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В данном обзоре обсуждаются все современные методы лечения печеночной недостаточности. 
Большинство авторов склоняются к тому, что только комплексное лечение является залогом 
успешного лечения данной патологии. Особая роль в лечении недостаточности печени отводится 
трансплантации гепатоцитов, однако наиболее радикальным методом лечения является 
трансплантация печени.
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In the given review all modern methods of treatment of hepatic insufficiency are discussed. The majority of 
authors suppose, that only a complex treatment is a pledge of successful treatment of the given pathology. 
The special role in treatment for insufficiency of liver is allocated to transplantations hepatocytes, however 
the most radical method of treatment is transplantation of liver.
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Лечение печеночной недостаточности до на-
стоящего времени является одной из сложнейших 
проблем современной гепатологии, что связано как 
с нечеткостью представления патогенеза заболе-
вания, так и отсутствием ранних диагностических 
критериев заболевания, позволяющих начать 
соответствующее лечение на начальных этапах 
развития [33, 38, 40, 55]. 

По данным ВОЗ, смертность от хронической пе-
ченочной недостаточности, занимает пятое место 
среди других заболеваний, а от острой печеночной 
недостаточности (ОПН) достигает 70–90 % [29, 35, 
57, 62].

Однако в последние годы все больше и боль-
ше приводятся результаты успешного лечения 
печеночной недостаточности, в том числе и ее 
тяжелых форм. Этому способствует применение 
новых средств консервативного, хирургического 
и парахирургического методов лечения, а также 
их комплексное применение с учетом тяжести за-
болевания [27, 43].

Существующие методы консервативного ле-
чения печеночной недостаточности достаточно 
хорошо освещены в большом количестве изданий 
отечественных и зарубежных авторов [1, 10, 42].

Терапевтические средства, так называемая 
стандартная или базисная терапия, представляют 
собой комплекс мероприятий, направленных на 
уменьшение кумуляции токсинов в организме, 
коррекцию водно-электролитного баланса, не-
обходимого каллоража, гипоксии, стабилизацию 
деятельности важнейших систем организма, про-
филактику инфекционных осложнений [1].

За основу «базисной» терапии принимается 
комплекс средств (дезинтоксикационные, витами-

ны, кортикостероиды, антибиотики и др.) с учетом 
патогенетического механизма развития заболева-
ния во избежание дополнительных энергетических 
затрат организма [27].

Английские ученые сообщают об эффектив-
ности использования препарата фенитон с целью 
коррекции отека головного мозга при острой пече-
ночной недостаточности, доказывая это снижением 
внутричерепного давления и уменьшением массы 
головного мозга, измеренной при аутопсии [14].

В лечении острой печеночной недостаточности 
особое место занимают кортикостероиды. Извест-
но, что глюкокортикоиды стимулируют синтез 
гликогена в печеночной клетке, стабилизируют 
мембраны лизосом гепатоцитов, блокируют выде-
ление гистамина, серотонина, кининов, уменьшают 
экссудацию и проницаемость клеточных мембран 
[61]. Высокая эффективность кортикостероидной 
терапии отмечена при развитии начальных симпто-
мов ОПН [44]. Тем не менее, в литературе имеются 
данные, доказывающие, что эффект от примене-
ния гормонов при печеночной недостаточности 
преувеличен, а количество осложнений при их 
использовании превосходит их реальную ценность. 
Так, Ш. Шерлок и Дж. Джули (1999) утверждают, 
что большие дозы кортикостероидов неэффек-
тивны при острой печеночной недостаточности и 
лишь способствуют возникновению негативных 
последствий [10].

Особое место в консервативной терапии острой 
печеночной недостаточности занимает гипербари-
ческая оксигенация (ГБО). Метод способствует 
восстановлению архитектоники поврежденных 
печеночных долек, восстановлению радиального 
распределения гепатоцитов, уменьшению явлений 
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печеночной белковой дистрофии, жирового не-
кроза [3]. Механизм действия гипербарической 
оксигенации заключается в увеличении поставки 
кислорода паренхиме печени, а также в тормо-
жении перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
Подаваемый кислород стабилизирует печеночный 
кровоток, стимулирует метаболическую систему 
нейтрализации аммиака, интенсифицирует синтез 
макроэргических фосфатов, активизируя белково-
синтетическую, гликоген-синтетическую функции 
печени, нормализуя синтез ряда важнейших фер-
ментов [8].

К одному из центральных механизмов действия 
ГБО относят восстановление реактивности и ла-
бильности кортикальных нейронов при наличии 
энцефалопатии, а также активацию биоэлектриче-
ской активности в гипоталамусе и других структу-
рах головного мозга [53].

Тем не менее, в эксперименте при изучении 
гистологической картины препаратов при печеноч-
ной недостаточности, после 4 сеансов ГБО была от-
мечена выраженная лейкоцитарная инфильтрация 
и деструктивные изменения гепатоцитов, утрата 
гликогена и множественные очаги некроза, по 
сравнению с теми животными, у которых данная 
процедура не применялась [9]. Поэтому авторы 
сдержанно относятся к данной манипуляции. Они 
утверждают, что чем выше билирубинемия, дли-
тельнее желчестаз и ярче проявления печеночной 
недостаточности, тем более четко проявляется 
стимуляция процессов ПОЛ в гепатоцитах. К 21 
суткам желчестаза в печени активность ПОЛ 
увеличена в 3–5 раз. А согласно литературным 
данным гипероксия вызывает стимуляцию ПОЛ 
и прогрессирование деструктивных процессов в 
гепатоцитах [3].

Консервативные мероприятия являются лишь 
звеном в лечении печеночной недостаточности, 
поэтому в случае неэффективности проводимых 
мероприятий они должны дополняться комплексом 
хирургических методов. Среди них были предло-
жены внутрипортальное введение лекарственных 
препаратов, обменное переливание крови, плаз-
маферез, гемодиализ и перитонеальный диализ, 
лимфологические методы, трансплантация пече-
ни и другие [1, 42]. Эффективность каждого из 
них обсуждается до настоящего времени, так как 
нередко количество осложнений при их исполь-
зовании превосходит приносимую пользу. В част-
ности не нашли широкого применения в практике 
артериализация портальной крови, перекрестное 
кровообращение, обменное переливание крови и 
некоторые другие, что связано как с техническими 
сложностями выполнения методик, так и с опасно-
стью развития грозных осложнений [1, 6].

В последнее десятилетие широкое применение 
при лечении печеночной недостаточности находят 
методы сорбционной детоксикации, с целью осла-
бления эндогенной интоксикации, развивающейся 
в процессе прогрессирования заболевания и среди 
них – лимфосорбция. Приоритет в разработке 
и клиническом внедрении этого метода принад-

лежит советским ученым [4]. Накопление клини-
ческого опыта показало высокую эффективность 
метода лимфогенной детоксикации при лечении 
печеночно-почечной недостаточности [1].

В ряде работ отмечается негативное отношение 
к данному методу из-за достаточно большого ко-
личества осложнений, среди которых отмечаются 
острый лимфостаз, нарушения в системе гемоста-
за, лимфопения [4]. Тем более что эти нарушения 
происходят на фоне вторичного иммунодефицита, 
обусловленного ОПН: уменьшения численности 
Т-лимфоцитов (Е-РОК) в крови, лимфе, резкого 
снижения завершенности и интенсивности фаго-
цитарного процесса.

По данным проведенных исследований, эф-
фективность лимфосорбции находится в прямой 
зависимости от стадии и формы ОПН и является 
наиболее эффективной на начальных стадиях пе-
ченочной недостаточности и абсолютно неэффек-
тивна, когда имеются признаки печеночной комы 
с обширными некрозами печени [5].

Широкое применение для коррекции ОПН 
нашел метод гемосорбции, заключающийся в уда-
лении из крови через угольные или синтетические 
сорбенты токсических веществ [30]. Эффектив-
ность данного метода апробирована в 1970–80 
годах прошлого столетия. Так, используя данный 
метод у 22 больных с фульминантной печеночной 
недостаточностью, отмечено выживание 46 % 
больных [20]. 

Особенно хороший эффект у больных с острой 
печеночной недостаточностью отмечен при по-
явлении начальных признаков заболевания [30]. В 
практике было показано, что выживание больных 
с печеночной недостаточностью, которым были 
проведены сеансы гемосорбции в стадии кома III, 
составила 65 %, тогда как в стадии кома IV и наличии 
отека головного мозга – 20 % [26].

Проведенные исследования доказали, что в 
стадии кома III в группах с 10-часовой перфузией 
и 5-часовой перфузией достоверной разницы в вы-
живании больных не отмечалось. Она составила со-
ответственно 51 и 50 %. А при гепатоцеребральной 
недостаточности и наличии у больного нарушения 
сознания, характерного для стадии кома IV, разли-IV, разли-, разли-
чий в группах больных с проведенными сеансами 
гемосорбции и обычным стандартным лечением 
процент летальных исходов не отличался и соста-
вил соответственно 61 и 65 % [23].

C середины 60-х годов ХХ в. в клиническую 
практику для лечения больных с гепатоцеребраль-
ной недостаточностью вошел метод плазмафереза, 
заключающийся в удалении из кровеносного русла 
определенной части плазмы после предварительно-
го разделения крови на жидкую часть и форменные 
элементы. Последние при этом возвращаются в 
кровеносное русло [55, 68]. 

Как правило, метод используют при появлении 
признаков печеночной недостаточности таких как, 
желтуха, неврологические расстройства, измене-
ния биохимических показателей (гипербилируби-
немия, увеличение активности трансаминаз, гипо-
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протеинемии, увеличение мочевины и креатинина 
и т.д.), гнойных осложнениях [34].

Клинические наблюдения показали, что 5 из 
11 пациентов с гепатоцеребральной недостаточ-
ностью и наличием энцефалопатии III и IV стадии 
после проведения неоднократных сеансов плазма-
фереза выздоровели. Причем в группе умерших 
больных в течение 7 суток перед смертью сохраня-
лась стабильная гемодинамика и компенсирован-
ный неврологический статус [39]. В последующем 
этими же исследователями была достигнута выжи-
ваемость 54 %, включая и пациентов в коматозном 
состоянии IV стадии.

H. Iwai et al. (1998) доказали, что плазмафе-et al. (1998) доказали, что плазмафе- al. (1998) доказали, что плазмафе-al. (1998) доказали, что плазмафе-. (1998) доказали, что плазмафе-
рез позволяет снизить уровень эндотоксинов 
и цитокинов, типа фактора некроза опухоли и 
интерлейкина–6, которые имеют место при пече-
ночной недостаточности [56].

В некоторых работах отечественных и зару-
бежных авторов отмечена эффективность при-
менения гемодиализа, особенно у больных с гепа-
тоцеребральной недостаточностью, осложненной 
отеком мозга и внутричерепной гипертонией [11, 
24]. В эксперименте было доказано, что в таких 
случаях положительный результат зависит от тока 
крови, потока диализата и общей поверхности про-
хождения [22].

В конце 50-х годов прошлого века гемодиализ 
использован у больных циррозом печени и был на-
правлен на снижение уровня аммиака в крови [45]. 
На основании достаточно большого клинического 
материала французские ученые показали значи-
мость гемодиализа у 41 пациента с фульминантной 
печеночной недостаточностью. При этом улучше-
ние неврологической симптоматики было отмечено 
у 24 из 41 (58 %) больных, с полным восстановлени-
ем неврологического статуса и выживанием 25 % 
пациентов [66]. Аналогичные результаты были 
получены и у английских исследователей, которые 
улучшение неврологической симптоматики у боль-
ных с печеночной недостаточностью отмечали в 
40 % наблюдений, а выживание – в 33 % [67].

При наличии печеночно-почечной недостаточ-
ности гемодиализ оказывает благоприятное влия-
ние, как на почки, так и на печень [11].

По данным ряда авторов, наиболее предпо-
чтительным экстракорпоральным методом деток-
сикации в лечении печеночной недостаточности 
является гемофильтрация. Процедура заключается 
в удалении продуктов метаболизма из организма 
пациента посредством конвексного транспорта 
и ультрафильтрации через высокопроницаемую 
мембрану. В отличие от гемодиализа метод позволя-
ет удалять средние молекулы, включая иммуногло-
булины и цитокины, без существенных нарушений 
в водно-электролитном составе [52]. Непрерывное 
использование гемофильтрации в течение 92 ч 
у 10 пациентов с печеночной недостаточностью 
позволило достигнуть выживаемости 50 % [50]. 
В то же время опыт японских исследователей не 
показал эффективности метода у всех 8 больных 
с ОПН. Кроме того, была отмечена выраженная 

тромбоцитопения, потребовавшая соответствую-
щей коррекции [52]. 

По данным ряда авторов, более эффективным 
методом является гемодиафильтрация [22, 31]. Ис-
следователи получили наилучшие результаты при 
использовании данного метода среди всех приме-
няемых для функциональной поддержки печени 
способов: 97 % больных восстановили сознание, 
включая и пациентов в коматозном состоянии 
стадии III–IV, достигнув, в конечном счете, вы-III–IV, достигнув, в конечном счете, вы-–IV, достигнув, в конечном счете, вы-IV, достигнув, в конечном счете, вы-, достигнув, в конечном счете, вы-
живания больных 55 %.

С середины 60-х годов впервые сообщено о 
применении экстракорпоральной перфузии пече-
ни. В клинике была попытка использования печени 
коровы, собаки, павиана, свиньи [51]. Ранее пред-
лагалось использование для перфузии портальной 
вены. В последние годы доказано, что перфузия 
должна производиться не только через систему 
воротной вены, но и через печеночную артерию, 
тем более, что это касается формирования желчи 
[16]. В последние годы в результате технологи-
ческого усовершенствования стал возможным 
забор венозной крови, которую оксигенируют и, 
тем самым, улучшают микроциркуляцию печени, 
а также оптимизируют местную антикоагуляцию. 
В сообщениях зарубежных авторов приводятся 
наблюдения успешного использования печени 
свиньи у 1 из 4 пациентов, которому в последую-
щем успешно была выполнена трансплантация 
органа [18]. Печень человека также использовалась 
для экстракорпоральной перфузии. При этом в 
течение 40 ч процедуры отмечалось снижение 
внутричерепного давления, сглаживание клиники 
энцефалопатии и нормализация протромбинового 
времени. Из 3 больных 2 выжили [32].

В последние годы с целью профилактики и ле-
чения острой печеночной недостаточности стали с 
успехом применять взвесь аллогенных изолирован-
ных гепатоцитов, оказывающих детоксицирующее 
действие, восстанавливающих утраченные функ-
ции пораженной части печени, активирующих 
регенеративные процессы и, в конечном счете, 
улучшающих прогноз [7, 59].

В настоящее время разрабатываются два на-
правления использования трансплантации гепа-
тоцитов для лечения печеночной недостаточности: 
трансплантация гепатоцитов и их экстракорпораль-
ное подключение [63]. В резюме симпозиума по 
острой печеночной недостаточности Национально-
го института здоровья США среди других перспек-
тивных методов лечения, наряду с трансплантацией 
печени были перечислены трансплантация ксено- и 
аллогенных гепатоцитов, экстракорпоральное под-
ключение гепатоцитов [33]. Есть прямые указания 
на то, что только чужеродные функционирующие 
гепатоциты могут обеспечивать эффективную под-
держку печени реципиента [32] . 

Принципиально трансплантация гепатоцитов 
близка к вспомогательной трансплантации доли 
печени и отличается от нее технической простотой 
вмешательства, экономным расходованием мате-
риала, использованием криоконсервированных 
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клеток. Она может рассматриваться как вспомога-
тельный метод подготовки пациента к ортотопиче-
ской трансплантации печени [12]. В США ежегодно 
около 5000 человек нуждаются в трансплантации 
печени по тем или другим причинам, но менее чем 
четверти таких больных выполняют спасительную 
операцию. Остальные пациенты, находящиеся в 
«листе ожидания», умирают из-за отсутствия со-
вместимой донорской печени [65]. В Германии, 
Англии, Франции в год около 15000 пациентов уми-
рают, не дождавшись операции [2]. Дефицит каче-
ственных донорских органов, рост числа пациентов 
в «листе ожидания», большая стоимость операций, 
разнообразные послеоперационные осложнения 
заставляют университеты и фирмы заниматься 
трансплантацией гепатоцитов как альтернативным 
методом пересадке целого органа. 

Результаты исследований показали, что транс-
плантированные гепатоциты включаются в мета-
болические и детоксицирующие процессы [25], 
нормализуют биохимические показатели, снижают 
деструкцию в органе, а также благоприятству-
ют развитию репаративных процессов в печени 
реципиента. Это достигается путем изменения 
гуморальных и молекулярных механизмов за счет 
секреции факторов пролиферации, что также яв-
ляется критерием оценки функциональной актив-
ности изолированных гепатоцитов [59]. Важным в 
познании природы синтеза фактора роста явился 
факт взаимодействия непаренхиматозных клеток 
печени с гепатоцитами при совместной их куль-
тивации [36].

Возможности трансплантации гепатоцитов 
для поддержания функции печени при ОПН или 
для обеспечения метаболической поддержки были 
изучены ранее [60]. 

Исследования, проведенные N. Kobayashi еt al. 
(2000) показали, что высоко дифференцированные 
фетальные гепатоциты человека �U�S-29 обе-�U�S-29 обе--29 обе-
спечивают метаболическую поддержку при пече-
ночной недостаточности, вызванной обширной 
резекцией печени в 90 % наблюдений [46].

Проводимые в мире экспериментальные 
исследования получили свое продолжение в 
клинической практике. Так, 5 пациентам с фуль-
минантной печеночной недостаточностью, вы-
званной вирусным и токсическим поражением 
печени, в селезенку через селезеночную артерию 
были введены гепатоциты, а еще двум непосред-
ственно в печень трансюгулярно. При этом было 
отмечено улучшение общего состояния больных, 
уменьшение явлений энцефалопатии и увеличение 
выживаемости до 7 недель, по сравнению с теми 
больными, которым проводилась консервативная 
терапия ОПН. У умерших больных при морфолого-
гистологическом исследовании печени отмечено 
выживание имплантированных гепатоцитов в ме-
сте трансплантации [38]. Аналогичные результаты 
были получены и в других исследования [37].

В последние годы особое внимание привлекают 
искусственные биоподдерживающие системы при 
трансплантации гепатоцитов [47, 21]. Хотя путем 

ортотопической трансплантации печени можно 
спасти некоторых пациентов от молниеносной 
формы печеночной недостаточности, однако, 
имеются трудности в подборе подходящего ре-
ципиента. Применение же экстракорпоральных 
искусственных биоподдерживающих систем по-
зволяет выиграть время перед ортотопической 
трансплантацией печени [58]. 

При экстракорпоральной перфузии (ELAD) 
кровь больного проходит непосредственно через 
устройство, содержащее гепатоциты [43]. Биои-
скусственные системы основаны на отделении 
плазмы крови и пропускании через устройство с 
гепатоцитами [41]. 

Эти две системы были апробированы в экс-
перименте и в клинике. Использование ЕLAD у 11 
больных с отеком мозга не показало какой-либо эф-
фективности способа [64]. Последующие исследо-
вания, проведенные у 24 больных с ОПН, также не 
выявили улучшения в выживании больных, лишь 
незначительные изменения в уровне галактозы 
свидетельствовали о некотором положительном 
воздействии на метаболическую функцию печени. 
Уровень белка, фибриногена, мочевины, лактата в 
крови практически не изменялись [27].

Экспериментальные данные доказали эффек-
тивность биоискусственных систем (�AL) в под-�AL) в под-) в под-
держке выживания [54]. Проведенные в клинике 
исследования у 18 больных с фульминантной пе-
ченочной недостаточностью и 10 – с хронической 
печеночной недостаточностью показали снижение 
внутричерепного давления и улучшение в не-
врологическом статусе больных, незначительном 
снижении уровня аммиака в крови [21].

Cуществующие волоконные биоподдерживаю-уществующие волоконные биоподдерживаю-
щие системы не всегда могут удовлетворить иссле-
дователей ввиду относительно небольшого срока 
функционирования, поэтому в последнее время 
предложены искусственные биосистемы радиарно-
го потока, позволяющие осуществить более тесный 
контакт между плазмой и печеночными ячейками 
[59]. Авторы доказывают значимость использова-
ния указанных биосистем для временной экстра-
корпоральной поддержки печени при ОПН.

Однако мировой опыт доказывает, что ни одна 
из этих систем достоверно не приводит к улучше-
нию белково-синтетической функции и не способ-
ствует усилению регенерации печени, а лишь на-
правлена на удаление токсинов из кровотока. Так, 
использование этих способов позволило удалить 
из тока крови мочевину, альфа-аминоглутаровую 
кислоту – предшественницу аммиака и, тем са-
мым, уменьшить мозговой отек [17].

Несмотря на оптимистические и обнадеживаю-
щие результаты применения трансплантации кле-
ток печени в эксперименте и в клинике, остается 
достаточно проблем, далеких от своего решения 
на современном этапе. Это, прежде всего: 1) не-
достаточное количество пригодных органов для 
получения изолированных клеток; 2) недостаточно 
эффективные методы получения изолированных 
клеток; 3) противоречивые методы консервации 
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изолированных клеток; 4) ограниченное понима-
ние на данный момент механизмов, управляющих 
ростом и пролиферацией пересаженных клеток; 5) 
современные неадекватные методы оценки роста и 
отторжения пересаживаемых клеток [32].

Сюда следует отнести наличие иммуноло-
гического барьера при использовании алло- и 
ксеногенных клеток, пусть и меньшего, чем при 
ортотопической трансплантации печени. Хотя в 
данном случае может проявляться так называемый 
феномен иммунотолерантности, и с успехом при-
меняются иммуносупрессоры, инкапсулирование 
изолированных клеток, обработка ферментами [13, 
28]. Ограничением трансплантации гепатоцитов 
также является то, что изолированные клетки могут 
плохо выживать в новой среде и нужно определен-
ное время для их оптимального функционирова-
ния. Потенциальным ограничением может стать 
обеспечение секреции желчи при трансплантации 
гепатоцитов в различные эктопические очаги, кро-
ме печени [17]. Существенным физиологическим 
барьером является несоответствие между челове-
ческими белками и белками, вырабатываемыми 
ксеногенными гепатоцитами [29] .

В настоящее время неясен полностью механизм 
действия изолированных гепатоцитов, применяе мых 
для лечения печеночной недостаточности. Кор рекция 
врожденных печеночных энзимопатий транспланта-
цией изолированных алло- и ксеногенных гепатоци-
тов доказывает важность выполнения метаболиче-
ских функций собственно пересаженны ми клетками 
[15]. Кроме того, предварительная сенсибилизация 
реципиента к донорским клеткам не снижает эффек-
тивность пересадки гепатоцитов [29].

Насущные нужды клинической гепатологии 
требуют углубленного изучения всего спектра 
факторов и механизмов, оказывающих лечебный 
эффект при использовании гепатоцитов. Остается 
много белых пятен в современном знании асси-
миляции и пролиферации пересаженных клеток. 
Однако актуальность широкого клинического при-
менения живых изолированных гепатоцитов несо-
мненна. В недалеком будущем их использование в 
качестве временной поддержки функции печени и 
ее энергозамещение станет одним из важнейших 
лечебных методов современной медицины. 

Тем не менее, основным спасительным для 
больного с печеночной недостаточностью методом 
является трансплантация печени [48].

Применение трансплантации печени при 
гепатоцеребральной недостаточности вызвано 
отсутствием достаточно эффективных методов 
лечения этого тяжелейшего состояния, особенно 
при далеко зашедших стадиях ее патологии (на-
пример, острого гепатита, цирроза), когда трудно 
рассчитывать на восстановление функциональной 
активности печени даже при применении всего 
комплекса консервативных и парахирургических 
способов лечения [49].

Пересадка печени до настоящего времени оста-
ется одной из самых сложных. Это обусловлено 
несколькими моментами: техническими трудностя-

ми при удалении печени у донора и реципиента и 
подшивании трансплантата; крайней чувствитель-
ностью печени к ишемии; развитием резких гемо-
динамических нарушений, возникающих у реципи-
ента во время перерыва кровотока по воротной и 
нижней полой венам; возникновением тяжелых ме-
таболических расстройств (декомпенсированного 
метаболического ацидоза, гипогликемии, гипо- или 
гиперкалиемии, изменений в свертывающей систе-
ме крови), требующих немедленной и адекватной 
коррекции, особенно в беспеченочный период и во 
время восстановления кровотока в трансплантате, 
а также реакция отторжения [20].

Смерть пациентов с острой печеночной недо-
статочностью часто является результатом нехватки 
донорских органов для трансплантации. Проблема 
нехватки донорских органов в Соединенных Шта-
тах и в Европе весьма актуальна, но наиболее остро 
она стоит в азиатских странах [69]. Так, например, в 
Японии религиозное мировоззрение запретило ши-
роко распространенную трупную трансплантацию. 
Наиболее приемлемым явилось использование 
органов от живых доноров [49].

Таким образом, можно думать, что успех опе-
рации во многом зависит от проблемы донора и 
консервации, разработки наиболее оптимальной 
методики трансплантации печени, предоперацион-
ного и послеоперационного ведения больных.
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