоку реципиента содержание глико-

гена было достаточно высоким.

РПТ и ишемические изменения достаточно 

часто повреждали гистоархитектонику печени, 

вызывая дискомплексацию трабекул (см. рис. 8), 

нарастание деструктивных изменений в синусои-

дах (+ 73,3%), что в последующем способствовало 

появлению дистрофических процессов в самих 

Рис. 4. Диффузная крупнокапельная жировая дистро-
фия (окраска красным жирным О; увеличение × 200)

Fig. 4. Diffuse large droplet fatty degeneration (ORO-
stained; magnification × 200)

Рис. 5. Неравномерное распределение гликогена (ШИК-
реакция; увеличение × 200)

Fig. 5. Uneven distribution of glycogen (PAS reaction; mag-
nification × 200)

Рис. 6. Очаговая вакуольная дистрофия гепатоцитов 
(окраска гематоксилином и эозином; увеличение × 80)

Fig. 6. Focal vacuolar degeneration of hepatocytes (H&E-
stained; magnification × 80)

Рис. 7. Ишемические изменения гепатоцитов: вакуоль-
ная и баллонная дистрофия (окраска гематоксилином 

и эозином; увеличение × 80)

Fig. 7. Ischemic abnormalities in hepatocytes: vacuolar and 
ballooning degeneration (H&E-stained; magnification × 80)
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увеличивалась на 52,2% за счет подключения 

гранулоцитов. Отмеченное нами снижение сте-

пени фиброза (– 3,4%) во вторичных биоптатах 

связано с особенностью инцизионного материа-

ла, полученного при первичной биопсии, с более 

выраженным субкапсулярным фиброзом левой 

доли по сравнению с фрагментом печени, взятым 

из более глубоких ее слоев после восстановления 

кровотока.

По степени тяжести РПТ были легкие, сред-

ней тяжести, тяжелые и критические. Они оце-

гепатоцитах, (см. рис. 7; рис. 14) с развитием бал-

лонной дистрофии и коагуляционных некрозов 

(+ 270%) – как моноцеллюлярных, так и груп-

повых с инфильтрацией гранулоцитами (см. рис. 

9–11).

Менее выраженные повреждения гистоар-

хитектоники печени с единичными коагуляци-

онными некрозами или баллонной дистрофи-

ей гепатоцитов отмечены и в 0-х биоптатах, но 

значительно реже. Инфильтрацию портальных 

трактов мононуклеарными лимфоцитами опре-

деляли в 40,1% случаев в первичном 0-биоптате, 

но после подключения органа к кровотоку она 

Рис. 10. Некроз гепатоцитов центральной зоны (окраска 
гематоксилином и эозином; увеличение × 200)

Fig. 10. Necrosis of central zone hepatocytes (H&E-stained; 
magnification × 200)

Рис. 11. Коагуляционные некрозы гепатоцитов (окраска 
гематоксилином и эозином; увеличение × 80)

Fig. 11. Coagulation necrosis of hepatocytes (H&E-stained; 
magnification × 80)

Рис. 8. Дискомплексация трабекул (окраска гематокси-
лином и эозином; увеличение × 200)

Fig. 8. Trabecular disintegration (H&E-stained; magnifica-
tion × 200)

Рис. 9. Центролобулярный (мостовидный) некроз 
(окраска гематоксилином и эозином; увеличение × 200)

Fig. 9. Centrilobular (bridge-shaped) necrosis (H&E-stained; 
magnification × 200)
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нивались по содержанию цитолитических фер-

ментов АЛТ и АСТ (до 600 Ед/л – легкие, от 601 

до 2000 Ед/л – средние, от 2001 до 5000 Ед/л – 

тяжелые и свыше 5000 Ед/л – критические).

Распределение трансплантатов печени по сте-

пени тяжести РПТ в этой группе представлено 

на диаграмме 1.

Критические и тяжелые РПТ составили 

13,7% в группе реципиентов, получивших орган 

от оптимальных доноров. Показатели 0-й и 1-й 

биопсий трансплантатов печени, полученных от 

маргинальных доноров, представлены в табл. 2.

Реперфузионные повреждения клеток пече-

ни в форме отека, вакуолизации, баллонной дис-

трофии определены в 41,4% 0-х биоптатов, а в 

41 случае (100%) – после подключения печени 

к кровотоку реципиента. Содержание гликогена 

в гепатоцитах отмечено в 38 образцах (92,6%), 

но после восстановления кровотока – только в 

3 (7,4%) он сохранялся, а в остальных пересажен-

ных органах отсутствовал.

Ишемические и РПТ печени разной степени 

в форме некроза во вторичных образцах биопта-

Рис. 12. Содержание гликогена в печени (ШИК-реакция; 
увеличение × 80)

Fig. 12. The content of glycogen in the liver (PAS reaction; 
magnification × 80)

Рис. 13. Резкое снижение гликогена, исчезновение гли-
когена из цитоплазмы гепатоцитов после реперфузии 

(ШИК-реакция; увеличение × 200)

Fig. 13. A rapid decrease in glycogen, glycogen disappear-
ance from the cytoplasm of hepatocytes after reperfusion 

(PAS reaction; magnification × 200)

Таблица 1. Морфологическая оценка первичной и вторичной биопсий трансплантатов печени от 44 доноров с 
оптимальными показателями

Table 1. Morphological assessment of primary and secondary biopsies of liver grafts from 44 optimal donors

Морфологические параметры трансплантата печени.

Гистологический диагноз

До реперфузии После реперфузии
%

абс. М ± m, % абс. М ± m, %

Ишемические повреждения 18 40,9 ± 1,1 44 100 ± 0,0* + 159

Содержание гликогена в гепатоцитах 42 95,5 ± 0,6 4 9,1 ± 0,7* – 87,8

Некрозы гепатоцитов 11 22,7 ± 1,0 37 84,1 ± 0,7* + 270

Повреждения гистоструктуры печени 15 34,1 ± 1,1 24 59,1 ± 1,1* + 73,3

Крупнокапельный стеатоз 7 15,9 ± 0,8 8 18,21 ± 0,9* + 13,8

Мелкокапельный стеатоз 19 40,9 ± 1,1 22 47,7 ± 1,2* + 14,2

Смешанный стеатоз 7 15,9 ± 0,8 11 25,0 ± 1,0* + 57,2

Холестаз 6 13,6 ± 0,3 6 13,6 ± 0,3 0

Инфильтраты портальных трактов 15 36,4 ± 1,1 24 52,2 ± 1,2* + 43,7

Фиброз 29 65,9 ± 1,0 27 63,6 ± 1,1 – 3,4

* Р ≤ 0,05, статистически значимо
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Рис. 14. Баллонная дистрофия гепатоцитов (окраска 
гематоксилином и эозином; увеличение × 200)

Fig. 14. Balloon dystrophy of hepatocytes (H&E-stained; 
magnification × 200)

тов выявлены в 56,1% пересаженных органов, что 

привело к увеличению некроза гепатоцитов на 

66,7%. И в первичных, и во вторичных образцах 

биопсий признаки холестаза отмечены только в 

2 (5,5%), но ишемические и РПТ не повлияли на 

их увеличение. До подключения трансплантата 

печени к кровотоку инфильтрация портальных 

трактов выявлена в 38,9% наблюдений, а после 

реперфузии отмечено ее увеличение на 28,5% за 

счет гранулоцитов.

Группа с минимальными морфологическими 

изменениями была составлена из 29 реципиентов, 

получивших трансплантат печени от оптималь-

ных и маргинальных доноров. Они представлены 

как в первой, так и во второй таблицах, но не 

выделены отдельно. Причины этого разные, воз-

можно, связанные с оптимизацией хирургической 

техники, снижением времени тепловой и холодо-

вой ишемии, лучшим состоянием реципиента и 

т.д. Тем не менее выраженные критические РПТ 

выявлены у 17,1% реципиентов, получивших 

орган от маргинальных доноров, и у 13,7% – от 

оптимальных доноров (диаграмма 2).

Тяжелые и критические повреждения наблю-

дали в раннем послеоперационном периоде, мор-

фологически они были отмечены после реперфу-

зии центролобулярными и мостовидными коагу-

ляционными некрозами гепатоцитов. Это может 

стать полезным показателем оценки восстанов-

ления функции трансплантата, а у относитель-

но сохранного реципиента пересаженный орган 

получает дополнительный потенциал для восста-

новления функций, что было подтверждено на 

Таблица 2. Морфологические показатели оценки трансплантатов печени, полученных от 41 маргинального донора 
при первичной и вторичной биопсиях

Table 2. Morphological assessment of primary and secondary biopsies of liver grafts obtained from 41 marginal donors

Морфологические параметры трансплантата печени.

Гистодиагноз

До реперфузии После реперфузии
%

абс. М ± m, % абс. М ± m, %

Ишемические повреждения 17 41,4 ± 1,4 41 100 ± 0,2* + 140

Содержание гликогена в гепатоцитах 38 92,6 ± 0,8 3 7,4 ± 0,7* – 90,9

Некрозы гепатоцитов 14 34,1 ± 1,3 23 56,1 ± 1,4* + 66,7

Повреждения гистоструктуры печени 15 36,6 ± 1,3 28 68,3 ± 1,3* + 92,2

Крупнокапельный стеатоз 9 25 ± 1,4 12 33,3 ± 1,3* + 33,2

Мелкокапельный стеатоз 17 47,2 ± 1,4 23 63,8 ± 1,3* + 35,2

Смешанный стеатоз 6 16,7 ± 1,0 7 19,4 ± 1,1* + 16,2

Холестаз 2 4,9 ± 0,3 2 4,9 ± 0,3 0

Инфильтраты портальных трактов 14 38,9 ± 1,4 18 50 ± 1,4* + 28,5

Фиброз 19 52,7 ± 1,4 17 47,2 ± 1,4 – 10,4

* Р ≤ 0,05, статистически значимо

Диаграмма 1. Группа реципиентов, распределенных по 
степени тяжести реперфузионных повреждений и полу-

чивших орган от оптимальных доноров (n = 44)

Diagram 1. The recipient distribution according to GRI 
severity in the group of those who received the organ 

from an optimal donor (n = 44)
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основании гистологической оценки после репер-

фузии и другими исследователями [6, 7]. Степень 

ишемических и РПТ печени у реципиентов, 

получивших орган от доноров со стандартными 

и расширенными показателями, не зависела от 

выраженности стеатоза, обнаруженного в 0-биоп-

татах.

Обсуждение

Проблемы, связанные с РПТ, широко обсу-

ждаются в литературе. Ряд авторов при гисто-

логическом исследовании не находят критиче-

ских повреждений печени или оценивают их как 

незначительные [8].

Наиболее остро дискутируется отношение к 

стеатозу. Гепатоциты с жировой дистрофией при 

РПТ наиболее подвержены выделению свободных 

липидов, обеспечивая субстрат для пероксидации 

липидов, и формированию свободных радикалов 

[9]. На фоне первичных ишемических поврежде-

ний, даже при отсутствии стеатоза, после под-

ключения печени к кровотоку реципиента, как 

правило, возникают новые повреждения. Только 

в 29% наблюдений в обеих группах реципиентов 

не отмечено значимого ухудшения гистологиче-

ской картины после РПТ.

У реципиентов, получивших орган от стан-

дартных доноров, имело место увеличение числа 

отдельных моноцеллюлярных или мелкоочаговых 

некрозов в биоптате, а во второй группе у паци-

ентов с критическими или тяжелыми РПТ в еди-

ничных наблюдениях выявлены центролобуляр-

ные и даже мостовидные некрозы гепатоцитов. 

Повреждения гепатоцитов в форме центролобу-

лярных некрозов среди реципиентов и первой, и 

второй групп корригировали с признаками тяже-

лых и критических РПТ независимо от состояния 

(0-биопсии). Несмотря на увеличение количества 

реципиентов, получивших орган с крупнокапель-

ным стеатозом от маргинальных доноров, мы не 

отметили увеличения числа центролобулярных 

некрозов и тяжести РПТ, хотя степень стеатоза 

определялась от 10 до 60%.

Ряд исследователей считают, что РПТ, свя-

занные с крупнокапельным стеатозом, обуслов-

лены механической окклюзией синусоидальной 

микроциркуляторной области, которая может 

привести к ишемическим некрозам гепатоцитов 

и, вовлекая в процесс гуморальные механизмы, 

увеличить зону повреждения [10, 11].

РПТ проявлялись ишемическими повре-

ждениями гепатоцитов очагового и диффузного 

характера, резким снижением вплоть до полного 

исчезновения в их цитоплазме гликогена, нару-

шением гистоархитектоники с дискомплексацией 

трабекул и разрушением синусоидов, некрозом 

гепатоцитов от моноцеллюлярных до распро-

страненных с лейкоцитарной инфильтрацией. 

Однако эти изменения наблюдались у реципи-

ентов первой и второй групп и не коррелировали 

с выраженностью стеатоза. Увеличение количе-

ства биопсий с крупнокапельным стеатозом после 

реперфузии обусловлено, по-видимому, неравно-

мерностью распределения гепатоцитов с жировой 

дистрофией по всему трансплантату печени.

Рост случаев мелококапельного стеатоза 

после реперфузии среди трансплантатов реци-

пиентов первой и второй групп происходит из-за 

длительного ингибирования митохондриально-

го -окисления жирных кислот, которое чаще 

всего возникает как во время консервации, так и 

при реперфузии, когда подключаются несколько 

механизмов – и ишемические повреждения, и 

влияние недоокисленных радикалов [4, 12].

Некоторые исследователи считают мелко-

капельный стеатоз потенциальной угрозой для 

восстановления функции трансплантата [13]. В 

нашем исследовании мы не отметили ожидаемой 

корреляции ни с тяжестью РПТ, ни с последую-

щими функциональными нарушениями.

Из небольшого объема наблюдений и низкой 

частоты случаев первичного нефункционирова-

ния трансплантата некроз или апоптоз гепатоци-

тов определяли и в первичных биопсиях, и после 

реперфузии. Однако отсутствие подобных изме-

нений перед изъятием указывает на то, что они 

могут быть обнаружены достаточно быстро после 

реперфузии [14]. Наше исследование показывает, 

что массивные некрозы выявляются после РПТ, 

хотя механизм возникновения не ясен [15, 16].

Гликоген как основной энергетический суб-

страт был обнаружен в гепатоцитах 80 первич-

Диаграмма 2. Показатели степени тяжести реперфу-
зионных повреждений трансплантата у реципиентов, 
получивших орган от маргинальных доноров (n = 41)

Diagram 2. The GRI severity indicators in the recipients 
who received the organ from marginal donors (n = 41)
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ных биопсий (94,1%), но после реперфузии отме-

чено его полное отсутствие среди 72 трансплан-

татов (84,7%), а в 13 (15,3%) имело место резкое 

снижение его содержания.

Ишемические и реперфузионные поврежде-

ния средней и легкой степеней отмечены среди 

реципиентов, получивших орган от донора со 

стандартными показателями, в 38 наблюдениях 

(86,3%), а от маргинальных доноров – в 34 (82,9%). 

РПТ в тяжелой и критической стадиях отмечены 

в 6 (13,6%) и 7 (17,1%) биопсиях трансплантата 

соответственно и морфологически проявлялись 

центролобулярными некрозами. Почти во всех 

биопсиях отмечено сочетание крупнокапельно-

го и мелкокапельного стеатозов. Все 0-биопсии 

имели очаговые ишемические повреждения, в 

7 наблюдениях (8,2%) из них мы выявили про-

грессирование повреждений вплоть до колликва-

ционного или коагуляционного некроза.

Несмотря на увеличение количества реци-

пиентов, получивших орган с крупнокапельным 

стеатозом от маргинальных доноров, мы не отме-

тили увеличения и тяжести РПТ, хотя степень 

стеатоза определялась от 10 до 60%.

Заключение

Таким образом, исследование показало, что 

ишемические повреждения, как и стеатогепатоз, 

выявленные в биопсийном материале перед изъ-

ятием органа, способствуют развитию ишеми-

ческих и реперфузионных повреждений, но не 

всегда приводят к дисфункции трансплантата 

печени. Трансплантат со стеатозом средней сте-

пени выраженности и вакуолизацией гепатоци-

тов может успешно функционировать без специ-

фической терапии. Однако, если при первичной 

биопсии выявлены центролобулярные некрозы 

печени, то от пересадки такого органа следует 

отказаться. Дискомплексация трабекул, очаговая 

инфильтрация, отсутствие гликогена, моноцел-

люлярные и мелкоочаговые некрозы и мелко-

капельный стеатоз гепатоцитов существенно не 

влияют на восстановление функции трансплан-

тата. Массивные центролобулярные и сливные 

некрозы гепатоцитов наблюдались только среди 

реципиентов с критическими реперфузионны-

ми повреждениями, у которых степень тяжести 

заболевания превышала 24 балла по MELD (оцен-

ка терминальной стадии заболевания печени). Но 

ишемические и реперфузионные повреждения 

печени не коррелировали с показателями доно-

ров (стандартные или маргинальные) и даже не 

зависели от степени стеатоза, обнаруженного в 

первичных биопсиях.

Точная оценка трансплантата печени оста-

ется достаточно сложной задачей даже в опыт-

ных руках, однако структурно-морфологическая 

перестройка, выявляемая после реперфузии, 

точнее прогнозировала восстановление функции 

трансплантата печени и послеоперационное тече-

ние [6].

Выводы

1. Крупнокапельный стеатоз, наблюдаемый не 

более чем в 50% гепатоцитов трансплантата, не 

связан с увеличением числа центролобулярных 

некрозов и степенью тяжести реперфузионных 

повреждений.

2. Мелкокапельный стеатоз не влияет ни на 

тяжесть реперфузионных повреждений, ни на 

последующие функциональные нарушения.

3. Центролобулярные некрозы среди реципи-

ентов как первой, так и второй групп корригиро-

вали с тяжелыми и критическими реперфузион-

ными повреждениями трансплантата независимо 

от состояния 0-биопсии.

4. Степень тяжести заболевания реципиентов, 

превышающая 24 балла по MELD, влияет как на 

увеличение числа центролобулярных и сливных 

некрозов гепатоцитов, так и на морфофункцио-

нальную картину тяжелых и критических репер-

фузионных повреждений трансплантата.
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