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настоящее время отмечено
увеличение числа больных,
у которых выявляют цирроз
печени. Единственным ра�

дикальным методом лечения таких
больных является ТП [1, 2]. Во мно�
гих клиниках мира осуществляют
ТП от больных после смерти голо�
вного мозга. В период от изъятия пе�
чени от донора до ее пересадки ре�
ципиенту печень помещают в кон�
сервирующий раствор, его называ�
ют периодом "холодной" ишемии.
После имплантации в организм до�
нора происходит кратковременная
"теплая" ишемия, которая после на�
ложения сосудистых анастомозов и
восстановления кровообращения
переходит в фазу реперфузии. Пере�
саженная печень подвергается пато�
логическому воздействию ИРП, аг�
рессивность которого чревата дис�
функцией печени, а также отторже�
нием трансплантата [3, 4].

Патогенез ИРП многофактор�
ный, включает микроциркулятор�
ные расстройства, отек синусои�
дальных клеток, активацию звездча�
тых ретикулоэндотелиоцитов, из�
быточное выделение свободных ра�
дикалов и медиаторов воспаления.
Вследствие отека эндотелиальных
клеток, выделения адгезивных моле�
кул и стаза в микроциркуляторном
русле, тромбоциты задерживаются в
синусоидных сосудах, что препятст�
вует кровообращению, обусловли�
вает гипоксию тканей [5, 6].

При скоплении тромбоцитов в
синусоидных сосудах возникает ми�
кроваскулярный тромбоз, а цитоки�
ны, синтезируемые в большом коли�
честве, ускоряют гибель клетки.
Тромбоцитопению считают одним
из основных факторов, связываю�
щих различные звенья патогенеза
ИРП. С клинической точки зрения,
тромбоцитопения может быть при�
чиной возникновения кровотече�
ния. С другой стороны, переливание

тромбоцитной массы может обус�
ловить тромбоз сосудов и прекра�
щение кровоснабжения пересажен�
ной печени [7, 8].

Перечисленные данные доказы�
вают, что ИРП является актуальной
проблемой гепатобилиарной хи�
рургии. Угроза возникновения
тромбоцитопении у больных после
ТП требует тщательного контроля
системы свертывания крови. Про�
гнозирование степени тромбоцито�
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пении имеет важное научное и кли�
ническое значение. Продолжитель�
ность периода "холодной" ишемии
непосредственно влияет на тяжесть
микроциркуляторных нарушений в
фазе реперфузии, а также может
быть связана со скоплением тром�
боцитов в вокругсинусоидном про�
странстве.

Цель исследования: изучить кор�
реляционную взаимосвязь между
продолжительностью периода "хо�
лодной" ишемии трансплантата,
степенью тромбоцитопении и тяже�
стью ИРП у больных после ТП.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен ретроспективный ана�
лиз результатов обследования и ле�
чения 35 больных, которым произ�
ведена ТП в 2011 г. в Университет�
ской клинике (Мюнхен, Германия).
Изучены антропометрические дан�
ные реципиентов, продолжитель�
ность периода "холодной" ишемии,
объем циркулирующей крови в пе�
ченочной артерии и воротной вене
после ТП, гемодинамические пара�
метры, анализ крови, продолжи�
тельность лечения в палате интен�
сивной терапии, переливание пре�
паратов крови. Трансфузию концен�
трата тромбоцитов (КТ) учитывали
так: 1 КТ соответствует около 30 000
тромбоцитов в 1 мл циркулирую�
щей крови. После операции оцени�
вали МЕLD (Model for End Liver
Disease), частоту осложнений, при�
чины повторной ТП, продолжитель�
ность дожития больного. В зависи�
мости от длительности периода "хо�
лодной" ишемии больные рандоми�
зированным способом распределе�
ны на три группы: у 7 больных (1—я
группа) она составила 5 — 8 ч, у 19
(2—я группа) — 9 — 10 ч, у 9 (3—я
группа) — 11 — 13 ч. В первые 3 сут
после ТП определяли количество
тромбоцитов и маркеры агрессив�
ности ИРП: максимальную актив�
ность АЛТ и АСТ, а также содержа�
ние V фактора системы свертыва�
ния крови в группах больных.

Общие и специфические пара�
метры были распределены в табли�
цах Excel. Исследованные парамет�
ры изучали в сравнении по группам.

Статистическая обработка материа�
ла и установление возможной кор�
реляции показателей проведены с
помощью программы  SPSS 11 на ба�
зе IBM.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

После ТП количество тромбоци�
тов начало уменьшаться: в 1—е сут�
ки — в 1,4 раза — до (83,3 ± 8,2) × 103

в 1 мкл (p<0,05); на 2—е сутки — в 1,7
раза — до (66,4 ± 8,2) × 103 в 1 мкл
(p<0,001); на 3—и сутки — в 1,8 раза
— до (62,1 ± 5,8) × 103 в 1 мкл
(p<0,001) по сравнению с показате�
лем до операции. У (94,7 ± 3,6)% па�
циентов в 1—е сутки после ТП на�
блюдали тромбоцитопению, только
у 2 больных количество тромбоци�
тов было в пределах нормы.

В каждой группе вычисляли раз�
личия количества тромбоцитов в
1—е сутки после ТП и до вмешатель�
ства ("процент уменьшения"). В 1—й
группе количество тромбоцитов
уменьшилось в 1—е сутки — на (40 ±
13)%; на 2—е сутки — на (39 ± 14)%;
на 3—и сутки — на (51 ± 17)%; во 
2—й группе — соответственно на
(51 ± 7), (74 ± 6) и (78 ± 8)%; в 3—й
группе — на (58 ± 7), (84 ± 19) и (83
± 15)%. В 1—й группе "процент
уменьшения" был умеренным по
сравнению с таковым в других груп�
пах.

При анализе активности специ�
фических печеночных ферментов
(АЛТ, АСТ) между пиком активности
этих ферментов и "процентом
уменьшения" количества тромбоци�
тов установлена непрямая корреля�
ция, то есть, чем больше "процент
уменьшения" количества тромбоци�
тов до и после ТП, тем большее ко�
личество клеток скопилось в сину�
соидных сосудах. Закупорка микро�
капилляров тромбоцитами способ�
ствовала увеличению тяжести ИРП.

Синтез фактора V системы свер�
тывания крови является специфиче�
ским маркером функциональной
активности печени, а уменьшение
концентрации этого фактора свиде�
тельствует о гепатоцеллюлярном
повреждении. При изучении кон�
центрации фактора V в крови до
трансплантации и в первые 3 сут по�

сле нее установлено, что наимень�
шей она была у больных 3—й груп�
пы. Во 2—й группе отмечена тенден�
ция к увеличению синтеза фактора
V, на 3—и сутки его концентрация
превышала таковую в 1—й группе.

Тромбоциты являются основным
фактором системы свертывания
крови, помимо этого, они участвуют
в воспалительных реакциях, ангио�
генезе, регенерации тканей. В про�
веденных нами раннее исследова�
ниях в экспериментальных услови�
ях in vivo мы доказали, что тромбо�
циты, независимо от лейкоцитов,
играют важную роль в ИРП печени.
Тромбоциты путем высвобождения
реактивных продуктов агрессивно
влияют на ткань печени, которая
уже пострадала в фазе ишемии. Сек�
вестрация тромбоцитов в вокругси�
нусоидном пространстве, интегра�
ция с эндотелиальными клетками
обусловливают усугубление микро�
циркуляторных расстройств. Селек�
тивная блокада интраваскулярной
аккумуляции тромбоцитов в печени
позволяет предотвратить распрост�
ранение отека в интерстициальной
клетчатке, улучшить перфузию си�
нусоидных сосудов, минимизиро�
вать агрессивность гепатоцеллю�
лярного повреждения [6, 7].

Эндотелиальные клетки венул
печени секретируют адгезивный
протеин — П—селектин, который
обусловливает адгезию тромбоци�
тов к эндотелиальным клеткам в
ранних фазах ИРП. В проведенных
нами in vivo исследованиях отмече�
но, что, если адгезию тромбоцитов к
эндотелию артериол и венул прово�
цирует П—селектин, то в синусоид�
ных сосудах аккумуляция тромбо�
цитов является процессом незави�
симым. Суть такого результата в том,
что тромбоциты следует рассматри�
вать как потенциальные клетки вос�
паления, которые играют важную
роль в ИРП печени [8].

Полученные в эксперименталь�
ных исследованиях результаты бы�
ли подтверждены на клиническом
материале. Тромбоциты, скопивши�
еся в синусоидных сосудах в ранних
фазах ИРП, с одной стороны, спо�
собствовали прогрессированию ми�
кроциркуляторных нарушений, с
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другой, поддерживали воспалитель�
ные реакции, что проявлялось по�
вышением активности печеночных
ферментов. Результаты проведенно�
го исследования свидетельствуют о
наличии корреляционной связи

между продолжительностью перио�
да "холодной" ишемии и уменьше�
нием количества тромбоцитов в 
1—е сутки после ТП. Секвестрация
тромбоцитов в ранние сроки после
ТП является маркером агрессивнос�

ти ИРП. Ее обнаружение требует со�
ответствующих мер лечения ИРП
после ТП, основной целью которых
должна быть профилактика секвест�
рации тромбоцитов.
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