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Аннотация
Введение. Резистентный асцит после трансплантации печени является относительно редким осложнением. 
В то же время его наличие существенно влияет на прогноз и качество жизни пациентов. Ранняя диагностика и 
успешное лечение резистентного асцита могут улучшить отдаленные результаты трансплантации. Однако 
этиология посттрансплантационного асцита гетерогенна, в связи с чем верификация этиологического фактора 
и выбор метода лечения в большинстве случаев представляют существенную проблему для клиницистов.
Цель. Представить обзор литературы методов диагностики и лечения резистентного асцита у реципиентов 
печени в раннем посттрансплантационном периоде.
Материал и методы. Проведен обзор публикаций, посвященных изучению основных причин развития асцита 
после трансплантации печени, эффективности инструментальных методов диагностики и интервенционных 
вмешательств у реципиентов печени с резистентным асцитом. Также в статье обсуждаются собственные 
наблюдения сложных клинических случаев посттрансплантационного асцита.
Выводы. При диагностике этиологического фактора посттрансплантационного асцита необходимо 
учитывать предоперационный статус пациента, характеристики донорского органа и особенности 
хирургического вмешательства. В случае отсутствия явных предрасполагающих факторов требуется 
последовательное обследование пациента для исключения сосудистых, внутрипеченочных и внепеченочных 
причин асцита. Понимание основных механизмов развития посттрансплантационного асцита и 
последовательное обследование пациентов может помочь клиницистам при выборе метода лечения.
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Abstract
Introduction. Resistant ascites after liver transplantation is a relatively rare complication. At the same time, its presence 
significantly affects the prognosis and quality of life. Early diagnosis and successful treatment of resistant ascites can 
improve the long-term outcome. However, the aetiology of post-transplant ascites is heterogeneous, and the identification 
of the aetiological factor and the choice of treatment method in most cases is a significant problem for clinicians.
Objective. To present the review on methods of diagnosis and treatment of resistant ascites in liver recipients in the early 
posttransplant period.
Material and methods. The authors have reviewed the publications covering the main causes of ascites development after 
liver transplantation, the efficiency of instrumental diagnostic methods and surgical interventions in liver recipients 
with resistant ascites. The article has also discussed the authors' own observations of severe clinical cases of post-
transplant ascites.
Conclusions. The preoperative status of the patient, the characteristics of the donor organ and the peculiarities of the 
surgical intervention should be taken into account in diagnosing the post-transplant ascites aetiology. In the absence 
of obvious predisposing factors, the patient should be evaluated sequentially to exclude vascular, intrahepatic and 
extrahepatic causes of ascites. The understanding of the main mechanisms of post-transplant ascites development and a 
consistent patient evaluation may help clinicians in choosing the treatment method.
Keywords: liver transplantation, resistant ascites, splenic artery embolization, transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt, hepatic venous outflow obstruction, arterioportal fistula, veno-occlusive disease, sinusoidal obstruction syndrome
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АПФ – артериопортальная фистула
ВВ – воротная вена
ВОБ/ССО – веноокклюзионная болезнь/синдром синусои-

дальной обструкции
ГПВД/HVPG – градиент печеночного венозного давления 

(Hepatic Venous Pressure Gradient)
КТ – компьютерная томография
МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография
НПВ – нижняя полая вена
ОПВО – обструкция печеночного венозного оттока
ПА – печеночная артерия

РА – резистентный асцит
СА – селезеночная артерия
ТП – трансплантация печени
УЗДГ – ультразвуковая допплерография
ХБП – хроническая болезнь почек
SASS – splenic artery steal syndrome (cиндром обкрадывания 

селезеночной артерией)
SFF – small-for-flow (синдром портального удара)
SFS – small-for-size syndrome (синдром трансплантата 

малых размеров)
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Введение

Асцит представляет собой наиболее распро-
страненное проявление декомпенсации цирроза 
печени. Основной причиной данного осложнения 
является висцеральная артериальная вазодила-
тация, которая приводит к снижению эффектив-
ного объема кровообращения и задержке натрия 
почками [1]. Появление асцита ассоциировано с 
плохим прогнозом – однолетняя выживаемость 
составляет всего 50%, и трансплантация печени 
(ТП) является единственным радикальным мето-
дом лечения [2].

Гемодинамические изменения, способствую-
щие развитию асцита при циррозе печени, обра-
тимы после ТП. В среднем разрешение асцита 
происходит самостоятельно или на фоне мочегон-
ной терапии в течение 2–4 недель. Однако у 3,4–
7% реципиентов печени наблюдается резистент-
ный асцит (РА), который не поддается терапев-
тическим методам лечения [3, 4]. Несмотря на то 
что данное осложнение встречается относительно 
редко, оно связано с худшими исходами, включая 
снижение 1-летней выживаемости [5]. Если меха-
низмы развития асцита у пациентов с циррозом 
печени хорошо изучены, то РА после ТП пред-
ставляет собой серьезную клиническую проблему 
и требует комплексного подхода в диагностике и 
лечении. Этиологические факторы РА разнооб-
разны и могут быть разделены на три основные 
группы: сосудистые, внутрипеченочные и вне-
печеночные.

Цель. Представить обзор литературы методов 
диагностики и лечения резистентного асцита у 
реципиентов печени в раннем посттранспланта-
ционном периоде.

Сосудистые причины
Обструкция печеночного венозного оттока

Наиболее распространенной причиной рези-
стентного асцита после ТП является обструкция 
печеночного венозного оттока (ОПВО). Частота 
ОПВО варьирует от 0,5 до 9,5%, при этом более 
высокий показатель наблюдается после ТП от 
живого донора [6]. Ранее механическая обструк-
ция венозного оттока ассоциировалась с примене-
нием хирургической техники piggyback. Однако 
дальнейшие наблюдения показали, что частота 
ОПВО в большей степени зависит от хирурги-
ческого опыта, а не от типа анастомоза с нижней 
полой веной (НПВ) реципиента [7].

Выявление признаков ОПВО в раннем после-
операционном периоде может быть связано со 

стенозом каво-кавального анастомоза, кинкингом, 
тромбозом печеночных вен или компрессией НПВ 
трансплантатом печени. В отдаленных сроках 
после ТП (более 3 месяцев) развитие ОПВО чаще 
ассоциировано с формированием стеноза в обла-
сти кавального анастомоза в результате гипер-
плазии интимы или фиброза. При транспланта-
ции фрагмента печени на фоне регенерации и 
увеличения размеров трансплантата возможна 
ротация органа и деформация печеночных вен с 
последующим нарушением венозного оттока. В 
качестве дифференциального диагноза необхо-
димо исключение кардиологической этиологии 
ОПВО (недостаточность правых отделов сердца, 
трикуспидальная регургитация и т.д.) [8–11].

Основными клиническими проявлениями 
ОПВО являются асцит, гидроторакс, отеки ниж-
них конечностей, почечная недостаточность и 
(или) отклонение биохимических печеночных 
тестов [12]. Ультразвуковая визуализация и доп-
плерография остаются важными инструмента-
ми скрининга ОПВО. Возможными признаками 
нарушения венозного оттока от печени являются 
расширение печеночных вен и снижение фазно-
сти кровотока в них (индекс венозной пульсации 
менее 0,45), что обусловлено отсутствием пере-
дачи правопредсердной волны по НПВ [13, 14]. 
Однако сохранение трехфазной формы волны 
кровотока исключает ОПВО. Дополнительными 
признаками являются стенотическое изменение в 
области анастомоза НПВ с турбулентным крово-
током и увеличением пиковой скорости в данном 
сегменте, в то время как по печеночным венам 
скорость кровотока снижена (менее 10 см/с). 
Отсутствие регистрации кровотока и наличие в 
просвете эхогенных масс могут свидетельство-
вать о тромбозе печеночных вен [15, 16].

При проведении компьютерной томографии 
(КТ) с внутривенным контрастным усилением 
характерно расширение печеночных вен, которые 
не контрастируются во время венозной фазы, или 
дефекты контрастирования в области кавального 
анастомоза [9]. При кардиологических причинах 
ОПВО во время артериальной фазы может отме-
чаться ретроградный заброс контрастного веще-
ства из правого предсердия в НПВ и печеночные 
вены [17].

Наиболее важным диагностическим методом 
исследования является венография, которая поз-
воляет оценить не только анатомические и гемо-
динамические особенности в области анастомоза 
НПВ, но и провести дифференциальную диа-
гностику и предположить уровень блока веноз-
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ного оттока. Выявление стеноза и регистрация 
клинически значимого трансанастомотического 
градиента давления (разница между свободным 
давлением в печеночной вене и давлением в пра-
вом предсердии) является диагностическим кри-
терием ОПВО. В настоящее время нет единого 
мнения в отношении порогового значения гради-
ента давления, и данный показатель варьирует 
от 3 до 20 мм рт.ст. Однако наиболее часто для 
диагностики ОПВО используют градиент более 
10 мм рт.ст. [18].

Лечение ОПВО зависит от этиологического 
фактора и срока после ТП. Баллонная ангиопла-
стика и стентирование предпочтительны при сте-
нозе каво-кавального анастомоза в связи с малой 
инвазивностью и благоприятными показателями 
отдаленных результатов эндоваскулярного лече-
ния. Однако проведение ангиопластики в раннем 
послеоперационном периоде ассоциируется с рис-
ком экстравазации и рестеноза [19]. Проведение 
релапаротомии можно рассмотреть, если при-
знаки обструкции венозного оттока возникли в 
первые недели после ТП, в то время как в отда-
ленных сроках проведение реконструктивных 
операций ассоциируется с большими рисками 
осложнений. Также показанием для хирургиче-
ского вмешательства является тромбоз печеноч-
ных вен в связи с высокими рисками тромбоэм-
болии во время эндоваскулярных интервенций. 
Варианты хирургической коррекции включают 
ревизию и реконструкцию анастомоза, тромбэк-
томию, гепатопексию с целью предотвращения 
ротации и кинкинга [9, 18, 20].

В литературе также описаны альтернативные 
методы хирургического лечения ОПВО при сдав-
лении НПВ трансплантатом больших размеров 
(large-for-size syndrome). M. Gastaca et al. опуб-
ликовали опыт лечения 3 пациентов с помощью 
установки грудного имплантата в ретропеченоч-
ном пространстве, что способствовало фиксации 
трансплантата в срединном положении и поддер-
жанию адекватного оттока от печеночных вен. 
Разрешение резистентного асцита во всех слу-
чаях наблюдали в течение 2 недель после опера-
тивного лечения. Помимо этого в других центрах 
сообщалось о применении в качестве фиксирую-
щего эластичного материала надувных баллонов 
(катетер Фолея, зонд Блэкмора) и хирургических 
перчаток [21–23].

Группой специалистов из Нидерландов пред-
ставлен случай успешного лечения РА на фоне 
ОПВО с помощью временной имплантации кава-
фильтра в области компрессии НПВ. Постепенное 

разрешение асцита наблюдали на 16-е сутки 
после процедуры, а удаление кава-фильтра через 
3 недели после имплантации не сопровождалось 
рецидивом асцита [24].

Обструкция портального притока крови
к печени

Нарушение притока крови к печени являет-
ся редкой причиной посттрансплантационного 
асцита и в большинстве случаев обусловлено 
тромбозом или стенозом воротной вены (ВВ) [25]. 
Тромбоз ВВ встречается у 1–2% реципиентов 
печени. Однако среди пациентов с предшеству-
ющим портальным тромбозом частота данного 
осложнения варьирует от 4,7 до 36% [26]. Стеноз 
ВВ наблюдается в 5% случаев и характерен 
преимущественно для реципиентов фрагмента 
печени. Основными факторами риска развития 
осложнений на уровне ВВ являются: макроско-
пические изменения стенки ВВ, перенесенная 
спленэктомия, несоответствие анастомозируемых 
участков ВВ донора и реципиента, использова-
ние венозных кондуитов в процессе портальной 
реконструкции, снижение скорости порталь-
ного кровотока менее 20 см/с. Дебют окклюзии 
венозного притока к печени в первый месяц после 
трансплантации чаще сопровождается дисфунк-
цией трансплантата, в то время как в отдаленном 
послеоперационном периоде преобладают прояв-
ления портальной гипертензии: РА и кровотече-
ния из варикозно-расширенных вен пищевода 
[26–29].

Наиболее информативными методами инстру-
ментальной диагностики окклюзии ВВ являют-
ся ультразвуковая допплерография (УЗДГ) и 
мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) с внутривенным контрастированием. Для 
ультразвуковой картины портального тромбоза 
характерно отсутствие картирования кровото-
ка основного ствола ВВ и ее внутрипеченочных 
ветвей, определение эхогенных масс в просвете 
ВВ и усиление печеночного артериального сиг-
нала [30]. Однако чувствительность УЗДГ зави-
сит от степени распространенности тромбоза 
ВВ в соответствии с классификацией по Yerdel 
(2000): при I степени – 48%, II степени – 82%, III 
и IV степенях – 100%. Таким образом, отмечается 
низкая информативность метода при частичном 
портальном тромбозе [31]. Критериями диагно-
стики стеноза ВВ по данным визуализирующих 
методов исследования являются: сужение изме-
ненного сегмента ВВ более 50% по МСКТ, уве-
личение скорости кровотока на уровне стеноза 
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более 125 см/с, обеднение внутрипеченочного 
портального кровотока и повышение индекса 
отношения стенотической/престенотической 
скорости кровотока в 3 раза и более по данным 
УЗДГ [13, 32, 33].

Подтверждение и лечение портальной 
обструкции в большинстве случаев достигается 
с помощью чрескожной транспеченочной пря-
мой портовенографии. Также описаны транс-
ъюгулярный, трансселезеночный и интраопе-
рационный мезентериальный венозные досту-
пы. Повышение трансстенотического градиента 
давления более 5 мм рт.ст. является значимым и 
требует выполнения портальной ангиопластики 
и стентирования. Технический успех этих проце-
дур составляет от 66 до 100% [28]. При неэффек-
тивности эндоваскулярных методов лечения воз-
можно рассмотреть шунтирующие операции или 
ретрансплантацию. Проведение хирургической 
ревизии является целесообразным при развитии 
портальной окклюзии в раннем послеопераци-
онном периоде (не более 1 недели после ТП) и 
наличии технических причин (натяжение, кин-
кинг и (или) внешнее сжатие сдавление ВВ) [27].

Артериопортальная фистула
Развитие резистентного асцита возможно при 

формировании фистулы между печеночной арте-
рией (ПА) и ветвью ВВ [25]. Основной причиной 
образования артериопортальных фистул (АПФ) 
является проведение чрескожных транспеченоч-
ных процедур, таких как биопсия печени и холан-
гиостомия с дренированием жёлчных протоков 
или без [34]. Определение гемодинамической 
значимости артериовенозного сброса основано на 
специфической картине УЗДГ или ангиографии. 
Основными критериями при ультразвуковом 
исследовании являются визуализация очага тур-
булентности в месте артериопортального сброса, 
сниженные индексы артериального сопротивле-
ния питающей печеночной артерии (IR<0,50) и 
гепатофугальный кровоток по ВВ с артериали-
зацией или без нее. Гемодинамически значимые 
АПФ по результатам ангиографии определяют-
ся как визуализация/контрастное заполнение 
основного ствола ВВ трансплантата или ее ветви 
1-го порядка [34, 35]. К развитию РА приводят 
артериализация ВВ и повышение портального 
давления.

Методы лечения АПФ включают в себя эмбо-
лизацию заинтересованной ветви печеночной 
артерии, сегментэктомию/лобэктомию печеноч-

ного трансплантата и в некоторых случаях про-
ведение повторной ТП [36, 37].

Локальные гемодинамические изменения
Помимо очевидных механизмов нарушения 

кровотока в трансплантате в последние годы 
большое внимание уделяется многочисленным 
гемодинамическим синдромам, которые также 
могут являться причиной РА [7]. К ним относятся 
«синдром обкрадывания селезеночной артерией» 
(splenic artery steal syndrome – SASS), синдром 
«портального удара» (small-for-flow – SFF) и син-
дром «трансплантата малых размеров» (small-
for-size syndrome – SFS).

При SASS происходит перераспределение 
артериального кровотока от ПА к селезеночной 
артерии (СА), что связано с увеличением селе-
зеночного артериального русла и снижением его 
сосудистого сопротивления на фоне портальной 
гипертензии и спленомегалии у пациентов с цир-
розом печени. Развитие гипоперфузии печени 
приводит к дисфункции трансплантата и в неко-
торых случаях к развитию асцита [38].

Патофизиология синдрома SFS и SFF объ-
ясняется повышенным портальным давлением 
вследствие использования трансплантата малых 
размеров (соотношения массы трансплантата к 
массе тела реципиента GRWR менее 0,8%) или 
воздействия на трансплантат ранее сформиро-
ванного избыточного портального кровотока на 
фоне цирроза печени. Портальная гиперперфу-
зия имеет обратную связь с кровотоком в ПА, 
так называемая буферная реакция печеночной 
артерии. Ток крови перенаправляется в систему 
СА с развитием SASS [39].

К основным факторам развития SASS отно-
сятся объем селезенки более 830 см3, диаметр СА 
более 4 мм и (или) соотношение диаметров СА/
ПА более 1,5. Результаты УЗДГ не обладают спе-
цифичностью, однако часто сообщается о повы-
шении индекса артериального сопротивления в 
ПА более 0,80 [40]. «Золотым стандартом» диа-
гностики SASS является ангиография. Диагноз 
основывается на регистрации снижения скоро-
сти кровотока в ПА (субъективная оценка отно-
сительного потока в СА) при отсутствии значи-
тельных артериальных анатомических дефек-
тов, таких как стеноз, тромбоз и (или) кинкинг с 
уменьшением диаметра артерии более 50%. При 
тяжелых формах SASS визуализация ПА может 
происходить в портальновенозную фазу ангио-
графии. Другими словами, контраст достигает 
внутрипеченочный отдел ВВ через сосудистую 
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сеть селезенки одновременно с контрастировани-
ем ПА, что связано с значительным снижением 
артериального кровотока [38].

Основным методом лечения РА при наруше-
нии локальной гемодинамики ТП является эмбо-
лизация СА. Редукция кровотока СА позволяет 
снизить портальную гиперперфузию и усилить 
кровоток в ПА. В случае неэффективности эндо-
васкулярных методов лечения следует рассмот-
реть проведение деваскуляризации селезенки 
или спленэктомии [41–43].

Внутрипеченочные причины
Веноокклюзионная болезнь, или синдром 

синусоидальной обструкции (ВОБ/ССО), харак-
теризуется развитием гепатомегалии, асцита и 
(или) гипербилирубинемии в результате нетром-
ботической облитерации мелких центролобуляр-
ных печеночных вен за счет отека или фиброза. 
Патофизиология ВОБ/ССО связана с повре-
ждением эндотелиальных клеток под действием 
цитотоксических агентов. Основными этиологиче-
скими факторами ВОБ/ССО после ТП являются 
острое клеточное отторжение, антитело-опосре-
дованное отторжение и лечение такролимусом 
или азатиоприном [44–47]. Дополнительным фак-
тором развития РА является время холодовой 
ишемии. Как сообщается, ишемия ткани печени 
сопровождается повреждением эндотелия сину-
соидов и отеком гепатоцитов, что приводит к 
облитерации сосудов и повышению внутрипече-
ночного сосудистого сопротивления [48].

Для ВОБ/ССО характерны специфические 
изменения по данным КТ или магнитно-резо-
нансной томографии: гетерогенность/мозаич-
ность паренхимы печени, сужение печеночных 
вен, подчеркнутость контуров НПВ и внутри-
печеночных ветвей ВВ в портальную фазу как 
результат интерстициального отека. Тем не менее 
подобные «застойные» изменения в печени воз-
можны и при надпеченочном блоке оттока крови, 
что требует исключение ОПВО [49]. Основным 
методом дифференциальной диагностики являет-
ся трансъюгулярная манометрия с расчетом гра-
диента печеночного венозного давления (ГПВД/
HVPG – Hepatic Venous Pressure Gradient). 
Значения ГПВД более 10 мм рт.ст. свидетель-
ствуют о клинически значимом внутрипеченоч-
ном блоке венозного оттока в результате синусо-
идальной обструкции. Подтвердить диагноз ВОБ/
ССО возможно при проведении биопсии печени 
(чрескожной/трансъюгулярной). Однако следует 
учитывать возможные осложнения и сопостав-

лять риски с диагностической ценностью данной 
инвазивной процедуры [50].

В большинстве случаев идентифицировать 
этиологический фактор ВОБ/ССО весьма затруд-
нительно. При исключении острого отторжения 
трансплантата или цитотоксического влияния 
иммуносупрессивной терапии методом выбора 
хирургического лечения может быть трансъюгу-
лярное внутрипеченочное портосистемное шун-
тирование (TIPS – Transjugular Portosystemic 
Shunt). Эффективность эндоваскулярного вме-
шательства при посттрансплантационном РА 
достигает 86%. Однако стоит учесть возможные 
осложнения при выполнении процедуры TIPS. 
Сообщается о развитии печеночной энцефало-
патии у трети реципиентов печени. Также шун-
тирование портального кровотока может усили-
вать ишемию трансплантата и прогрессирование 
печеночно-клеточной недостаточности. Таким 
образом, TIPS следует выполнять после тщатель-
ного обследования и исключения иных причин 
асцита [6, 51, 52].

Развитие РА возможно при рецидиве вирус-
ного гепатита С в трансплантате печени даже на 
ранних стадиях, без выраженного фиброза или 
цирроза печени. В большинстве случаев у паци-
ентов при гистологическом исследовании биоп-
тата печени наблюдается перисинусоидальный 
фиброз [43]. Более того, наличие криоглобули-
немии у HCV-позитивных пациентов повышает 
риск РА в 7 раз, что подтверждает предположе-
ние о роли микроангиопатии в патогенезе асцита. 
Основным методом лечения РА для данной груп-
пы пациентов является своевременное проведе-
ние противовирусной терапии с применением 
препаратов прямого противовирусного действия 
[25, 53].

Внепеченочные причины
При отсутствии явных хирургических причин 

обследование пациентов с посттрансплантацион-
ным РА должно быть направлено на исключение 
внепеченочных причин асцита, таких как сердеч-
ная недостаточность, хроническая болезнь почек 
и бактериальный перитонит. В литературе были 
также описаны единичные случаи энтеропатии 
на фоне цитомегаловирусной инфекции (ЦМВ) и 
криптоспоридиоза с тяжелой гипоальбуминемией 
на фоне мальабсорбции, которая привела к раз-
витию РА. После назначения этиотропного лече-
ния наблюдалось полное разрешение асцита [54, 
55]. Наконец этиология РА после ТП может оста-
ваться неизвестной. Одна из гипотез заключается 
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в том, что этот тип асцита является результатом 
сохраняющейся периферической вазодилатации 
и перераспределения объема циркулирующей 
крови. Более того, по данным исследований у 
пациентов с неизвестной причиной посттранс-
плантационного РА наблюдается значительно 
более высокая частота спонтанного разрешения 
асцита [25].

Разбор клинических случаев
В практике нашего центра частота развития 

РА после ТП составила 3,2% (n=5/157). Из них у 
4 пациентов (80%) дебют РА наблюдался в ран-
нем послеоперационном периоде (менее 3 меся-
цев после ТП). Причинами РА являлись: ССО, 
синдром SASS, АПФ, тяжелая протеинурия на 
фоне приема эверолимуса у пациента с хрони-
ческой болезнью почек (ХБП), у одной пациентки 
этиология РА не была выявлена. Во всех случаях 
удалось добиться стойкого разрешения асцита. У 
3 пациентов были проведены эндоваскулярные 
вмешательства. Развитие тяжелого нефротиче-
ского синдрома на фоне ХБП потребовало ини-
циации заместительной почечной терапии, а в 
дальнейшем трансплантации почки. У пациентки 
с неясной этиологией было отмечено самопроиз-
вольное разрешение РА в течение 6 месяцев.

Далее будут представлены клинические слу-
чаи, которые, на наш взгляд, заслуживают наи-
большего внимания.

Клинический случай #1
Пациентка Б., 51 год, перенесла ортотопическую 

трансплантацию целой печени от трупного доно-
ра, совместимого по группе крови, по поводу цир-
роза печени алкогольного генеза. На момент опе-
рации период абстиненции – более 2 лет. Оценка 
стадии цирроза печени согласно прогностиче-
ской модели терминальных заболеваний печени 
MELD – 11 баллов, по шкале Чайлд–Пью класс 
С, 10 баллов. Клинически декомпенсация цирро-
за печени проявлялась неконтролируемым асци-
том и варикозным расширением вен пищевода 2-й 
степени. Интраоперационно было удалено 7500 мл 
асцитической жидкости, время холодовой ише-
мии составило 5,9 часа. Кавальная реконструк-
ция  выполнена с замещением НПВ. В биоптате 
донорской печени жировой дистрофии выявлено 
не было. Послеоперационный период без ослож-
нений. Подобрана иммуносупрессивная терапия 
с применением такролимуса пролонгированного 
действия в комбинации с микофеноловой кислотой. 
Через 4 недели после ТП отмечен рецидив асцита. 
После 3 недель неэффективной терапии высоки-
ми дозами диуретиков был выполнен лечебно-диа-

гностический лапароцентез. Анализ асцитической 
жидкости исключил инфекционную этиологию РА. 
Далее было отмечено нарастание креатинина сыво-
ротки крови до 206 мкмоль/л, концентрации такро-
лимуса до 18,8 нг/мл и аланинаминотрансферазы 
до 200 Е/л. Проведена коррекция дозы такролимуса 
со снижением концентрации до 6,6 нг/мл, уровень 
креатинина сыворотки крови и трансаминазы крови 
снизились до нормы. В связи с персистенцией РА 
выполнена КТ органов брюшной полости, выявлены 
признаки застойных изменений печени, сужение 
печеночных вен и НПВ на уровне внутрипеченоч-
ного отдела (рис. 1).

Рис. 1. Компьютерная томограмма органов брюшной поло-
сти. Признаки застойных изменений печени проявляются 
диффузной гетерогенной пестростью паренхимы печени, 
сужением печеночных вен и нижней полой вены  на уровне 
внутрипеченочного отдела (обозначены белыми стрелками)

Fig. 1. Computed tomography scan of abdominal organs. Signs 
of congestive abnormalities in the liver are manifested by diffuse 
heterogeneous mottling appearance of the liver parenchyma, 
narrowed hepatic veins and the inferior vena cava at the level 

of the intrahepatic section (indicated by white arrows)

Проведена венография – зарегистрировано 
повышение ГПВД до 23 мм рт.ст. при отсутствии 
гемодинамически значимой обструкции венозного 
оттока, на основании чего диагностирован ССО/ВОБ. 
Биопсию печени не проводили. В связи с неэффек-
тивностью консервативной терапии через 113 дней 
после ТП выполнена процедура TIPS с импланта-
цией голометаллического стента (диаметром 8 мм). 
В течение месяца после установки TIPS наблюдали 
прогрессивное уменьшение асцита, лечение диуре-
тиками постепенно было отменено. В дальнейшем не 
наблюдали гемодинамических нарушений, дисфунк-
ции трансплантата или энцефалопатии. В течение 
11 месяцев наблюдения после TIPS рецидива РА 
отмечено не было.



АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ

ACTUAL ISSUES OF TRANSPLANTOLOGY

ТРАНСПЛАНТОЛОГИЯ 1'2025   том 11 TRANSPLANTOLOGIYA  1'2025   vol. 1748
The Russian Journal of Transplantation

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

CASE REPORTS

Клинический случай #2
Пациент В., 50 лет. В анамнезе цирроз печени в 

исходе вирусного гепатита С. Несмотря на элимина-
цию вируса гепатита С после успешно проведенной 
противовирусной терапии, сохранялись проявле-
ния декомпенсации функции печени: РА, гепато-
ренальный синдром 2-го типа (ГРС-ХБП) и вари-
козное расширение вен пищевода 2–3-й ст. Оценка 
статуса по шкале MELD соответствовала 20 баллам. 
Пациенту была проведена ортотопическая транс-
плантация целой печени от трупного донора (клас-
сическая техника с замещением НПВ). В послеопе-
рационном периоде сохранялись проявления ХБП: 
креатинин сыворотки крови 200 мкмоль/л, суточ-
ная протеинурия 0,33 г/сутки. С целью нефро- и 
кардиопротекции была подобрана комбинирован-
ная иммуносупрессивная терапия – эверолимус с 
поддержанием концентрации в сыворотке крови в 
диапазоне 6–8 нг/мл в комбинации с микофеноловой 
кислотой в дозе 1 г в сутки. В связи с удовлетвори-
тельной функцией трансплантата пациент на 20-е 
сутки выписан из стационара. Через 6 недель после 
ТП у пациента на фоне удовлетворительной функ-
ции трансплантата печени отмечен рецидив асцита, 
который, несмотря на лечение диуретическими пре-
паратами, требовал проведения повторных лапа-
роцентезов. Выполнено обследование: исключено 
инфицирование асцитической жидкости, маркеры 
вирусных гепатитов С, В, ЦМВ и вируса Эпштейна–
Барр были отрицательными, результаты эхокардио-
графического исследования не выявили значимых 
гемодинамических нарушений, суточная потеря 
белка с мочой не достигала нефротического уров-
ня (0,6 г/сут), альбумин сыворотки крови состав-
лял 33 г/л. По данным визуализирующих методов 
(УЗДГ, МСКТ) исследования не выявлено призна-
ков блока венозного оттока трансплантата печени. 
Примечательным являлись площадь селезенки 1560 
см3 (более 830 см3), соотношение диаметра СА/ПА 1,6 
(СА – 8 мм, ПА – 5 мм) и регистрация контрастиро-
вания ПА в портальную фазу, в связи с чем возник-
ло предположение о присутствии синдрома SASS. 
На 80-е сутки после ТП проведена целиакография: 
зарегистрировано замедленное контрастирование 
ПА с преимущественным сбросом контраста в сто-
рону хорошо развитой СА. Выполнена двухуровне-
вая окклюзия СА с имплантацией эмболизационных 
спиралей в проекции ворот селезенки и проксималь-
ную треть СА (рис. 2). Послеоперационный период 
протекал без осложнений. В течение первой недели 
после процедуры отмечено прогрессивное уменьше-
ние асцита, что позволило прекратить прием диуре-
тиков без необходимости дальнейшего парацентеза. 
Через 10 месяцев после эмболизации СА рецидива 
асцита не наблюдалось.

Клинический случай #3
Пациент М, 29 лет. В анамнезе ретрансплантация 

фрагмента печени от трупного донора на 7-е сутки 
после родственной ТП в связи с тромбозом ПА. В 
дальнейшем послеоперационный период ослож-
нился несостоятельностью билиарного анастомоза, 
аррозивным артериальным кровотечением, тром-
бозом артерии трансплантата печени. Осложнения 
успешно были устранены последовательным при-
менением открытых хирургических, эндоваску-
лярных и мини-инвазивных вмешательств, в том 
числе: тромбоэкстракции и стентирования ПА, чре-
скожного чреспеченочного дренирования жёлчных 
протоков [56, 57]. Через 11 месяцев после ТП отме-
чено появление асцита, двустороннего гидроторак-
са и эпизодов энцефалопатии. При ультразвуко-
вой допплерографии зарегистрированы признаки 
артериопортального сброса: расширение ветвей ПА 
и гепатофугальный кровоток по ВВ. Последующая 
ангиография выявила одновременное контрастиро-
вание системы ВВ и ПА. Четко визуализировать 
расположение АПФ не удалось, в связи с чем прове-
дена эмболизация собственно ПА трансплантата. В 
дальнейшем наблюдалось стойкое разрешение всех 
симптомов портальной гипертензии при отсутствии 
лабораторных признаков нарастания дисфункции 
трансплантата печени. На момент публикации срок 
после ТП составляет более 5 лет.

Рис. 2. A – целиакография: определяются крупные ветви 
селезеночной артерии (белые стрелки), диаметром до 8 мм; 
антеградного заполнения общей печеночной артерии не 
происходит (черная стрелка), B – контрольная целиакогра-
фия: определяются эмболизационные спирали, расположен-
ные на двух уровнях: в воротах селезенки и в проксималь-
ной трети селезеночной артерии (белые парные стрелки). 
Также определяется возобновление антеградного кровотока 

в бассейне общей печеночной артерии (черные стрелки)

Fig. 2. A. Celiacography: large branches of the splenic artery 
up to 8 mm in diameter are visualized (white arrows); antegrade 
filling of the common hepatic artery does not occur (black 
arrow). B. Control celiacography: the embolization coils are 
visualized being located at two levels: in the splenic hilum and 
in the proximal third of the splenic artery (white paired arrows). 
The resumed antegrade blood flow in the common hepatic artery 

system is also visualized. (black arrows)
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Заключение

Для определения этиологии резистентного  
асцита после трансплантации печени необходимо 
исключить потенциальные предрасполагающие 
факторы. К предтрансплантационным предик-
торам развития асцита после трансплантации 
печени относятся резистентный  асцит, гепато-
ренальный синдром, печеночная энцефалопатия 
и спонтанный бактериальный перитонит. Данные 
осложнения часто сопровождаются необратимы-
ми изменениями портального кровотока на фоне 
патологической гемодинамики, что проявляет-
ся спленомегалией, гипертрофией селезеночной 
артерии и наличием коллатералей. В результате 
в послеоперационном периоде может сохранять-
ся портальная гиперперфузия, которая поддер-
живает патофизиологические механизмы раз-
вития резистентного  асцита. Таким образом, у 
данной категории пациентов можно предполагать 
наличие локальных гемодинамических наруше-
ний. Предшествующий спонтанный бактери-
альный перитонит может также сопровождать-
ся инфекционными осложнениями с развитием 
асцита в послеоперационном периоде.

При трансплантации фрагмента печени веро-
ятными причинами резистентного  асцита будут 
SFS-синдром, особенно при использовании транс-
плантата малых размеров (GRWR менее 0,8). 
Кроме того, сложности сосудистой реконструкции 
и несоответствие диаметров анастомозируемых 
сосудов предрасполагают к формированию сте-
нозов и нарушению венозного оттока. К хирур-
гическим факторам риска также можно отнести 
продолжительность операции, объем кровопоте-
ри и время холодовой ишемии. Возраст донора и 
степень стеатоза печени донора дополнительно 
повышают восприимчивость к ишемически-ре-
перфузионному повреждению трансплантата. 
В последующем нарушение внутрипеченочной 
микроциркуляции провоцирует развитие синусо-
идальной обструкции и дисфункции трансплан-
тата печени.

При неясной этиологии резистентного асцита 
обследование нужно начать с диагностическо-
го лапароцентеза для исключения инфекции и 
определения характера асцитической жидкости. 
Следующий этап должен включать визуализи-
рующие методы исследования, которые вклю-
чают ультразвуковую допплерографию и (или) 
мультиспиральную компьютерную томографию 
печени с контрастным усилением для оценки 
кровотоков трансплантата. С целью исключения 
кардиологических причин показано проведение 
эхокардиографии. В дальнейшем могут потребо-
ваться инвазивные методы исследования: вено-
графия с манометрией для оценки градиентов 
давления, целиакография и (или) проведение 
биопсии печени (чрескожной/трансъюгулярной).

Лечение резистентного асцита основывает-
ся на устранении этиологического фактора и 
патофизиологического механизма его развития 
(таблица). При неэффективности консерватив-
ной терапии или отсутствии выявленной причи-
ны посттрансплантационного асцита, возможно 
применение интервенционных методов лече-
ния – баллонной ангиопластики эмболизации 
селезеночной артерии и процедуры TIPS после 
тщательной оценки рисков проведения данных 
инвазивных вмешательств.

Вывод

При верификации этиологии резистентного 
асцита после трансплантации печени необходимо 
учитывать предоперационный статус пациента, 
характеристики донорского органа и особенности 
хирургического вмешательства. В случае отсут-
ствия явных предрасполагающих факторов тре-
буется последовательное обследование пациента 
для исключения сосудистых, внутрипеченочных 
и внепеченочных причин резистентного асци-
та. Понимание основных механизмов развития 
резистентного асцита и последовательное обсле-
дование пациентов с посттрансплантационным 
асцитом может помочь клиницистам при выборе 
метода лечения.
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Таблица. Методы диагностики и лечения резистентного асцита

Table. Diagnostic and treatment methods for resistant ascites

Этиология Методы обследования Варианты лечения

Сосудистые

Хирургические причины обструкции пече-
ночного венозного оттока

Ультразвуковая допплерография, МСКТ 
с контрастным усилением, венография с 
манометрией Баллонная ангиопластика ± стентиро-

вание, реконструктивные операции
Обструкция притока крови к печени

+ Чрескожная транспеченочная прямая 
портовенография

Артериопортальная фистула + Ангиография ПА Эмболизация ветви ПА

Локальные гемодинамические измене-
ния:
Синдром обкрадывания селезеночной 
артерией
Трансплантат малых размеров (small-for-
sizesyndrome)

Целиакография Эмболизация СА

Внутрипеченочные

Синдром синусоидальной обструкции 
(веноокклюзионная болезнь)

Венография + манометрия
Этиологическая терапия, при неэф-
фективности проведение TIPS

Острое отторжение печени
Функциональные печеночные пробы + 
биопсия печени

Модификация иммуносупрессивной 
терапии

Рецидив гепатита С в трансплантате 
печени

+ ПЦР-диагностика гепатита С Противовирусная терапия

Внепеченочные

Кардиологические Эхокардиография, NTproBNP
Лечение основного заболевания со-
гласно рекомендациям специалистаХроническая болезнь почек

Оценка почечной функции, ультразвуковое 
исследование почек

Инфекционные осложнения
Диагностический лапароцентез, определе-
ние локализации инфекционного процесса

Антибактериальная терапия

Неопределенная этиология Провести весь спектр обследований

Консервативная терапия (диуретики, 
лапароцентез), при неэффективности 
рассмотреть проведение эмболизации 
селезеночной артерии или TIPS

Примечания: ПА – печеночная артерия; СА – селезеночная артерия; NTproBNP – натриуретический гормон (В-типа) N-конце-
вого пропептида; ПЦР – полимеразная цепная реакция
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