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Влияние окклюзии нижней полой вены при ортотопической
трансплантации печени без применения обходного 

вено-венозного шунтирования на раннюю послеоперационную
функцию почек (предварительный анализ)
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С.В. Коротков, Д.П. Харьков, Л.С. Болонкин, Ю.В. Слободин, Е.Л. Авдей, 

А.М. Федорук, А.М. Дзядзько, А.Е. Щерба, О.О. Руммо, И.Л. Кулинкович, П.В. Козич
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Impact of inferior vena cava obstruction during orthotopic liver transplantation 
without venovenous bypass grafting on early postoperative renal function (pilot analysis)

Ye.O. Santotsky, A.F. Minov, D.I. Yurlevich, L.V. Kirkovsky, S.V. Korotkov, D.P. Kharkov, L.S. Bolonkin, 
Yu.V. Slobodin, Ye.L. Avdei, A.M. Fedoruk, A.M. Dzyadzko, A.Ye. Shcherba, O.O. Rummo, I.L. Kulinkovich, P.V. Kozich

City Clinical Hospital Nine, Minsk, Belarus

Ligation of the inferior vena cava (IVC) during classical orthotopic liver transplantation (OLT) may be followed by pronounced hemodynam-

ic changes and may provoke renal dysfunction. The authors have examined the impact of IVC ligation during OLT without venovenous bypass

grafting on early postoperative renal function in 6 patients. The Cockcroft-Gault formula was used to evaluate renal function from the creati-

nine clearance on postoperative days 1, 3, 7, and 10. The endogenous creatinine clearance was diminished within the first 24 hours after sur-

gery; this was 68.2±18.1 (24.3—146) ml/min and significantly correlated with that before OLT, with the mean blood pressure (BPmean) in the

icteric period, and with age. At the same time, icteric BPmean was in the normal range — 77.2±1.59 (71.6—81.6) mm Hg and clinical renal fail-

ure developed in a female patient with significant preoperative renal dysfunction. Thus, IVC ligation at OLT with IVC interposition in the study

contributed to a lower endogenous creatinine clearance within the first 24 postoperative hours, but results in no clinical renal function aggra-

vation. 

Key words: liver transplantation, inferior vena cava obstruction, postoperative complications, acute renal failure. 
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я Ортотопическая трансплантация печени (ОТП) от труп-

ного донора выполняется с использованием 2 принципиаль-

но различных методик: классической, с интерпозицией до-

норской нижней полой вены (НПВ) и piggyback-методики

или каво-кавопластики с сохранением нативной НПВ.

Преимущество классической методики состоит в сокра-

щении времени этапа гепатэктомии и в упрощении самой ге-

патэктомии. Однако пережатие НПВ при классической ме-

тодике ОТП может сопровождаться выраженными гемоди-

намическими изменениями, провоцировать почечную дис-

функцию, а также более выраженный реперфузионный син-

дром (РПС) [1]. В свою очередь, периоперационная почеч-

ная недостаточность при ОТП является серьезным осложне-

нием и независимым фактором неблагоприятного исхода

как для трансплантата, так и для реципиента [2]. Примене-

ние обходного вено-венозного шунтирования (ОВВШ) поз-

воляет избежать выраженных гемодинамических наруше-

ний, но увеличивает общее время операционной процедуры,

требует наличия дополнительного оборудования и сопряже-

но с собственным риском осложнений, характерных для ак-

тивного экстракорпорального контура кровообращения [3]. 

Цель работы: изучить влияние пережатия НПВ при ОТП

без ОВВШ на раннюю послеоперационную функцию почек. 

Материал и методы
Изучена медицинская документация первых 6 пациен-

тов (2 мужчин, 4 женщины), которым была выполнена ОТП

по поводу цирроза печени (ЦП). Одному пациенту ОТП

выполнена с применением каво-кавопластики, 5 — по

классической методике без ОВВШ. Средний возраст соста-

вил 45,8±5,6 года (26—58), средний балл по MELD —

14,5±2,3 (от 5 до 24). ЦП по этиологии был первичный би-

лиарный в 4 случаях, алкогольный в 1 и криптогенный

в 1 случае. Во всех наблюдениях использована 4-компонент-

ная схема иммуносупрессии с циклоспорином (пациенту, ко-

торому выполнена каво-кавопластика) и такролимусом (ос-

тальным пациентам) в качестве основного препарата. 

Для предотвращения осложнений пережатия НПВ при-

менялись гиперволемическая подготовка, инвазивный мони-

торинг артериального давления (АД), центрального венозно-

го давления (ЦВД) и давления в легочной артерии, пробное

пережатие НПВ для оценки гемодинамической стабильно-

сти, система быстрой инфузии (LEVEL 1® H-1200 Fast Flow

Fluid Warmer), вазопрессоры (норадреналин); перед реперфу-

зией — повышение буферной емкости крови, снижение ЦВД

до 1—2 см, введение инсулина, глюкокортикоидов и кальция

хлорида, а также умеренная гипервентиляция. 

Конечным критерием оценки результатов исследования

был выбран клиренс креатинина, рассчитанный по формуле

Cockroft-Gault в 1, 3, 7 и 10-е послеоперационные сутки в груп-

пе пациентов, которым была выполнена ОТП без ОВВШ. 

В качестве кофакторов, способных оказать влияние на

послеоперационную почечную функцию и соответственно на

клиренс креатинина, были изучены возраст, наименьшее зна-

чение среднего АД (срАД) и длительность снижения срАД во

время агепатического периода и при реперфузии, длитель-

ность агепатического периода; концентрация такролимуса

в плазме крови, нуждаемость в инотропной поддержке, уро-

вень общего билирубина в 1, 3, 7 и 10-е послеоперационные

сутки, а также наличие почечной недостаточности до ОТП. 

Средние величины представлены как среднее ± стан-

дартная ошибка, статистический анализ выполнен с приме-

нением пакета STATISTICA 6.0 для Windows. 

Результаты
Из 6 пациентов 1 умер на 65-е сутки после операции, вы-

живаемость составила 83,4%. Причины летального исхода —

острая почечная недостаточность (ОПН), легочная гипертен-

зия, рецидивирующее легочное кровотечение и пневмония.

Почечная функция у этого пациента была нарушена до ОТП

в результате гепаторенального синдрома, в послеоперацион-

ном периоде ему было выполнено 30 сеансов вено-венозной

ультрагемофильтрации и гемодиализа. Морфологическим

субстратом ОПН у него был острый канальцевый некроз.

У остальных 5 пациентов отмечена нормальная послеопера-

ционная функция почек, ни один из них не нуждался в заме-

стительной почечной терапии (ЗПТ), максимальный срок на-

блюдения на момент сообщения составил 5 мес 20 дней.

Среднее значение клиренса эндогенного креатинина

было снижено в первые послеоперационные сутки:

68,2±18,1 (от 24,3 до 146) мл/мин и оставалось в норме на 3,

7 и 10-е: 99,3±16,6 (от 45,3 до 163), 86,4±11,6 (от 51,5 до 124)

и 121,2±21,0 (от 70,9 до 195) мл/мин соответственно.

До ОТП клиренс креатинина составил 103,1 ± 24,6 (от 19,2

до 203) мл/мин. 

Наименьшее значение срАД во время агепатического

периода (длительностью 71±6 мин, от 50 до 90 мин) соста-

вило 77,2±1,59 (71,6—81,6) мм рт. ст., длительность сниже-

ния срАД — 10,8±2,0 (5—20) мин. 

Наименьшее значение срАД во время реперфузии со-

ставило 69,4±4,5 (53,3—83,3) мм рт. ст., а длительность сни-

жения срАД составила 6±1,8 (до 10) мин. 

Концентрация такролимуса в 1, 3, 7 и 10-е послеопера-

ционные сутки составила соответственно 6,2±1,8 (от 2,3 до

9,8), 11,3±1,9 (от 5,4 до 15,5), 6,3±0,9 (от 4,6 до 9,0)

и 7,1±0,45 (от 6,0 до 8,4) нг/мл. 

Из перечисленных кофакторов на уровень клиренса

эндогенного креатинина в первые послеоперационные су-

тки в корреляционном анализе Спирмена оказали влияние

возраст (ρ=-0,82; p=0,04; рис. 1), наименьшее значение

срАД во время агепатического периода (ρ=0,88; p=0,01;

рис. 2) и клиренс эндогенного креатинина до ОТП (ρ=0,82;

p=0,04; см. рис. 1).

На уровень клиренса эндогенного креатинина на 7-е

послеоперационные сутки оказали влияние концентрация

такролимуса в сыворотке крови (ρ=-0,9; p=0,037) и уровень

общего билирубина (ρ=-0,84; p=0,03).

Обсуждение
Почечная дисфункция различной природы остается важ-

ной причиной осложнений и летальности как в раннем, так

и позднем послеоперационном периоде ОТП. ОПН развива-

ется у 17—95% пациентов, перенесших ОТП [4]. Факторы,

оказывающие известное влияние на возникновение ОПН по-

сле ОТП, включают гепаторенальный синдром, пролонгиро-

ванную гипотензию, сепсис, преренальную почечную недос-

таточность, нефротоксичные препараты, ингибиторы каль-

циневрина, первичное нефункционирование или отсрочен-

ную функцию трансплантата, гипербилирубинемию [5].

Во время операции по классической методике пережатие

НПВ и воротной вены приводит к уменьшению венозного

возврата к сердцу, уменьшению сердечного выброса и АД

и повышению общего периферического сосудистого сопро-

тивления, что ведет к ухудшению перфузии жизненно важ-

ных органов [6]. Последний эффект может привести к гипо-

перфузии и ишемическому повреждению почек. Несмотря на

то что использование ОВВШ улучшает или восстанавливает
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нормальную физиологию гемодинамики, нет доказательств

того, что ОВВШ уменьшает частоту возникновения ОПН

в раннем послеоперационном периоде. В то же время, хотя

клиренс инулина в агепатический период и достоверно ниже

без ОВВШ, частота возникновения ОПН и нуждаемость

в ЗПТ достоверно не отличаются при использовании ОВВШ

и без ОВВШ [7]. На основании известных данных интраопе-

рационные факторы риска развития ОПН после ОТП, веро-

ятно, не отличаются от таковых в общей популяции хирурги-

ческих больных. Они включают: снижение эффективного

объема циркулирующей крови, предшествующую сердечно-

сосудистую и почечную патологию, продолжительную гемо-

динамическую нестабильность или гипотензию, применение

препаратов, нарушающих почечную циркуляцию, пожилой

возраст и сахарный диабет [8]. В этой связи потенциально мо-

жет предрасполагать к ОПН в послеоперационном периоде

не сам факт пережатия НПВ, а нестабильная гемодинамика

при продолжительном агепатическом периоде и кровопотеря

во время гепатэктомии. В связи с этим селективное примене-

ние ОВВШ у пациентов с нарушением функции почек до

ОТП или отвечающих некорригируемой нестабильной гемо-

динамикой на пробное пережатие НПВ обосновано и для

улучшения физиологии кровообращения, и для снижения

риска ОПН в послеоперационном периоде.

Наше исследование проводилось с участием неболь-

шой группы пациентов, в результате чего не все вероятные

взаимосвязи отразились в статистическом анализе.

Анализ показал, что клиренс эндогенного креатинина

в первые послеоперационные сутки значительно коррели-

ровал с таковым перед ОТП, с уровнем срАД во время аге-

патического периода и с возрастом, т.е. отражал интраопе-

рационные, возрастные изменения перфузии почечной па-

ренхимы и состояние функции почек до операции. В то же

время срАД во время агепатического периода оставалось

в пределах нормы, а клинически значимая почечная недос-

таточность, потребовавшая применения ЗПТ, развилась

у 1 пациентки с выраженным нарушением функции почек

до операции, клиренс эндогенного креатинина у нее до ОТП

составил 19,2 мл/мин. Концентрация такролимуса в сыво-

ротке крови и уровень общего билирубина на 7-е сутки так-

же коррелировали с клиренсом эндогенного креатинина,

но они не являются факторами интраоперационного риска

почечной дисфункции в послеоперационном периоде. 

Таким образом, полученные данные подтверждают

описанные механизмы развития почечной дисфункции по-

сле ОТП, носящие универсальный характер как у пациен-

тов после ОТП, так и у больных, перенесших хирургическое

вмешательство другого профиля. 

Выводы
1. Функция почек после ОТП зависит от множества

факторов, но непосредственно не связана с выбором мето-

да операции.

2. Пережатие НПВ при ОТП с интерпозицией НПВ

способствует снижению клиренса эндогенного креатинина

в первые послеоперационные сутки, но не ведет к клиниче-

ски значимому ухудшению почечной функции. 

3. Почечная дисфункция в раннем послеоперацион-

ном периоде после ОТП с интерпозицией донорской НПВ

без ОВВШ отражает функциональное состояние почек до

операции. 
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Рис. 1. Зависимость клиренса эндогенного креатинина 
в первые послеоперационные сутки от клиренса 

креатинина до ОТП и возраста
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Рис. 2. Зависимость клиренса эндогенного креатинина 
в первые послеоперационные сутки от наименьшего 

значения срАД во время агепатического периода
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ρ=0,88; p=0,01


