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Рост числа пациентов, нуждающихся в трансплантации печени, ставит вопрос о расширении и уточ-
нении критериев пригодности печёночного графта для трансплантации, а также показывает необходи-
мость разработки новых, быстрых и неинвазивных методов оценки функционального состояния печени 
на этапе обследования донора и его кондиционирования. Печёночные графты с выраженным стеатозом, 
которые ранее считались непригодными для трансплантации, из-за высокого риска развития ранней дис-
функции теперь рассматриваются для пересадки как потенциальные. Существует несколько способов ди-
агностики и определения стадии стеатоза, но, к сожалению, на сегодняшний день ни один из них не может 
дать точную и быструю оценку его степени развития в печёночном графте. В настоящее время «золотой 
стандарт» определения стеатоза печени – биопсия с последующим исследованием гепатобиоптата па-
томорфологом. Существуют также прогностические модели, неинвазивные тесты и инструментальные 
методы, эффективность которых доказана – это ультразвуковое исследование печени с эластографией, 
рентген-контрастная компьютерная томография и рентген-контрастная компьютерная томография пе-
чени с определением плотности печёночной ткани. Принятие решения о пригодности печёночного графта 
для трансплантации зависит от многих факторов как со стороны донора, так и со стороны реципиента, 
и правильным будет полагать, что эти данные надо  учитывать в совокупности. В настоящем обзоре 
нами рассматриваются все подходы, которые в настоящее время используются для количественной и ка-
чественной оценки стеатоза в трансплантатах печени у донора со смертью головного мозга. 

Ключевые слова: стеатоз печени, печёночный графт, неинвазивные методы диагностики, трансплан-
тация печени, макровезикулярный и микровезикулярный стеатоз, метаболический синдром.
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The increase in the number of patients requiring liver transplantation raises the question of expanding and clarifying 
the criteria of hepatic grafts suitability for transplantation, and also shows the need to develop new, fast and non-
invasive methods for assessing the functional state of the liver at the stage of donor examination and treatment. Hepatic 
grafts with severe steatosis, previously considered unsuitable for transplantation due to the higher risk of primary graft 
failure, are now referred to as potential for transplantation. There are several ways to diagnose and determine the 
stage of steatosis, but, unfortunately, today none of them can give an accurate and rapid assessment of its grade in 
a hepatic graft. Currently, the "gold standard" for determining liver steatosis is a biopsy with subsequent examination 
of samples by a pathomorphologist. There are also prognostic models, non-invasive tests and instrumental methods, 
the effectiveness of which has been proven - these are ultrasound elastography, contrast computed tomography and 
contrast computed tomography with liver density measurement. The decision on the suitability of a hepatic graft for 
transplantation depends on many factors, both on the part of the donor and on the part of the recipient, and it would 
be correct to assume that these data should be taken into account in aggregate. The review covers all the approaches 
currently used to quantify and qualitatively assess steatosis in liver transplants from a brain-dead donor.
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Введение

Во всем мире наблюдается отчетливая тен-
денция к неуклонному росту числа пациентов 
с терминальной стадией заболевания печени 
– циррозом печени. Несмотря на наличие мно-
жества методов консервативного и оператив-
ного лечения, чаще всего единственным ради-
кальным способом оказания помощи пациентам 
остается трансплантация печени [1].

В настоящее время остро стоит вопрос об 
оценке функционального состояния печени на 
этапе обследования донора и его кондицио-
нирования, а также о расширении и уточнении 
критериев пригодности печёночного графта для 
трансплантации [2].

Основные факторы риска развития посттранс-
плантационной печёночной недостаточности – 
возраст донора, ишемические-реперфузионные 
повреждения и сопутствующие заболевания 
печёночного графта, в числе которых основное 
место занимает жировая алкогольная и неалко-
гольная дистрофия донорской печени, или стеа-
тоз печени (СП), на фоне которой развиваются 
воспалительные и некротические изменения в 
паренхиме (стеатогепатит) органа [3-5]. 

В статье представлен обзор литературных 
данных по оценке неинвазивных методов диа-
гностики СП и возможности их применения в ди-
агностике печёночного графта у доноров с уста-
новленной смертью головного мозга.

Произведен поиск соответствующих исследо-
ваний за последние 10 лет в таких базах данных, 
как NCBI, PubMed. Ключевые фразы, которые 
использовались для поиска литературы, – «сте-
атоз печени», «печёночный графт», «макро- и 
микровезикулярный стетатоз печени», «диагно-
стика стеатоза печени», «жировая болезнь пе-
чени», «неинвазивные методы оценки стеатоза 
печени», после чего для расширения поиска ис-
пользована функция по поиску похожих статей.

СП – одно из наиболее распространенных за-
болеваний печени в популяции развитых стран 
мира и параллельно – наиболее важный неза-
висимый фактор риска развития дисфункции 
трансплантата в послеоперационном периоде 
[6-8]. СП встречается более чем у 30% взрослого 
населения мира и характеризуется накоплением 
макровезикулярных и (или) микровезикулярных 
липидных капель в богатых триглицеридами (ТГ) 
гепатоцитах при отсутствии воспаления или по-
вреждения печени [9]. 

В литературных источниках жировая дистро-
фия печени описана как самостоятельная но-
зологическая единица или спектр заболеваний 
печени, возникающих вследствие накопления 
жиров (преимущественно триглицеридов) ге-
патоцитами [9, 2]. СП, или жировая дистрофия, 
определяется как внутрипечёночное накопление 
ТГ как минимум в 5% гепатоцитов [10]. Фактора-

ми, приводящими к развитию данного заболева-
ния, принято считать две основные группы бо-
лезней, связанных с употреблением алкоголя в 
токсических дозах (первая причина) и связанные 
с развитием метаболического синдрома (вторая 
причина) [11-14]. В зависимости от капель ТГ в 
гепатоцитах СП бывает макровезикулярным и 
микровезикулярным, причем последний считает-
ся более благоприятным по клиническому тече-
нию. Степень СП определяется на основе про-
центного содержания жира в гепатоцитах (или 
от массы печени): степень 0 – здоровая (<5%), 
степень 1 – легкая (5-33%), степень 2 – умерен-
ная (34-66%), степень 3 – тяжелая (> 66%) [7-8]. 

Патогенетически можно выделить две причи-
ны развития СП: неалкогольная и алкогольная.

Неалкогольная жировая дистрофия печени 
– это состояние, которое охватывает большое 
количество разных патологических факторов, 
связанных с повреждением паренхимы пече-
ни без приема токсических доз алкоголя. С те-
чением времени установлено, что чаще всего 
данная болезнь связана с метаболическими 
нарушениями в организме, к которым в первую 
очередь  относятся ожирение, сахарный диабет 
2 типа и метаболическая дизрегуляция [11]. По-
этому термин «неалкогольная жировая болезнь 
печени», который используется с 1980 г., было 
решено заменить на «метаболически ассоции-
рованную жировую болезнь печени» (МАЖБП) 
[12]. Введение термина МАЖБП позволит обо-
значить обширную группу клинических случаев, 
схожих между собой общностью патогенеза, а 
также подчеркнуть ключевую роль системности 
заболевания, многофакторности его патогенеза 
и гуморальную основу происходящих изменений 
[15]. Ожидается, что цирроз печени, связанный 
с МАЖБП, станет основным показанием для 
трансплантации во всем мире в течение сле-
дующего десятилетия [13]. Патогенез данной 
группы заболеваний заключается в накоплении 
клетками печени триглицеридов при избыточном 
образовании свободных жирных кислот (СЖК) 
в организме человека и, как следствие, – по-
вышенной транспортировкой их в печень. При 
этом в митохондриях гепатоцитов происходит 
снижение скорости ß-окисления кислот и нако-
пление в клетках свободных радикалов, которые 
оказывают повреждающее действие на клетки 
печени [16]. Это приводит к снижению синтеза 
липопротеинов очень низкой плотности, в соста-
ве которых триглицериды удаляются из печени 
[17]. Патологическое прогрессирование МАЖБП 
развивается ориентировочно по принципу «трех 
ударов», а именно – стеатозу, липотоксичности и 
воспалению [16]. 

Алкогольная болезнь печени (АБП), связан-
ная с приемом токсических доз алкоголя, также 
достаточно распространенное заболевание не 
только в Европе, но и в США. Заболевание мо-
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жет быть вызвано хроническим употреблением 
алкоголя, превышающим суточное количество 
– это употребление более 40 г этилового спир-
та в день (что составляет 375 мл 13% вина или 
более 1 литра 5% пива) в течение длительного 
периода времени (годы) [14]. АБП развивается 
медленно, сопровождается постоянным хрони-
ческим повреждением печени и воспалением, 
в конечном итоге приводящим к прогрессирую-
щему фиброзу и циррозу. Ранняя патофизиоло-
гическая реакция на хроническое употребление 
алкоголя – это накопление жира (в основном 
триглицеридов, фосфолипидов и эфиров холе-
стерина) в гепатоцитах [18]. Алкоголь не вносит 
прямого вклада в синтез жирных кислот, тогда 
как продукт его окисления, такой как ацетат, ме-
таболит ацетальдегида, может быть преобразо-
ван в ацетил-КоА, который действительно спо-
собствует синтезу жирных кислот. Потребление 
алкоголя может вызывать накопление жира в 
печени при помощи нескольких опосредованных 
механизмов [19]: 

1. Потребление алкоголя повышает отноше-
ние восстановленного никотинамидаденинди-
нуклеотида (НАД) к окисленному НАД (НАДН/
НАД+) в гепатоцитах, что препятствует β-окисле-
нию жирных кислот в митохондриях и приводит 
к стеатозу. 

2. Потребление алкоголя может усиливать 
экспрессию в клетках печени SREBP-1c – транс-
крипционного фактора, который стимулирует 
экспрессию липогенных генов, что ведет к уве-
личению синтеза жирных кислот. 

3. Алкоголь инактивирует рецептор-α, активи-
руемый пролифератором пероксисом (PPARα). 
Это ядерный гормональный рецептор, который 
усиливает экспрессию многих генов, участвую-
щих в транспорте и окислении свободных жир-
ных кислот. 

4. Употребление алкоголя вызывает липолиз 
и гибель адипоцитов, что приводит к повышению 
концентрации циркулирующих жирных кислот,  
их последующему накоплению в печени. 

Несмотря на достаточно разные этиологи-
ческие факторы и принципы патогенеза возник-
новения СП, их объединяет общий конечный 
результат – развитие воспалительных и некро-
тических изменений в паренхиме (стеатогепатит) 
органа, приводящих в дальнейшем к циррозу [14, 
16-19]. МАЖБП и АБП – важнейшие причины за-
болеваемости и смертности во всем мире как из-
за возникающих сердечно-сосудистых, печёноч-
ных и онкологических осложнений, так и потому, 
что они становятся ведущей причиной развития 
терминальной стадии заболевания печени. Рас-
пространенность в мире составляет более 30%, 
что сопоставимо с  масштабами эпидемии [9]. 

Ранее печёночное повреждение, вызванное 
вирусом хронического гепатита С, было основ-
ным показанием для трансплантации печени в 

мире. Однако с появлением противовирусных 
препаратов прямого действия ситуация карди-
нально изменилась. Ожидается, что цирроз, 
связанный с МАЖБП и АБП,  станет основным 
показанием для трансплантации печени у чело-
века [2].

Существует несколько механизмов разви-
тия дисфункции печёночного трансплантата, 
обусловленных ишемически-реперфузионны-
ми повреждениями печёночного графта (ИРП). 
Они основываются на повышенном образова-
нии токсических цитокинов и активации клеток 
Купфера с сопутствующей провоспалительной 
активацией, а также накоплении свободных ра-
дикалов, которые обладают повреждающим 
действием на митохондрии гепатоцитов [20]. В 
других исследованиях указывается на то, что 
нарушение синусоидальной микроциркуля-
ции в печени со стеатозом – основная причина 
дисфункции трансплантата, что связано с по-
вреждением синусоидальных эндотелиальных 
клеток печени как от тепловой ишемии, так и от 
холодовой [21]. При СП из-за накопления жира в 
цитоплазме гепатоцитов происходит увеличение 
клеточного объема, особенно за счет макровези-
кулярного стеатоза, который уменьшает размер 
синусоидального пространства печени и может 
способствовать частичной или полной закупорке 
последнего, что вызывает снижение кровотока в 
печени и гибель гепатоцитов [22]. Сообщалось, 
что в гепатоцитах с жировой инфильтрацией 
после ИРП развивается массивный некроз, а 
не апоптоз, который наблюдается в здоровой 
печени. Это может быть связано с низкой вы-
работкой аденозинтрифосфата и дисфункцией 
регуляторных механизмов [23]. Таким образом, 
степень выраженности стеатоза печени может 
быть рассмотрена как фактор риска, связанный с 
худшими исходами после трансплантации пече-
ни и идентифицирован как независимый фактор 
риска.

Оценка печёночного графта производится 
в 2 этапа: во время кондиционирования потен-
циального донора и непосредственно во время 
операции (мультиорганного забора).

Во время кондиционирования донора чаще 
используют неинвазивные методы, позволяю-
щие хирургу-трансплантологу решить вопрос, 
который касается пригодности печёночного 
трансплантата. Эти методы основаны на 2 раз-
ных подходах – «биологический», основанный 
на количественной оценке биомаркеров в кро-
ви, и «физический», основанный на измерении 
жесткости печени с использованием методов 
эластографии на основе ультразвукового (УЗИ) 
или магнитно-резонансного методов (МРТ), а 
также рентген-компьютерной томографии (РКТ) 
[24]. Но на сегодняшний день ни один из методов 
не может считаться качественно и количествен-
но «идеальным методом» [9]. 
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Хорошо зарекомендовали себя методы, пред-
ставляющие собой  прогностические модели, 
которые могут помочь принять решение о при-
годности печёночного графта для транспланта-
ции. Полагаться только на данные методы тоже 
неверно, так как они имеют свои ограничения 
[2]. Наиболее распространен индекс донорско-
го риска (ИДР). Этот индекс используется для 
прогнозирования выживаемости трансплантата 
после пересадки, связанной с частотой после-
операционных осложнений. Чем ниже качество 
печёночного графта и, соответственно, более 
высокий показатель ИДР, тем выше вероятность 
развития послеоперационных осложнений. При 
расчете индекса используют девять факторов: 
возраст донора, расовая принадлежность, рост, 
смерть от цереброваскулярных нарушений, до-
норы после остановки сердечной деятельности, 
причина смерти, классифицированная как «дру-
гая» (за исключением травмы, цереброваскуляр-
ных нарушений или аноксии), использовались ли 
целая печень или сектор, время холодовой ише-
мии и расположение органов в зависимости от 
зоны обслуживания донора. Однако эта модель 
имеет ограничения, в первую очередь связан-
ные с невозможностью оценить ишемически-ре-
перфузионные повреждения [25]. 

Другой метод – модель оценки баланса ри-
сков (МОБР), основан на оценке наличия СП, 
частично решает эту проблему. МОБР базиру-
ется на возрасте донора и реципиента, модели 
терминальной стадии болезни печени (MELD), 
времени холодовой ишемии, наличии факта ре-
трансплантации. Значения данного показателя 
колеблются в диапазоне от 0 до 27 со средним 
значением 18. Были определены три группы 
риска по МОБР: 0-9 – низкая заболеваемость, 
низкая смертность; 10-18 – повышенная забо-
леваемость, низкая смертность; >18 – высокая 
заболеваемость, высокая смертность. МОБР 
от 0 до 18 сопоставима с 5-летней выживаемо-
стью трансплантата более 60% [26, 27]. Данные 
прогностические модели помогают в принятии 
решения, но не могут быть использованы как 
единственный метод для выбора печёночного 
графта.

Математические модели, основанные на био-
химических показателях, могут помочь в приня-
тии решения о пригодности печёночного графта 
для трансплантации, а также сопоставить дан-
ные донора и реципиента. Однако необходимые 
для этого показатели (α-2-макроглобулин (А2М), 
аполипопротеин A1, гликированный гемоглобин, 
преальбумин, ЛПНП, ЛПВП и т. д.) и инструмен-
тальное оснащение не всегда доступны в учреж-
дениях здравоохранения, где находится потен-
циальный донор [2, 28]. SteatoTest – это первый 
метод, предложенный для количественной оцен-
ки СП, расчет которого основан на 12 показа-
телях: аланинаминотрансферазы (АЛТ), A2M, 

аполипопротеина A-1, гаптоглобина, общего би-
лирубина, гамма-глутамилтрансферазы (ГГТП), 
общего холестерина, триглицеридов (ТГ), глюко-
зы, возраста, пола, индекса массы тела (ИМТ). 
Чувствительность стеатотеста составляет 90%, 
специфичность 88% [29]. В 2018 г. разработан и 
запатентован SteatoTest-2, который не уступает 
SteatoTest первого поколения, но не включает 
ИМТ и билирубин, поскольку эти два компонен-
та могут увеличить вариабельность теста из-за 
оценки веса и роста [30].  Кроме того, используя 
УЗИ, МРТ и биопсию печени в сочетании с ла-
бораторными методами, были разработаны еще 
5 неинвазивных методов – это индекс жировой 
дистрофии печени (FLI), индекс СП (QRU), про-
дукт накопления липидов (LAP), индекс неалко-
гольного стеатогепатита (ION) и шкала NAFLD-
LFS [24, 29, 31-34]. 

Индекс жировой дистрофии печени (FLI) 
включает 4 показателя: ИМТ, окружность талии, 
триглицериды и ГГТП, колеблется в диапазоне 
от 0 до 100. Чувствительность данного метода 
составляет 87%, специфичность 86%. Важно 
отметить, что FLI связан с метаболическим син-
дромом [31]. 

Индекс СП (QRU) был разработан в корейской 
популяции и включает 3 параметра – ИМТ, нали-
чие диабета и соотношение АСТ/АЛТ с чувстви-
тельностью 93% и специфичностью 92% [32]. 

Метод “LAP” (англ: lipid accumulation product) 
рассчитывается также с учетом трех показателей 
(окружность талии, триглицериды и пол).  Иссле-
дования, в которых использовался этот метод, 
показали, что он имеет умеренную точность для 
определения СП [33]. В категорию данных тестов 
можно включить индекс неалкогольного стеато-
гепатита (ION), он также  разработан в рамках 
NHANES III (Third National Health and Nutrition 
Examination Survey 1988-1994). В этом тесте ис-
пользуются разные показатели в зависимости от 
пола (мужчины: соотношение окружности талии 
и бёдер, ТГ, АЛТ и “HOMA” (Homeostatic model 
assessment); женщины: ТГ, АЛТ и HOMA). Дан-
ный тест имел чувствительность 81% и специ-
фичность 82% [34]. 

Шкала “NAFLD-LFS” (шкала жирности пе-
чени) основана на 5 параметрах: наличие ме-
таболического синдрома, наличие диабета 2 
типа, уровень инсулина натощак, уровень АСТ 
и соотношение АСТ/АЛТ. Данный метод имеет 
чувствительность 86% и специфичность 71%. 
Несмотря на то, что все эти неинвазивные тесты 
прошли независимую валидацию, их характе-
ристики сравнить достаточно сложно, так как их 
проверка производилась разными эталонными 
методами (биопсия печени, УЗИ, МРТ). Тем не 
менее, когда ретроспективно сравнивали FLI, 
NAFLD-LFS, HSI в одной и той же когорте из 324 
пациентов с подозрением на МАЖБП и биопсией 
печени, их значения для диагностики стеатоза  



128 Hepatology and  Gastroenterology  № 2, 2021   

Reviews 

(>5%) не различались (0,83, 0,80 и 0,81, соответ-
ственно) [35]. 

Несмотря на достаточно высокую чувстви-
тельность и специфичность,  указанные тесты не 
приобрели особой популярности, так как имеют 
ряд недостатков – это необходимость в наличии 
дорогостоящего оборудования, реагентов для 
биохимического анализатора и обученного мед-
персонала. Возникают сложности и со сбором 
анамнеза, с определением ИМТ, показателем, 
который входит в большинство тестов. Это свя-
зано с тем, что потенциальные доноры поступа-
ют в больницы уже в бессознательном состоя-
нии, что затрудняет точное определение веса и 
роста [24]. 

«Физические» методы, основанные на изме-
рении жесткости печени, могут быть полезны 
для определения СП у потенциального донора. 
Основные из них – УЗИ, КТ и МРТ [36-38]. 

Обычное УЗИ – наиболее часто используе-
мый метод визуализации для диагностики СП, 
поскольку оно широко доступно в медицинских 
учреждениях, изучено на достаточно высоком 
уровне амбулаторным врачом и недорого в об-
служивании. Типичные признаки данного метода 
– повышенная гиперэхогенность по сравнению с 
паренхимой правой почки, потому что жировые 
клетки имеют более высокую эхогенность [37]. В 
большом метаанализе (34 исследования, 2815 
пациентов с подозреваемыми или известными 
заболеваниями печени) совокупная чувстви-
тельность и специфичность УЗИ, позволяюще-
го определить ожирение печени в сравнении с 
биопсией печени в качестве эталона, составили 
85% (80-89%) и 93% (87-97%),  соответственно 
[36]. Однако врач, выполняющий УЗИ в клини-
ческой практике, констатируют только наличие 
или отсутствие СП, это при том, что его можно 
диагностировать при содержании жира в печени 
более 20%. Проведение УЗИ затруднено также у 
доноров с конституциональным ожирением [39]. 

На данный момент наиболее широко исполь-
зуемый метод визуализации СП во всем мире 
– эластография на основе ультразвуковой ди-
агностики, который основывается на скорости 
микроперемещений поперечных волн, индуци-
рованных в ткани печени. Данный метод доста-
точно эффективен, но у него есть одно большое 
ограничение – это дороговизна и необходимость 
в наличии обученного специалиста [36].  

КТ может обеспечить высокую эффектив-
ность для качественной и количественной 
оценки СП, особенно для макровезикулярного 
стеатоза более 30% [37]. Он основывается на 
объективном измерении ослабления рентге-
новского излучения в единицах Хаунсфилда 
здоровой печени по сравнению с ослаблением 
излучения здоровой селезёнки. Данный метод, 
использующий коэффициент ослабления пече-
ни/селезёнки, имеет высокую чувствительность 

и специфичность (пороговое значение 0,9 для 
соотношения печени/селезёнки на КТ, обеспе-
чивает чувствительность 79% и специфичность 
97% для обнаружения СП) [40]. Но, несмотря на 
плюсы, данный метод имеет весомые недостат-
ки – это невозможность определения степени 
СП, влияние наличия фиброза, отека, накопле-
ния гликогена или повышенного отложения же-
леза. Важны также дороговизна исследования 
и наличие компьютерного томографа не во всех 
клиниках [37, 40]. 

Последний метод визуализации, но далеко 
не последний по эффективности – это МРТ, ин-
струментальный метод исследования, имеющий 
высокую точность обнаружения жира в печени 
и дающий наилучшие результаты в отношении 
чувствительности и специфичности для диагно-
стики стеатоза данного органа. Этот метод осно-
ван на способности различать сигналы от жира и 
воды, что позволяет качественно и количествен-
но определять степень жирового перерождения 
печени.  Этот метод достаточно хорош при оцен-
ке степени жировой инфильтрации, но менее 
точен при наличии фиброза. Чувствительность 
при оценке стеатоза составляет от 72,7 до 100%,  
специфичность – от 92 до 95,7% [38]. Однако у 
данного метода также имеются неоспоримые 
недостатки, самый важный из которых – это не-
возможность отличить макростеатоз от микро-
стеатоза, что, как нами уже отмечалось, весьма  
важно для определения качества печёночного 
графта. Более того, он остается таким же доро-
гим и долгим по выполнению, что при нестабиль-
ности донора играет первостепенную роль.

Все перечисленные неинвазивные методы 
оценки стеатоза печени могут быть применены 
во время кондиционирования потенциального 
донора. Однако наличие недостатков, основные 
из которых – отсутствие всех необходимых био-
маркеров, дороговизна, отсутствие инструмен-
тального оснащения и невозможность отличить 
макростеатоз от микростеатоза – не позволяет 
их широко применять в учреждениях здравоох-
ранения. Поэтому «золотым стандартом» до сих 
пор остается биопсия печени, выполнение кото-
рой в некоторых странах считается обязатель-
ным условием [41].

Определение стеатоза печёночного транс-
плантата биопсийным методом с последующим 
исследованием гепатобиоптата патоморфоло-
гом позволяет исключить графты с выражен-
ным стеатозом и в итоге привести к снижению 
количества послеоперационной дисфункции 
трансплантата [42]. К тому же это единственный 
достоверный метод, позволяющий дифферен-
цировать макростеатоз от микростеатоза, что 
важно при оценке последующей функции граф-
та. В многочисленных исследованиях проде-
монстрировано, что результаты трансплантации 
печени хуже, когда в печёночном графте более 
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30% ткани с макростеатозам [43-45]. В отличие 
от последнего микростеатоз, даже если он при-
сутствует в заметной степени, обычно не связан 
с плохими результатами трансплантации пече-
ни. Поэтому важно оценивать стеатоз печени, 
основываясь на выраженности макростеатоза, 
классифицировать как легкую (<30% от общей 
массы печени), среднетяжелую (30-60%) и тя-
желую степень (>60%). Данная классификация 
важна, так как имеются исследования, в которых 
говорится, что печёночные графты с микросте-
атозом, независимо от процента поражения, 
и умеренным макростеатозом (<30%) после 
трансплантации имеют 5-летнюю выживаемость 
более 60%, тогда как графты со средним и тяже-
лым макростеатозом –  менее 50% [26]. 

Однако при  многих плюсах данный метод 
имеет и минусы: 

1. Это инвазивный метод, который может при-
вести к кровотечению и смерти донора. 

2. Биопсия – это метод, который сложно 
провести за короткое время, что ограничива-
ет его использование. Оценка замороженных 
срезов (метод, который используется для экс-
пресс-биопсии) дает большее число ошибочных 
результатов по сравнению со срезами, залиты-
ми парафином. 

3. Для оценки стеатоза печени используется 
биоптат, полученный в основном при помощи 
тонкоигольной биопсии, поскольку распределе-
ние стеатоза на разных участка печени может 
различаться на 30% (расхождение может быть 
на 1 стадию стеатоза). Чтобы нивелировать 
данное различие, рекомендуется использовать 
биоптат размерами не менее 4 см, что затрудни-
тельно выполнить на этапе кондиционирования 
потенциального донора [46]. 

Ввиду всех особенностей проведения биопсии 
печени результаты должны рассматриваться ин-
дивидуально, в зависимости от сложившейся си-
туации и потребности в печёночном графте.

Несмотря на все имеющиеся методы оценки 
печёночного графта, врач-хирург по-прежнему 
больше полагается на интраоперационную ви-
зуальную оценку трансплантата, данный подход 
весьма субъективен, имеет большую вариабель-
ность у разных врачей, на плечи которых ложит-
ся груз ответственности по принятию решения о 
пригодности печени для трансплантации. Прове-

дены также исследования, которые показали не-
точность визуальной оценки в процентном соот-
ношении: 17, 46 и 71% для лёгкого, умеренного 
и тяжелого стеатозов [47]. Критерий, на который 
хирург смотрит в первую очередь, это внешний 
вид (поверхность должна быть ровной и глад-
кой, края должны быть острые) и цвет, чем пе-
чень более желтая, тем, считается, выше выра-
женность стеатоза. То же самое можно сказать 
и о плотности: чем плотнее печень, тем более 
выражены изменения в ней по типу стеатоза и 
фиброза. Самый большой недостаток визуаль-
ной оценки – невозможность оценить наличие 
макростеатоза или микростеатоза [48].

Выводы

Таким образом, СП – одно из наиболее рас-
пространенных заболеваний в развитых стра-
нах мира, которое встречается более чем у 30% 
взрослого населения. Существующие методы 
диагностики не могут дать правильную оценку 
качества печёночного графта, что затрудняет 
принятие решения о его пригодности для транс-
плантации. Поэтому остается открытым вопрос 
о разработке универсального неинвазивного 
метода, который позволит определить степень 
стеатоза и дифференцировать макростеатоз от 
микростеатоза, так как это особо важный фак-
тор, на который следует ориентироваться при 
выборе печёночного графта. В идеале метод 
должен отличаться доступностью, отсутствием 
необходимости в дорогом оборудовании и ред-
ко используемых биомаркерах, а также быть 
достаточно дешевым, чтобы была возможность 
использовать его повсеместно. На сегодняшний 
день при всех известных многочисленных мето-
дах диагностики стеатоза печени самым подхо-
дящим и достоверным остается биопсия печени. 
Однако из-за  инвазивности и длительности вы-
полнения она не может быть использована часто 
у доноров со смертью головного мозга. В связи с 
этим остается актуальным вопрос о разработке 
и внедрении новых методов диагностики оцен-
ки качества печёночного графта, которые будут 
отличаться скоростью выполнения, неинвазив-
ностью, легкостью в использовании и возможно-
стью применять повсеместно без больших фи-
нансовых трат.   
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