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Резюме. Клинический протокол описывает применение гипотермической оксигенированной перфузии (HOPE) и контролируемой ок-
сигенированной реваскуляризации (COR) для улучшения качества донорских органов печени и почек. Протокол основан на междуна-
родных и отечественных исследованиях, демонстрирующих снижение частоты билиарных осложнений и ранней дисфункции транс-
плантата при использовании машинной перфузии. HOPE рекомендуется для органов от доноров с асистолией и расширенными крите-
риями, в то время как COR применяется для оценки маргинальных органов. Протокол включает детальное описание показаний, проти-
вопоказаний, технических аспектов перфузии, мониторинга и оценки жизнеспособности органов с использованием биомаркеров, та-
ких как флавин мононуклеотид, сукцинат, маркеры апоптоза, некроптоза и ферроптоза. 
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Abstract. This clinical protocol outlines the application of Hypothermic Oxygenated Perfusion (HOPE) and Controlled Oxygenated Revasculariza-
tion (COR) to enhance the quality of donor liver and kidney grafts. The protocol is based on international and domestic studies demonstrating 
reduced biliary complications and early graft dysfunction rates with machine perfusion. HOPE is recommended for organs from donors after 
circulatory death (DCD) and extended criteria donors (ECD), while COR is used for assessing marginal organs. The protocol includes detailed 
descriptions of indications, contraindications, technical aspects of perfusion, monitoring, and viability assessment using biomarkers such as flavin 
mononucleotide, succinate, and markers of apoptosis, necroptosis, and ferroptosis. 
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1. ВВЕДЕНИЕ И ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ БАЗА 
1.1. Международный и отечественный опыт 

Машинная перфузия печени демонстрирует 
значительное снижение частоты билиарных 
осложнений со снижением относительного риска 
на 42% (95% ДИ 0.41–0.82), что соответствует числу 
пациентов, которых необходимо пролечить для 
предотвращения одного случая билиарной стрик-
туры, равному 8. Данные получены в крупном ме-
таанализе Schlegel и коллег, опубликованном в 
журнале Lancet в 2023 году. Параллельно отмечено 
снижение частоты ранней дисфункции трансплан-
тата с отношением шансов 0.42 (95% ДИ 0.28–0.63) 
согласно исследованию van Rijn с соавторами. 

Особое значение имеет возможность безопас-
ного использования органов от доноров с асисто-
лией категории III по Маастрихтской классифика-
ции, что увеличивает донорский пул на 20–25%. 
Клиническое исследование DHOPE-DCD, результа-
ты которого опубликованы в New England Journal of 
Medicine в 2024 году, продемонстрировало прием-
лемые результаты трансплантации печени после 
контролируемой остановки кровообращения при 
использовании гипотермической оксигенирован-
ной перфузии. 

В области трансплантации почек машинная 
перфузия показала снижение частоты отсроченной 
функции трансплантата с отношением шансов 0.57 

(95% ДИ 0.43–0.76) в классическом исследовании 
Moers и коллег. Более того, в исследовании 
COMPARE продемонстрировано улучшение рас-
четной скорости клубочковой фильтрации на  
8.2 мл/мин/1.73 м² через год после трансплантации 
(p<0.001). Фармакоэкономический анализ, прове-
денный в 2024 году, показал снижение затрат на 
12,500 долларов США на одного пациента за счет 
меньшей потребности в диализе в посттрансплан-
тационном периоде. 

1.2. Патофизиологическое обоснование 

Механизмы ишемически-реперфузионного 
повреждения 
Митохондриальная дисфункция представляет 

собой центральное звено патогенеза ишемически-
реперфузионного повреждения. В условиях ише-
мии происходит разобщение дыхательной цепи с 
нарушением функции комплексов I, III и IV. Откры-
тие митохондриальной поры переходной проница-
емости приводит к выходу проапоптотических фак-
торов в цитоплазму. Концентрация аденозинтри-
фосфата в гепатоцитах снижается с нормального 
уровня 5.2 мкмоль на грамм ткани до критических 
значений менее 0.5 мкмоль/г после 8 часов холо-
довой ишемии. Параллельно отмечается накопле-
ние сукцината как маркера обратного электронно-
го транспорта в комплексе I. 
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Типы клеточной гибели при ишемии-
реперфузии имеют различную долю в общей кар-
тине повреждения. Апоптоз, составляющий 10–15% 
от всех погибших клеток, реализуется через каспа-
за-зависимый путь с дисбалансом белков семей-
ства Bcl-2. Некроптоз, более значимый в количе-
ственном отношении и охватывающий 25–30% кле-
ток, развивается через активацию киназ RIPK1, 
RIPK3 и исполнительного белка MLKL с последую-
щим разрывом плазматической мембраны и выхо-
дом провоспалительного содержимого. Ферро-
птоз, железо-зависимая форма программируемой 
клеточной гибели, может составлять до 40% всех 
погибших клеток и характеризуется перекисным 
окислением фосфолипидов мембран при истоще-
нии систем антиоксидантной защиты. Пироптоз, 
наименее представленный тип (5–10% клеток), реа-
лизуется через активацию инфламмасом NLRP3 с 
выходом интерлейкина-1β и интерлейкина-18. 

Оксигенированная перфузия при гипотермии 
обеспечивает восстановление митохондриального 
дыхания с температурным коэффициентом Q10 
равным 2–3, что означает двукратное ускорение 
метаболических процессов при повышении темпе-
ратуры на 10 градусов. Элиминация сукцината до 
реперфузии снижает продукцию активных форм 
кислорода на 70%. Активируются NAD+/NADH 
челночные механизмы между цитоплазмой и мито-
хондриями. Поддерживается редокс-потенциал 
клетки с соотношением восстановленного и окис-
ленного глутатиона выше 10:1. 

 
2. ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 

2.1. Абсолютные показания к машинной перфузии 

Для печени абсолютными показаниями являют-
ся все органы от доноров с асистолией категорий 
II–III при функциональной теплой ишемии более 5 
минут. Также обязательным является применение 
перфузии при донорстве со смертью мозга в соче-
тании с теплой ишемией более 20 минут, что может 
наблюдаться при сложной эксплантации или 
транспортных задержках. Холодовая ишемия дли-
тельностью более 10 часов требует применения 
оксигенированной перфузии для восстановления 
энергетического метаболизма. Макростеатоз пе-
чени более 30%, подтвержденный интраопераци-
онной биопсией или предоперационной визуали-
зацией, служит показанием к перфузии в связи с 
высоким риском первичной нежизнеспособности. 
Возраст донора более 70 лет в сочетании с любым 
дополнительным фактором риска также требует 
применения машинной перфузии. 

Для почек абсолютными показаниями служат 
доноры с асистолией при функциональной теплой 
ишемии более 30 минут, индекс KDPI выше 85%, 

холодовая ишемия более 18 часов, а также сочета-
ние возраста донора более 65 лет с креатинином 
сыворотки выше 2.0 мг/дл. 

2.2. Относительные показания 

Для печени относительными показаниями слу-
жат комбинация трех и более критериев расши-
ренного донорства одновременно, включая воз-
раст 60–70 лет, индекс массы тела 30–35 кг/м², 
натрий сыворотки 155–170 ммоль/л, повышение 
аминотрансфераз в 2–5 раз выше верхней границы 
нормы, вазопрессорную поддержку выше  
5 мкг/кг/мин в эквиваленте допамина. Стеатоз  
20–30% в сочетании с холодовой ишемией более  
8 часов является показанием к перфузии. Органы 
после rescue allocation, отклоненные двумя и более 
центрами, также рекомендуется подвергать ма-
шинной перфузии для оценки жизнеспособности. 

Для почек относительными показаниями явля-
ются индекс KDPI 70–85%, возраст 60–65 лет в соче-
тании с артериальной гипертензией в анамнезе, 
холодовая ишемия 12–18 часов, креатинин донора 
1.5–2.0 мг/дл. 

2.3. Противопоказания 

Абсолютными противопоказаниями служат мак-
роскопические признаки необратимого поврежде-
ния паренхимы в виде обширного некроза или 
разрыва капсулы, тромбоз магистральных сосудов 
без возможности реконструкции, подтвержденная 
неоплазия за исключением низкодифференциро-
ванного рака кожи, неконтролируемая системная 
инфекция с сепсисом. 

Относительными противопоказаниями являются 
гипербилирубинемия выше 8 мг/дл (требуется 
специальная холестатическая перфузия), микро-
стеатоз без макроскопических изменений (допу-
стимо наблюдение), анатомические аномалии в 
виде множественных артерий (требуется модифи-
кация техники канюляции). 

2.4. Алгоритм выбора метода перфузии 

 
ОРГАН ИЗЪЯТ → Оценка факторов риска 

┌────────────────┼────────────────┐ 
↓                                ↓                                ↓ 

Низкий риск          Средний риск        Высокий риск 
(0–1 фактор)           (2–3 фактора)        (≥4 факторов) 

↓                                 ↓                                ↓ 
Холодовая         HOPE 2–3 часа    COR или DHOPE-COR 

 консервация                или                        с оценкой 
       или HOPE       оценка во время     жизнеспособности 
  оппортунистич.         перфузии                          ↓ 

↓                                ↓                       Сомнительная 
Трансплантация   Трансплантация       жизнеспособность? 

↓ 
Продление до NMP 

(2–6 часов при 37 °C) 
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3. КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ОРГАНА  

ДО ПЕРФУЗИИ 

3.1. Базовая оценка донора 

Обязательные параметры донора должны быть 
оценены перед принятием решения о машинной 
перфузии. Возраст донора оптимально должен 
быть менее 60 лет, при возрасте более 70 лет риск 
неблагоприятных исходов существенно возрастает. 
Индекс массы тела в целевом диапазоне составля-
ет 18–28 кг/м², значения более 30 кг/м² ассоцииро-
ваны с повышенным риском стеатоза печени. 
Натрий сыворотки в норме находится в диапазоне 
135–150 ммоль/л, гипернатриемия выше  
165 ммоль/л указывает на повреждение гепатоци-
тов вследствие осмотического стресса. 

Аминотрансферазы АЛТ и АСТ целевые состав-
ляют менее трехкратного превышения верхней 
границы нормы, при значениях выше пятикратного 
превышения требуется выполнение срочной биоп-
сии для морфологической оценки. Билирубин сы-
воротки оптимально должен быть менее 3 мг/дл, 
значения выше 5 мг/дл указывают на холестаз и 
требуют специального протокола перфузии с холе-
статическими добавками. Для почечных трансплан-
татов креатинин донора целевой составляет менее 
1.5 мг/дл, значения выше 2.5 мг/дл требуют выпол-
нения биопсии для оценки структурных изменений 
паренхимы. 

Время ишемии является критическим фактором 
прогноза. Теплая ишемия должна быть менее  
10 минут для оптимальных результатов, холодовая 
ишемия целевая составляет менее 8 часов без 
применения машинной перфузии. 

Расчет интегральных индексов донорского риска 
Индекс риска донора для печени рассчитывает-
ся по формуле: 
DRI = exp(0.154×возраст_донора_годы – 
0.274×высота_см + 
0.559×этническая_принадлежность + 
0.574×DCD + 0.437×причина_смерти + 
0.105×региональный_обмен) 
Интерпретация индекса следующая: значения 

менее 1.5 соответствуют оптимальному органу с 
низким риском осложнений, значения от 1.5 до 2.0 
характеризуют субоптимальный орган с рекомен-
дацией применения HOPE, значения более 2.0 ука-
зывают на маргинальный орган с обязательным 
применением COR и функциональной оценкой 
жизнеспособности. 

Индекс профиля донора почки интерпретирует-
ся следующим образом: KDPI менее 20% соответ-
ствует отличному органу, KDPI от 20% до 85% ха-
рактеризует стандартный орган, KDPI более 85% 
указывает на орган расширенных критериев с по-
казанием к применению HOPE. 

3.2. Биопсия донорского органа 

Показания к выполнению срочной интраопера-
ционной биопсии включают макроскопически ви-
димый стеатоз при визуальном осмотре органа во 
время эксплантации, возраст донора более 60 лет 
в сочетании с индексом массы тела более 28 кг/м², 
повышение аминотрансфераз более трехкратного 
превышения верхней границы нормы неясной 
этиологии без очевидной причины, визуальные из-
менения текстуры паренхимы в виде уплотнения 
или неоднородности при пальпации. 

Гистологическая оценка печени 
Макростеатоз оценивается как процент гепато-

цитов, содержащих крупные жировые вакуоли. 
Значения менее 30% считаются приемлемыми для 
трансплантации без специальных мер. Макростеа-
тоз от 30% до 60% требует обязательного приме-
нения HOPE для минимизации риска первичной 
нежизнеспособности. Макростеатоз более 60% ас-
социирован с высоким риском отторжения транс-
плантата и первичной нежизнеспособности, такие 
органы обычно не используются или требуют экс-
тремально тщательной оценки. 

Микростеатоз характеризуется наличием мел-
ких жировых вакуолей в гепатоцитах и мало влияет 
на исход трансплантации при изолированной фор-
ме без сочетания с макростеатозом. 

Фиброз оценивается по шкале от F0 до F4. Ста-
дии F0-F1 без или с минимальным фиброзом счи-
таются приемлемыми. Стадии F2-F3 с умеренным и 
выраженным фиброзом требуют тщательной инди-
видуальной оценки и удлиненной перфузии. Ста-
дия F4 с циррозом печени является абсолютным 
противопоказанием к трансплантации. 

Воспалительная инфильтрация портальных 
трактов и паренхимы оценивается как легкая, уме-
ренная или тяжелая. Легкое воспаление приемле-
мо и не требует модификации протокола. Умерен-
ное воспаление требует удлиненной перфузии для 
элиминации провоспалительных цитокинов. 

Гистологическая оценка почки  
по классификации Remuzzi 
Классификация Remuzzi суммирует баллы за 

гломерулосклероз, тубулярную атрофию, интер-
стициальный фиброз и васкулярные изменения. 
Суммарный балл от 0 до 3 характеризует отличный 
орган без существенных структурных изменений. 
Балл от 4 до 6 считается приемлемым с рекомен-
дацией применения HOPE для улучшения функции 
после трансплантации. Балл более 6 ставит под 
вопрос целесообразность одиночной транспланта-
ции и требует рассмотрения варианта dual kidney 
transplantation с имплантацией обеих почек одному 
реципиенту. 
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3.3. Митохондриальные маркеры 

Флавин мононуклеотид как ключевой  
митохондриальный маркер 
Флавин мононуклеотид представляет собой ко-

фактор комплекса I митохондриальной дыхатель-
ной цепи и флавопротеинов. В интактной митохон-
дрии FMN прочно связан с белковыми комплекса-
ми. При повреждении митохондриальных мембран 
во время ишемии происходит высвобождение FMN 
в цитоплазму с последующим выходом в перфузат. 
Концентрация FMN в перфузате прямо коррелиру-
ет со степенью митохондриального повреждения и 
обладает высокой прогностической ценностью. 

Измерение FMN осуществляется методом флу-
оресцентной спектроскопии с длиной волны воз-
буждения 450 нм и регистрацией эмиссии при  
520–530 нм. Современные портативные флуори-
метры позволяют проводить измерения в режиме 
реального времени непосредственно у аппарата 
перфузии. Для печени нормальные значения со-
ставляют менее 500 нмоль/л, умеренное повре-
ждение соответствует диапазону 500–1000 нмоль/л 
и требует продленной перфузии, тяжелое повре-
ждение характеризуется значениями выше  
1000 нмоль/л и указывает на сомнительную жизне-
способность органа. Критически важным является 
не только абсолютное значение, но и динамика 
FMN. Снижение более чем на 50% за 2 часа HOPE 
служит благоприятным прогностическим призна-
ком и указывает на восстановление митохондри-
ального дыхания. 

Для почек нормальные значения FMN составля-
ют менее 300 нмоль/л, пограничные значения 
находятся в диапазоне 300-600 нмоль/л, значения 
выше 600 нмоль/л ассоциированы с высоким 
риском отсроченной функции трансплантата.  
В нашем центре проведена валидация FMN на ко-
горте из 89 перфузий печени и 67 перфузий почек. 
Чувствительность FMN для предсказания ранней 
дисфункции трансплантата печени составила 82%, 
специфичность 78%, площадь под ROC-кривой 
0.87. Для почек FMN выше 600 нмоль/л предсказы-
вал отсроченную функцию трансплантата с чув-
ствительностью 76% и специфичностью 81%. 

Дополнительные методы оценки  
митохондриальной функции 
Помимо FMN существенное значение имеет из-

мерение активности цитохрома с оксидазы (ком-
плекс IV дыхательной цепи) в биоптате, полученном 
в конце перфузии. Нормальная активность состав-
ляет более 15 мкмоль/мин/г ткани, снижение ниже 
8 мкмоль/мин/г указывает на необратимое мито-
хондриальное повреждение. Соотношение ком-
плекс I/комплекс IV активности ниже 0.6 также слу-
жит неблагоприятным прогностическим фактором. 

Измерение митохондриального мембранного 
потенциала с использованием флуоресцентных 
зондов (TMRM, JC-1) в свежих срезах биоптата дает 
дополнительную информацию о функциональной 
сохранности митохондрий. Деполяризация мем-
браны ниже –120 мВ (в норме –180 мВ) коррелиру-
ет с открытием митохондриальной поры переход-
ной проницаемости. 

Сукцинат как маркер обратного  
электронного транспорта 
Сукцинат накапливается при обратном элек-

тронном транспорте в комплексе I митохондриаль-
ной дыхательной цепи во время ишемии. При по-
следующей реперфузии накопленный сукцинат вы-
зывает массивную генерацию супероксидных ра-
дикалов, что приводит к повреждению клеток.  
В начале HOPE ожидаемый уровень сукцината со-
ставляет 800-1200 мкмоль/л, что отражает степень 
ишемического повреждения. Целевое значение 
после 2 часов HOPE составляет менее  
300 мкмоль/л, что указывает на успешную элими-
нацию сукцината. Если уровень сукцината остается 
выше 500 мкмоль/л после 2 часов перфузии, сле-
дует продлить длительность перфузии для более 
полной элиминации. 

Соотношение ATP/ADP 
Соотношение аденозинтрифосфата к аденозин-

дифосфату отражает энергетический статус клетки. 
В норме это соотношение превышает 3:1, что ука-
зывает на преобладание энергетически заряжен-
ных форм нуклеотидов. После холодовой ишемии 
соотношение обычно падает ниже 0.5:1 вследствие 
истощения запасов ATP и накопления ADP. Целью 
HOPE является восстановление соотношения до 
значений более 2:1, что свидетельствует о восста-
новлении окислительного фосфорилирования и 
синтеза ATP. 

Соотношение NAD+/NADH 
Соотношение окисленной и восстановленной 

форм никотинамидадениндинуклеотида отражает 
редокс-состояние клетки. В норме это соотноше-
ние составляет более 3:1 в цитоплазме и более 
10:1 в митохондриях. Критическим порогом явля-
ется соотношение ниже 1:1, что указывает на мета-
болический коллапс с невозможностью поддержа-
ния окислительно-восстановительных процессов. 

3.4. Маркеры типов клеточной гибели 

Маркеры апоптоза 
Активность каспазы-3 и каспазы-7 измеряется 

флуориметрическим анализом с использованием 
синтетического субстрата Ac-DEVD-AMC. Нормаль-
ные значения составляют менее 50 относительных 
единиц люминесценции. Умеренный апоптоз ха-
рактеризуется значениями от 50 до 150 RLU и мо-
жет быть приемлемым при отсутствии других при-
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знаков повреждения. Массивный апоптоз с актив-
ностью каспаз более 150 RLU ассоциирован с пло-
хим прогнозом и высоким риском первичной не-
жизнеспособности. 

Цитохром с высвобождается из межмембранно-
го пространства митохондрий при открытии мито-
хондриальной поры переходной проницаемости. 
Нормальные значения цитохрома с в перфузате 
составляют менее 50 нг/мл. Повышение концен-
трации выше 100 нг/мл указывает на открытие ми-
тохондриальной поры и активный апоптотический 
процесс. 

Отношение антиапоптотического белка Bcl-2 к 
проапоптотическому белку Bax определяется в 
биопсийном материале методом иммуногистохи-
мии или вестерн-блоттинга. Нормальное соотноше-
ние превышает 2:1, что свидетельствует о преобла-
дании антиапоптотических сигналов. Критическим 
является соотношение ниже 0.5:1, указывающее на 
доминирование проапоптотических факторов. 

Маркеры некроптоза 
Рецептор-взаимодействующая протеинкиназа  

3 является ключевым медиатором некроптоза, 
программируемой формы некротической гибели 
клеток. Измерение RIPK3 в перфузате проводится 
методом иммуноферментного анализа. Нормаль-
ные значения составляют менее 200 пг/мл, что ука-
зывает на отсутствие активации некроптотического 
пути. Активный некроптоз характеризуется значе-
ниями выше 500 пг/мл. Массивный некроптоз с 
концентрацией RIPK3 более 1000 пг/мл ассоцииро-
ван с неблагоприятным прогнозом. 

Смешанная киназа с псевдокиназным доменом 
в фосфорилированной форме представляет собой 
исполнительный белок некроптоза, формирующий 
поры в плазматической мембране. Нормальные 
значения фосфорилированного MLKL составляют 
менее 100 пг/мл. Патологическими считаются зна-
чения выше 300 пг/мл, указывающие на активное 
формирование мембранных пор и разрушение 
клеток. 

Белок высокой мобильности группы 1 является 
универсальным маркером некротического повре-
ждения, высвобождающимся из ядра при разрыве 
клеточной мембраны. Нормальные значения 
HMGB1 в перфузате составляют менее 5 нг/мл. 
Умеренное повреждение соответствует диапазону 
от 5 до 15 нг/мл. Тяжелое повреждение характери-
зуется значениями выше 20 нг/мл. 

Маркеры ферроптоза 
4-гидроксиноненаль является стабильным про-

дуктом перекисного окисления липидов и ключе-
вым маркером ферроптоза. Нормальные значения 
в перфузате составляют менее 2 мкмоль/л. Уме-
ренный ферроптоз характеризуется значениями от 

2 до 5 мкмоль/л. Тяжелый ферроптоз соответствует 
концентрации выше 5 мкмоль/л. 

Малоновый диальдегид представляет собой 
альтернативный маркер перекисного окисления 
липидов, образующийся при деградации полине-
насыщенных жирных кислот. Нормальные значения 
составляют менее 3 мкмоль/л в перфузате. Патоло-
гическими считаются значения выше 8 мкмоль/л, 
указывающие на массивное перекисное окисление 
мембранных липидов. 

Изопростаны F2α образуются при нефермента-
тивном перекисном окислении арахидоновой кис-
лоты и могут быть измерены методом масс-
спектрометрии. Уровень выше 500 пг/мл в перфу-
зате указывает на активный ферроптоз. В нашем 
центре при анализе 47 случаев перфузии печени 
DCD уровень изопростанов выше 800 пг/мл корре-
лировал с развитием билиарных осложнений (от-
ношение шансов 4.2, 95% ДИ 1.3-13.7). 

Глутатион пероксидаза 4 является ключевым 
защитным ферментом против ферроптоза, восста-
навливающим липидные гидропероксиды до соот-
ветствующих спиртов. Нормальная активность 
GPX4 составляет более 15 миллиединиц на милли-
грамм белка. Критическое снижение активности 
ниже 8 мЕ/мг белка указывает на истощение анти-
ферроптотической защиты и высокий риск клеточ-
ной гибели. Экспрессия белка GPX4 может быть 
оценена методом вестерн-блоттинга или иммуно-
гистохимией в биоптате. Снижение экспрессии бо-
лее чем на 60% от нормы служит предиктором 
ферроптоза. 

Отношение восстановленного глутатиона к 
окисленному глутатиону отражает редокс-баланс 
клетки. Нормальное соотношение GSH/GSSG пре-
вышает 10:1, что свидетельствует о достаточных 
резервах антиоксидантной защиты. Пограничные 
значения от 5:1 до 10:1 указывают на начинающий-
ся окислительный стресс. Окислительный стресс с 
высоким риском ферроптоза характеризуется со-
отношением ниже 5:1. В условиях тяжелого фер-
роптоза соотношение может падать до 2:1 и ниже. 
Активность глутатионредуктазы, восстанавливаю-
щей окисленный глутатион, также имеет прогно-
стическое значение. Снижение активности ниже  
10 мЕ/мг белка ассоциировано с истощением ре-
зервов восстановленного глутатиона. 

Свободное железо, представляющее лабиль-
ный пул внутриклеточного железа, способно ката-
лизировать реакцию Фентона с образованием гид-
роксильных радикалов. Измерение проводится с 
использованием флуоресцентных зондов RhoNox-1 
или Phen Green SK. Нормальные значения состав-
ляют менее 0.5 мкмоль/л. Риск ферроптоза суще-
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ственно возрастает при концентрации свободного 
железа выше 1.5 мкмоль/л. 

Ферритин легкой цепи высвобождается при де-
градации ферритина и может быть измерен имму-
ноферментным методом в перфузате. Значения 
выше 800 нг/мл указывают на массивное высво-
бождение железа из депо. Соотношение феррити-
на тяжелой и легкой цепей ниже 1.0 также служит 
маркером дестабилизации железосодержащих 
белков. 

Трансферрин и его рецептор отражают систем-
ный метаболизм железа. Насыщение трансферри-
на железом выше 60% в перфузате коррелирует с 
повышенным риском ферроптоза. Растворимый 
рецептор трансферрина выше 3.5 мг/л указывает 
на активацию клеточного захвата железа. 

Ацил-КоА синтетаза длинноцепочечных жирных 
кислот 4 (ACSL4) катализирует активацию полине-
насыщенных жирных кислот, являющихся субстра-
том для перекисного окисления. Повышение экс-
прессии ACSL4 по данным вестерн-блоттинга или 
иммуногистохимии более чем в 2 раза от нормы 
указывает на предрасположенность к ферроптозу. 
В нашем исследовании 34 биоптатов печени после 
HOPE высокая экспрессия ACSL4 ассоциировалась 
с повышенным уровнем 4-HNE (r=0.72, p<0.001). 

Лизофосфатидилхолин ацилтрансфераза 3 
(LPCAT3) участвует в ремоделировании мембран-
ных фосфолипидов с включением полиненасыщен-
ных жирных кислот. Повышение экспрессии 
LPCAT3 коррелирует с чувствительностью к фер-
роптозу. 

Система Xc- обеспечивает обмен цистина на 
глутамат через плазматическую мембрану, при 
этом цистин затем восстанавливается до цистеина 
для синтеза глутатиона. Экспрессия субъединицы 
SLC7A11 может быть оценена иммуногистохимиче-
ски. Снижение экспрессии ниже 40% от нормы 
предрасполагает к истощению глутатиона и фер-
роптозу. 

Окисленные фосфатидилэтаноламины и фосфа-
тидилхолины, содержащие полиненасыщенные 
жирные кислоты, могут быть определены методом 
масс-спектрометрии высокого разрешения. Повы-
шение уровня окисленных фосфолипидов более 
чем в 5 раз от базального служит специфическим 
маркером ферроптоза. В нашем пилотном иссле-
довании 15 случаев перфузии почек KDPI>85% 
концентрация окисленного 1-пальмитоил-2-
арахидоноил-фосфатидилэтаноламина выше 12 
мкмоль/г ткани коррелировала с длительной от-
сроченной функцией трансплантата более 10 дней 
(отношение шансов 8.4). 

 

Простые критерии ферроптоза для рутинной 
практики 
Для центров без доступа к масс-спектрометрии 

предложена упрощенная панель, включающая из-
мерение 4-HNE, малонового диальдегида, активно-
сти GPX4 и соотношения GSH/GSSG. Дополнитель-
но может быть оценен уровень сывороточного же-
леза и ферритина в перфузате. Комбинация 4-HNE 
выше 4 мкмоль/л, GPX4 ниже 10 мЕ/мг, GSH/GSSG 
ниже 5:1 и ферритина выше 600 нг/мл имеет чув-
ствительность 78% и специфичность 73% для пред-
сказания тяжелого ферроптоза с неблагоприятным 
прогнозом (данные нашего центра, n=52). 

3.5. Традиционные метаболические маркеры 

Лактат 
Лактат остается важным маркером метаболиче-

ского состояния органа, хотя и не является един-
ственным критерием оценки жизнеспособности. 
Для печени в начале HOPE ожидаемый уровень 
лактата составляет 8-15 ммоль/л, отражая накоп-
ление продуктов анаэробного гликолиза во время 
ишемии. Целевое значение после 2 часов HOPE 
составляет менее 3 ммоль/л. Критическим уровнем 
является концентрация более 8 ммоль/л после 2 
часов перфузии, что указывает на недостаточное 
восстановление аэробного метаболизма. Важно 
понимать, что динамика лактата важнее абсолют-
ного значения. Снижение более 70% от начального 
уровня соответствует отличному прогнозу. Сниже-
ние от 50% до 70% является приемлемым. Сниже-
ние менее 50% или рост лактата ассоциированы с 
плохим прогнозом. 

Для почек целевое значение лактата после 3 ча-
сов HOPE составляет менее 2.5 ммоль/л. Установ-
лена связь с отсроченной функцией трансплантата: 
лактат более 4 ммоль/л после перфузии ассоции-
рован с 65% риском развития DGF. 

Клиренс лактата рассчитывается по формуле: 
Клиренс лактата (%) = [(Лактат_начальный –  

Лактат_финальный) / Лактат_начальный] × 100. 
Отличный клиренс составляет более 70%, хо-

роший клиренс от 50% до 70%, плохой клиренс 
менее 50%. 

pH перфузата 
Целевые значения pH различаются в зависимо-

сти от протокола перфузии. Для HOPE pH должен 
быть выше 7.35 без применения бикарбоната для 
коррекции, что свидетельствует о достаточной бу-
ферной емкости и элиминации кислых метаболи-
тов. Для COR при температуре 35°C целевой pH 
составляет выше 7.38. Критическим порогом явля-
ется pH ниже 7.20 несмотря на проведенную кор-
рекцию бикарбонатом, что указывает на метаболи-
ческий ацидоз и недостаточную функцию органа. 
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Коррекция метаболического ацидоза проводит-
ся по формуле: 
Требуемый бикарбонат (мл 8.4%) = BE × 1.5 л × 0.3, 

где BE = base excess (дефицит оснований), обычно 
находится в диапазоне от минус 5 до минус 15. 

Производство желчи для оценки билиарной 
функции печени 
Объем продуцируемой желчи служит важным 

показателем функции холангиоцитов. При COR при 
температуре 35 °C за последние 30 минут перфу-
зии объем желчи 15 мл и более считается отлич-
ным показателем, от 8 до 15 мл является приемле-
мым, менее 8 мл вызывает сомнения в адекватно-
сти билиарной функции. При нормотермической 
машинной перфузии при температуре 37 °C в тече-
ние 2 часов обязательным является производство 
не менее 30 мл желчи. 

pH желчи отражает активный транспорт бикар-
боната холангиоцитами. Нормальное значение со-
ставляет более 7.40, что существенно выше pH ар-
териальной крови. Пограничные значения находят-
ся в диапазоне от 7.30 до 7.40. Дисфункция били-
арного эпителия характеризуется pH ниже 7.30. 

Глюкоза желчи отражает метаболическую ак-
тивность холангиоцитов. Целевое значение состав-
ляет менее 3 ммоль/л, что указывает на активное 
потребление глюкозы клетками билиарного эпите-
лия. Пограничные значения находятся в диапазоне 
от 3 до 5 ммоль/л. Дисфункция характеризуется 
концентрацией глюкозы более 5 ммоль/л, прибли-
жающейся к уровню в перфузате. 

Билирубин желчи отражает экскреторную функ-
цию гепатоцитов и транспорт через билиарный 
эпителий. Ожидаемая концентрация при нормаль-
ной функции превышает 50 мг/дл. Пограничные 
значения находятся в диапазоне от 20 до 50 мг/дл. 
Дисфункция характеризуется концентрацией би-
лирубина менее 20 мг/дл. 

3.6. Сосудистое сопротивление 

Портальное сосудистое сопротивление печени 
Портальное сосудистое сопротивление рассчи-

тывается по формуле: 
PVR (мм рт.ст./мл/мин) = (Портальное давление – 

Давление в ННП) / Портальный поток 
В начале HOPE обычное значение составляет от 

0.03 до 0.08 мм рт.ст./мл/мин. Целью после 2 часов 
перфузии является снижение более чем на 50% от 
начального значения. Финальное значение менее 
0.03 мм рт.ст./мл/мин считается отличным показа-
телем. Если портальное сосудистое сопротивление 
растет во время перфузии, следует заподозрить 
тромбоз сосудов, отек паренхимы или необрати-
мое повреждение. 

 
 

Почечное сосудистое сопротивление 
Почечное сосудистое сопротивление рассчиты-

вается по формуле: 
RVR (мм рт.ст./мл/мин) = Артериальное давле-

ние / Артериальный поток 
В начале HOPE обычные значения находятся в 

диапазоне от 0.5 до 1.5 мм рт.ст./мл/мин. Целевое 
финальное значение составляет менее 0.4 мм 
рт.ст./мл/мин. Снижение более чем на 40% от 
начального значения ассоциировано с хорошим 
прогнозом. Если почечное сосудистое сопротивле-
ние не снижается во время перфузии, это указыва-
ет на высокий риск отсроченной функции транс-
плантата. 

3.7. Ферменты повреждения 

Аминотрансферазы АЛТ и АСТ 
Динамика аминотрансфераз во время HOPE 

имеет характерную картину. Пик концентрации 
обычно наблюдается на 30–60 минуте перфузии и 
составляет от 3,000 до 15,000 Ед/л, что отражает 
вымывание ферментов из поврежденных клеток в 
перфузат. Стабилизация или снижение концентра-
ции после 60 минут является благоприятным при-
знаком. Продолжающийся рост после 90 минут 
указывает на продолжающееся повреждение кле-
ток и является неблагоприятным прогностическим 
фактором. 

Отношение АСТ к АЛТ отражает локализацию 
повреждения. Соотношение 2:1 указывает на то, 
что митохондриальное повреждение доминирует, 
так как АСТ в большей степени содержится в мито-
хондриях. Соотношение от 1:1 до 2:1 характеризу-
ет смешанное повреждение. Соотношение менее 
1:1 указывает на преобладание цитоплазматиче-
ского повреждения. 

Лактатдегидрогеназа 
Нормальные значения ЛДГ в перфузате состав-

ляют менее 500 Ед/л. Умеренное повреждение ха-
рактеризуется концентрацией от 500 до 2000 Ед/л. 
Тяжелое повреждение соответствует значениям 
выше 2000 Ед/л. 

 
4. ПРОТОКОЛ HOPE ДЛЯ ПЕЧЕНИ 

4.1. Техническая платформа 

В нашем центре используется система Aferetica 
PerLife, обеспечивающая прецизионный контроль 
температуры в диапазоне 4–37 °C с точностью  
±0.5 °C. Система позволяет регулировать порталь-
ное давление от 0 до 20 мм рт.ст. и артериальное 
давление от 0 до 100 мм рт.ст. Максимальный пор-
тальный поток составляет 1500 мл/мин, артериаль-
ный поток до 500 мл/мин. Оксигенация обеспечи-
вается мембранным оксигенатором с газовой сме-
сью, содержащей 95% кислорода и 5% углекислого 
газа. 
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Перфузионный раствор PumpProtect на основе 
модифицированного раствора Кребса-Хенселейта 
поддерживает онкотическое давление 25 мм рт.ст. 
за счет альбумина и гидроксиэтилкрахмала. Бу-
ферные системы включают HEPES и бикарбонат 
для стабилизации pH. В раствор добавляется инсу-
лин в концентрации 40 единиц на литр, пеницил-
лин 150,000 единиц на литр, опционально дексаме-
тазон 8 мг/л для подавления воспалительного от-
вета. 

Цитокиновый фильтр PerSorb ECOS-300CY 
обеспечивает удаление провоспалительных цито-
кинов интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли 
альфа на 70–80%, что способствует снижению си-
стемного воспалительного ответа после реперфу-
зии. 

4.2. Канюляция печени 

Канюляция портальной вены выполняется после 
препарирования на протяжении 3–4 см с лигиро-
ванием всех ветвей викриловой нитью 3-0. При 
диаметре вены 10–12 мм используется канюля 
диаметром 8 мм, при диаметре 12–14 мм применя-
ется канюля 10 мм. Канюля вводится на глубину 
2.5–3 см и фиксируется двумя лигатурами викрило-
вой нитью 0. Проходимость проверяется введени-
ем 20 мл раствора шприцем. 

Дуальная перфузия с канюляцией печеночной 
артерии показана при макростеатозе более 40%, 
наличии трех и более критериев расширенного 
донорства одновременно, донорстве с асистолией 
в сочетании с возрастом более 60 лет, функцио-
нальной теплой ишемии более 30 минут. Общая 
печеночная артерия выделяется на протяжении 
1.5–2 см. При диаметре артерии 3–4 мм использу-
ется канюля 2.5 мм, при диаметре 4–5 мм канюля 
3.5 мм, при диаметре более 5 мм канюля 4.5 мм. 
Канюля вводится на глубину 1–1.5 см и фиксируется 
одной лигатурой викриловой нитью 4-0 с дополни-
тельной герметизацией каплей цианоакрилатного 
клея. Проходимость проверяется введением 5 мл с 
контролем отсутствия экстравазации. 

Венозный дренаж обеспечивается установкой 
дренажной трубки в супрагепатальную полую вену 
для сбора перфузата. 

4.3. Мониторинг HOPE 

Длительность стандартного протокола HOPE 
для печени составляет 120 минут при температуре 
6 °C. В первые 2 минуты осуществляется плавный 
старт с начальным портальным давлением 2 мм 
рт.ст. и артериальным давлением 15 мм рт.ст. с ав-
томатическим увеличением на 1 мм рт.ст. каждые 
20 секунд до достижения целевых значений 5 и  
30 мм рт.ст. соответственно. Визуально контроли-
руется изменение цвета паренхимы от серого к ро-

зовому и проверяется герметичность всех соеди-
нений. 

Первый забор проб осуществляется на 5-й ми-
нуте перфузии. Ожидаемый уровень лактата со-
ставляет 8–15 ммоль/л, при значениях выше  
20 ммоль/л следует проверить адекватность окси-
генации. pH обычно находится в диапазоне  
7.20–7.35, при значениях ниже 7.15 необходимо 
проверить концентрацию углекислого газа в газо-
вой смеси. Артериальное парциальное давление 
кислорода должно превышать 500 мм рт.ст., при 
значениях ниже 400 мм рт.ст. следует увеличить 
газовый поток до 1200 мл/мин. Венозное парци-
альное давление кислорода в норме составляет 
200–350 мм рт.ст., значения ниже 150 мм рт.ст. тре-
буют увеличения давления на 5 мм рт.ст. Порталь-
ный поток обычно составляет 100–250 мл/мин, зна-
чения ниже 80 мл/мин требуют проверки положе-
ния канюли. 

На 30-й минуте перфузии оценивается началь-
ная реакция органа. Лактат должен снизиться до  
5–10 ммоль/л, что соответствует снижению на  
30–50% от исходного. Стабилизация или рост лак-
тата служит плохим прогностическим признаком. 
FMN должен снизиться более чем на 20% от базо-
вого уровня, отсутствие снижения указывает на тя-
желое митохондриальное повреждение. Сукцинат 
обычно находится в диапазоне 500–800 мкмоль/л, 
значения выше 1000 мкмоль/л требуют продления 
перфузии. Аминотрансферазы достигают пика 
3,000–15,000 Ед/л вследствие вымывания фермен-
тов из поврежденных клеток, продолжающийся 
рост после 60 минут указывает на прогрессирую-
щее повреждение. Портальный поток увеличивает-
ся на 50–100 мл/мин до значений 150–350 мл/мин, 
отсутствие прироста свидетельствует о высоком 
сосудистом сопротивлении. Активность каспазы-3 
должна быть ниже 100 RLU, значения выше 150 RLU 
указывают на массивный апоптоз. RIPK3 в норме 
составляет менее 400 пг/мл, значения выше 800 
пг/мл свидетельствуют об активном некроптозе. 

На 60-й минуте перфузии лактат должен сни-
зиться до 3–7 ммоль/л, что соответствует снижению 
на 60–70% от начального уровня. Значения выше  
10 ммоль/л требуют продления перфузии. FMN 
должен снизиться более чем на 40% от базового. 
Сукцинат целевой составляет менее 400 мкмоль/л, 
значения выше 600 мкмоль/л требуют продления 
перфузии. pH должен быть выше 7.35. Портальный 
поток обычно составляет 200–450 мл/мин. 4-HNE 
должен быть ниже 3 мкмоль/л, значения выше 5 
мкмоль/л указывают на активный ферроптоз. Соот-
ношение GSH/GSSG целевое составляет более 5:1, 
значения ниже 3:1 свидетельствуют об окисли-
тельном стрессе. 
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Финальная оценка на 120-й минуте включает 
измерение обязательных критериев приемлемо-
сти. Лактат идеально должен быть ниже 2.5 
ммоль/л, приемлемо до 3 ммоль/л. Клиренс лакта-
та, рассчитываемый как процент снижения от 
начального уровня, должен превышать 70%. pH 
должен быть выше 7.35. FMN должен снизиться 
более чем на 50% от базового уровня. Сукцинат 
целевой составляет менее 300 мкмоль/л. Порталь-
ный поток должен превышать 250 мл/мин с приро-
стом более 50% от начального. Портальное сосу-
дистое сопротивление должно снизиться более 
чем на 50% с финальным значением менее  
0.03 мм рт.ст./мл/мин. 

Дополнительные желательные критерии вклю-
чают активность каспазы-3 ниже 80 RLU, RIPK3 ме-
нее 300 пг/мл, 4-HNE менее 2.5 мкмоль/л, соотно-
шение GSH/GSSG более 8:1. Визуально орган дол-
жен иметь ярко-розовый равномерный цвет, упру-
гую консистенцию, гомогенную перфузию всех 
сегментов. 

 
5. ПРОТОКОЛ COR ДЛЯ ПЕЧЕНИ 

5.1. Показания и температурно-временной  

протокол 

Контролируемая оксигенированная реваскуля-
ризация показана при холодовой ишемии более  
10 часов, донорстве с асистолией от доноров 
старше 55 лет, макростеатозе более 30% в сочета-
нии с асистолией, органах после rescue allocation с 
отказом двух и более центров, индексе риска до-
нора более 2.0, необходимости оценки жизнеспо-
собности перед окончательным решением. 

Протокол COR включает 5 фаз общей длитель-
ностью 120 минут с постепенным согреванием от 8 
до 35 °C. Фаза 1 длительностью 30 минут осу-
ществляется при стабильной температуре 8 °C с 
портальным давлением 5 мм рт.ст. и артериальным 
давлением 30 мм рт.ст., газовым потоком  
800 мл/мин. Фаза 2 длительностью 30 минут вклю-
чает первое согревание от 8 до 17°C со скоростью 
0.3 градуса в минуту с постепенным увеличением 
портального давления до 7 мм рт.ст., артериально-
го до 50 мм рт.ст., газового потока до 1000 мл/мин. 
Фаза 3 длительностью 15 минут представляет кри-
тическую фазу ускоренного согревания от 17 до  
30 °C со скоростью 0.87 градуса в минуту с увели-
чением портального давления до 10 мм рт.ст., ар-
териального до 65 мм рт.ст., газового потока до 
1200 мл/мин. Фаза 4 длительностью 15 минут 
включает финальное согревание от 30 до 35°C со 
скоростью 0.33 градуса в минуту с повышением 
портального давления до 12 мм рт.ст., артериаль-
ного до 75 мм рт.ст., газового потока до  
1500 мл/мин. Фаза 5 длительностью 30 минут осу-

ществляется при стабильной температуре 35 °C с 
поддержанием портального давления 12 мм рт.ст., 
артериального 75 мм рт.ст., газового потока  
1500 мл/мин. 

5.2. Мониторинг по фазам 

Фаза 1 соответствует гипотермической стабили-
зации и по параметрам идентична начальному эта-
пу HOPE. На 5-й минуте ожидаемые значения лак-
тата составляют 8-15 ммоль/л, FMN измеряется как 
базовый уровень, pH находится в диапазоне  
7.20–7.35. На 30-й минуте лактат должен снизиться 
до 6–12 ммоль/л, портальный поток увеличиться на 
20–40%. 

Фаза 2 характеризуется постепенной активаци-
ей метаболизма при низком энергопотреблении. 
На 45-й минуте при температуре около 12.5 °C лак-
тат может стабилизироваться в диапазоне  
5–10 ммоль/л, что является нормальным явлением. 
Портальный поток увеличивается до 120–280 мл/мин 
за счет снижения вязкости и вазодилатации. По-
требление кислорода составляет 5–8 мл на 100 г 
ткани в минуту. На 60-й минуте при температуре  
17 °C лактат составляет 4–8 ммоль/л, pH находится 
в диапазоне 7.30–7.38, при значениях ниже 7.25 
следует подготовить бикарбонат для коррекции. 
FMN должен снизиться более чем на 35% от исход-
ного, сукцинат находится в диапазоне  
300–500 мкмоль/л, портальный поток составляет 
150–320 мл/мин, потребление кислорода увеличи-
вается до 8–12 мл/100г/мин. 

Фаза 3 представляет критическую фазу ускорен-
ного согревания. Физиологически в этот период 
быстрая активация гликолиза опережает окисли-
тельное фосфорилирование, что приводит к вре-
менному повышению лактата, которое является 
нормальным явлением. На 67-й минуте при темпе-
ратуре около 23.5 °C лактат может составлять  
6–9 ммоль/л и его повышение ожидаемо. pH обяза-
тельно должен быть выше 7.30, при значениях ни-
же 7.25 требуется коррекция бикарбонатом по 
формуле: объем 8.4% бикарбоната в миллилитрах 
равен абсолютному значению дефицита основа-
ний, умноженному на 1.5 и на 0.3, введение мед-
ленное в течение более 2 минут с переоценкой че-
рез 10 минут. Появление первых капель темной 
желчи служит благоприятным признаком. Пор-
тальный поток составляет 200–380 мл/мин. 4-HNE 
должен быть ниже 4 мкмоль/л для контроля фер-
роптоза. На 75-й минуте при достижении темпера-
туры 30 °C лактат целевой составляет 4–7 ммоль/л, 
значения выше 10 ммоль/л указывают на плохой 
прогноз. pH должен быть выше 7.32, значения ниже 
7.25 требуют повторной коррекции. Кумулятивный 
объем желчи должен составлять 5–15 мл темно-
зеленого цвета. Портальный поток должен быть в 
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диапазоне 250–450 мл/мин, значения ниже  
200 мл/мин свидетельствуют о высоком сосуди-
стом сопротивлении. Потребление кислорода со-
ставляет 12–18 мл/100г/мин. 

Фаза 4 включает финальное согревание. На 82-й 
минуте при температуре около 32.5°C продукция 
желчи становится активной и составляет 2-4 мл за 
10 минут. Цвет желчи светлеет от темно-зеленого 
до желто-зеленого, что отражает нормальный би-
лиарный метаболизм. Лактат начинает активно 
снижаться по мере доминирования аэробного ме-
таболизма. 

На 90-й минуте при достижении субнормотер-
мии 35 °C осуществляется критическая оценка.  
В артериальном перфузате отличные показатели 
включают лактат менее 2.5 ммоль/л, приемлемые 
значения 2.5–4 ммоль/л, сомнительные более  
4 ммоль/л. pH отлично выше 7.38, приемлемо  
7.35-7.38, сомнительно ниже 7.35. Глюкоза в норме 
составляет 4–8 ммоль/л, пограничные значения 3–4 
или 8–10 ммоль/л, патология ниже 3 или выше  
10 ммоль/л. В венозном перфузате парциальное 
давление кислорода в норме превышает  
100 мм рт.ст., патологическое ниже 80 мм рт.ст. 
Лактат в венозной крови обычно на 0.5–2 ммоль/л 
выше артериального, разница более 3 ммоль/л яв-
ляется патологией. 

Оценка желчи за последние 15 минут при тем-
пературе 30–35 °C имеет решающее значение. От-
личный объем составляет более 15 мл, приемле-
мый 8–15 мл, неприемлемый менее 8 мл. pH желчи 
отлично выше 7.45, приемлемо 7.40–7.45, непри-
емлемо ниже 7.40. Глюкоза желчи в норме менее  
2 ммоль/л за счет потребления холангиоцитами, 
пограничные значения 2–3 ммоль/л, дисфункция 
более 3 ммоль/л. Билирубин желчи отлично превы-
шает 80 мг/дл, приемлемо 50–80 мг/дл, дисфункция 
менее 50 мг/дл. Цвет желчи должен быть ярко-
желтым или зеленым, желто-зеленый приемлем, 
темный цвет или примесь крови неприемлемы. 

Портальный поток отлично превышает  
400 мл/мин, приемлемо 300–400 мл/мин, плохо ме-
нее 300 мл/мин. Артериальный поток отлично со-
ставляет 60–120 мл/мин, приемлемо 40–60 мл/мин, 
плохо менее 40 мл/мин. FMN отлично снижается 
более чем на 60%, сомнительно менее 40%. Сукци-
нат отлично менее 200 мкмоль/л, сомнительно бо-
лее 400 мкмоль/л. Соотношение ATP/ADP отлично 
более 2:1, сомнительно менее 1.5:1. Каспаза-3 в 
норме менее 60 RLU, патология более 100 RLU. 
RIPK3 в норме менее 250 пг/мл, патология более 
500 пг/мл. 4-HNE в норме менее 2 мкмоль/л, пато-
логия более 4 мкмоль/л. Соотношение GSH/GSSG в 
норме более 10:1, патология менее 5:1. 

Фаза 5 представляет стабильную субнормотер-
мию. На 105-й минуте лактат продолжает снижать-
ся с целевым значением менее 2.5 ммоль/л. Куму-
лятивная желчь за 30 минут при температуре 35 °C 
должна превышать 15 мл. 

Финальная оценка на 120-й минуте включает 
расчетные параметры. Клиренс лактата рассчиты-
вается как разница начального и финального лакта-
та, деленная на начальный лактат, умноженная на 
100 процентов. Отличные значения превышают 
75%, сомнительные менее 60%. Снижение пор-
тального сосудистого сопротивления рассчитыва-
ется аналогично. Отличные значения превышают 
60%, сомнительные менее 40%. Дельта pH между 
желчью и перфузатом отлично превышает 0.15, со-
мнительно менее 0.05. Дельта глюкозы между 
перфузатом и желчью отлично превышает  
4 ммоль/л, сомнительно менее 2 ммоль/л. Потреб-
ление кислорода при температуре 35 °C в норме 
составляет 18–25 мл/100г/мин, менее  
12 мл/100г/мин является сомнительным. 

5.3. Интегральная оценка и принятие решений 

Категория A означает отличную жизнеспособ-
ность с показанием к немедленной транспланта-
ции. Все следующие критерии должны выполнять-
ся: лактат менее 2 ммоль/л, клиренс лактата более 
75%, pH перфузата выше 7.38, желчь более 20 мл 
за последние 30 минут, pH желчи выше 7.45, глю-
коза желчи менее 2 ммоль/л, портальный поток 
более 400 мл/мин, снижение портального сосуди-
стого сопротивления более 60%, снижение FMN 
более 60%, визуально ярко-розовая упругая парен-
хима с гомогенной перфузией. 

Категория B означает хорошую жизнеспособ-
ность с возможностью трансплантации. Большин-
ство следующих критериев должны выполняться: 
лактат 2–2.5 ммоль/л, клиренс лактата 65–75%,  
pH выше 7.35, желчь 15-20 мл, pH желчи 7.40–7.45, 
глюкоза желчи 2-3 ммоль/л, портальный поток 300-
400 мл/мин, снижение портального сосудистого 
сопротивления 50-60%, снижение FMN 50–60%. 

Категория C означает сомнительную жизнеспо-
собность с показанием к продлению перфузии. 
Признаками служат лактат 2.5-5 ммоль/л, pH желчи 
менее 7.35 или объем желчи менее 15 мл, глюкоза 
желчи более 5 ммоль/л, портальный поток менее 
300 мл/мин, высокие маркеры клеточной гибели с 
RIPK3 выше 500 пг/мл и 4-HNE выше 4 мкмоль/л. 
Действием является переход на нормотермиче-
скую перфузию при температуре 37 °C на 2–4 часа 
для дальнейшей оценки. 

Категория D означает неприемлемую жизнеспо-
собность с показанием к отказу от органа. Критери-
ями служат любой из следующих признаков: лактат 
более 8 ммоль/л после 120 минут, полное отсут-



Clinical protocols Bulletin of the Medical Institute “REAVIZ”. 2025. Volume 15. № 5 

213 

ствие желчи, pH перфузата менее 7.20 несмотря на 
коррекцию бикарбонатом, FMN не снижается или 
растет, множественные маркеры клеточной гибели 
критически высокие, визуально участки некроза, не-
равномерная перфузия, тромбоз. 

 
6. ПРОТОКОЛ HOPE ДЛЯ ПОЧЕК 

Протокол HOPE для почек имеет существенные 
отличия от протокола для печени. Перфузия явля-
ется только артериальной без портального компо-
нента. Длительность составляет 180 минут вместо 
120 минут для печени. Температура поддержива-
ется стабильно на уровне 6°C в течение всей про-
цедуры. Артериальное давление ниже и составляет 
30 мм рт.ст. Газовая смесь содержит 95% кислоро-
да и 5% углекислого газа с потоком 800 мл/мин. 

Канюляция почечной артерии осуществляется 
через аортальный патч, что облегчает фиксацию. 
При одной артерии используется канюля на 1 мм 
меньше диаметра артерии (обычно 4–6 мм). При 
множественных артериях применяется Y-образная 
канюля. Канюля вводится на глубину 2 см и фикси-
руется одной лигатурой викриловой нитью 3-0 в 
пределах аортального патча с дополнительной 
фиксацией клеем. Венозный дренаж обеспечивает-
ся установкой дренажа в почечную вену. 

Мониторинг осуществляется на 5, 30, 60, 90 и 
180 минутах. На 5-й минуте ожидаемый лактат со-
ставляет 6–12 ммоль/л, при значениях выше  
15 ммоль/л следует проверить оксигенацию. Арте-
риальный поток составляет 15–40 мл/мин, значения 
ниже 10 мл/мин требуют проверки положения ка-
нюли. Артериальное парциальное давление кис-
лорода должно превышать 500 мм рт.ст., при зна-
чениях ниже 400 мм рт.ст. следует увеличить газо-
вый поток. Венозное парциальное давление кис-
лорода должно превышать 200 мм рт.ст., значения 
ниже 150 мм рт.ст. могут указывать на обструкцию. 
Измеряется базовый уровень NGAL. 

На 30-й минуте целевой лактат составляет  
4–8 ммоль/л, значения выше 12 ммоль/л указывают 
на плохую оксигенацию. Поток должен увеличиться 
на 30–50% до значений 20–50 мл/мин, отсутствие 
прироста свидетельствует о высоком сосудистом 
сопротивлении. FMN должен снизиться более чем 
на 20%, стабильно высокие значения указывают на 
митохондриальное повреждение. NGAL обычно 
составляет 200-500 нг/мл, значения выше 800 нг/мл 
свидетельствуют о тяжелом повреждении каналь-
цев. 

На 60-й минуте целевой лактат составляет  
3–6 ммоль/л, что соответствует снижению более 
чем на 50% от начального. Поток обычно составля-
ет 25–60 мл/мин. pH должен быть выше 7.30. KIM-1 
целевой составляет менее 3 нг/мл, значения выше 

5 нг/мл указывают на ишемическое повреждение 
канальцев. 

На 90-й минуте целевой лактат составляет ме-
нее 5 ммоль/л, значения выше 6 ммоль/л требуют 
продления перфузии до 240 минут. pH должен 
быть выше 7.35. Поток должен быть стабильным 
или расти, снижение потока является плохим про-
гностическим признаком. 

Финальная оценка на 180-й минуте включает 
следующие критерии. Отличные показатели: лак-
тат менее 2 ммоль/л, клиренс лактата более 70%, 
pH выше 7.38, поток 40-70 мл/мин, прирост потока 
более 60% от начального, снижение почечного со-
судистого сопротивления более 50%, снижение 
FMN более 60%. Приемлемые показатели: лактат  
2–2.5 ммоль/л, клиренс лактата 60–70%, pH 7.35–
7.38, поток 30–40 мл/мин, прирост потока 40–60%, 
снижение почечного сосудистого сопротивления 
40–50%, снижение FMN 50–60%. Сомнительные по-
казатели: лактат более 2.5 ммоль/л, клиренс лакта-
та менее 60%, pH менее 7.35, поток менее  
30 мл/мин, прирост потока менее 40%, снижение 
почечного сосудистого сопротивления менее 40%, 
снижение FMN менее 50%. 

Специфические почечные маркеры включают 
NGAL с низким риском отсроченной функции при 
значениях менее 200 нг/мл, средним риском  
200–500 нг/мл, высоким риском более 500 нг/мл. 
KIM-1 с низким риском менее 2 нг/мл, средним 
риском 2–5 нг/мл, высоким риском более 5 нг/мл. 
Интерлейкин-18 с низким риском менее 100 пг/мл, 
средним риском 100–300 пг/мл, высоким риском 
более 300 пг/мл. 

Почечное сосудистое сопротивление рассчиты-
вается как артериальное давление, деленное на 
артериальный поток. Целевое финальное значение 
составляет менее 0.4 мм рт.ст./мл/мин. 

Предикция отсроченной функции трансплантата 
осуществляется следующим образом. Риск отсро-
ченной функции в процентах рассчитывается как 
базовый риск, умноженный на множитель факто-
ров. Базовый риск по индексу KDPI составляет 15% 
для KDPI менее 50%, 30% для KDPI 50-85%, 50% для 
KDPI более 85%. Множители после HOPE: лактат 
менее 2 ммоль/л умножает на 0.5, лактат  
2–2.5 ммоль/л умножает на 0.7, лактат более  
2.5 ммоль/л умножает на 1.3. Снижение почечного 
сосудистого сопротивления более 50% умножает 
на 0.6, снижение менее 40% умножает на 1.4. NGAL 
менее 200 нг/мл умножает на 0.5, NGAL более  
500 нг/мл умножает на 1.8. Снижение FMN более 
60% умножает на 0.6, снижение FMN менее 50% 
умножает на 1.5. 

Решение о трансплантации принимается при 
всех критериях в категории отлично или приемле-
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мо, расчетном риске отсроченной функции менее 
30%, отсутствии признаков необратимого повре-
ждения. Отказ от трансплантации показан при лак-
тате более 4 ммоль/л после 180 минут, почечном 
сосудистом сопротивлении без снижения или с ро-
стом, NGAL более 800 нг/мл, множественных мар-
керах критически плохих, расчетном риске отсро-
ченной функции более 70%. Dual kidney 
transplantation рассматривается при пограничных 
показателях одиночной почки, возрасте донора 
более 70 лет, KDPI более 90%, гистологическом 
балле Remuzzi 7-9. 

 
7. ОСЛОЖНЕНИЯ И БЕЗОПАСНОСТЬ 

Технические осложнения во время перфузии в 
нашем центре наблюдались в 11 из 287 случаев 
(3.8%). Подтекание перфузата из канюли отмечено 
в 6 случаях (2.1%), во всех случаях проблема реше-
на снижением давления или переканюляцией. Воз-
душная эмболия произошла в 2 случаях (0.7%), в 
обоих случаях успешно устранена промыванием 
сосудов и массажем органа. Технический сбой 
оборудования отмечен в 3 случаях (1.0%), во всех 
случаях перфузия продолжена на резервной си-
стеме без потери органа. 

Профилактика воздушной эмболии включает 
тщательную деаэрацию контура в течение 7 минут 
с визуальным контролем, проверку ловушки пу-
зырьков в артериальной линии, избегание отрица-
тельного давления в резервуаре. При обнаруже-
нии признаков эмболии в виде внезапного повы-
шения сосудистого сопротивления, неравномер-
ной перфузии с белыми участками, снижения пото-
ка при стабильном давлении требуется немедлен-
ная остановка перфузии, удаление канюль, про-
мывка сосудов 200 мл холодного раствора, массаж 
органа для мобилизации пузырьков, повторная ка-
нюляция и возобновление перфузии с тщательным 
мониторингом следующие 30 минут. 

Профилактика контаминации включает строгую 
асептику при канюляции, антибиотики в перфузате 
в виде пенициллина 150,000 единиц на литр, за-
крытую систему, минимизацию открытия контура. 
При подозрении на контаминацию проводится 
микробиологический посев перфузата, визуальная 
оценка органа на мутность и хлопья. При контами-
нации осуществляется замена перфузата и добав-
ление антибиотиков широкого спектра. При гра-
мотрицательной инфекции донора добавляется 
гентамицин 80 мг/л. При тяжелой контаминации 
показан отказ от органа. 

 
Заключение  

Машинная перфузия донорских органов завер-
шила путь от экспериментальной технологии до 

стандарта клинической практики для органов рас-
ширенных критериев. Гипотермическая оксигени-
рованная перфузия убедительно продемонстриро-
вала способность снижать частоту билиарных 
осложнений и улучшать исходы трансплантации 
печени и почек от доноров с асистолией и расши-
ренными критериями. Контролируемая оксигени-
рованная реваскуляризация открыла принципи-
ально новую возможность функциональной оценки 
маргинальных органов непосредственно перед 
принятием окончательного решения о трансплан-
тации, что имеет критическое значение для повы-
шения утилизации доступного донорского пула. 

Доказательная база машинной перфузии до-
стигла уровня, позволяющего рекомендовать эту 
технологию для широкого клинического примене-
ния. Метаанализы подтверждают не только клини-
ческую, но и экономическую эффективность с чис-
лом пациентов, которых необходимо пролечить 
для предотвращения одного случая билиарных 
осложнений, равным 8, и возвратом инвестиций в 
соотношении от 4:1 до 6:1. Современные биомар-
керы обеспечили переход от простого измерения 
лактата к комплексной оценке митохондриального 
здоровья через флавин мононуклеотид, сукцинат и 
соотношение ATP/ADP, а также к дифференциаль-
ной диагностике типов клеточной гибели, включая 
апоптоз, некроптоз и ферроптоз. Это позволяет 
значительно точнее предсказывать жизнеспособ-
ность органа и принимать обоснованные решения. 

Персонализированный подход становится осно-
вой современной практики машинной перфузии. 
Не существует универсального протокола, приме-
нимого ко всем случаям. Выбор стратегии перфу-
зии должен основываться на интегральной оценке 
характеристик конкретного донора, времени ише-
мии и динамике биомаркеров в режиме реального 
времени. Безопасность технологии подтверждена 
низкой частотой технических осложнений менее 
5% при соблюдении стандартизированного прото-
кола и адекватном обучении персонала. 

Будущее машинной перфузии связано с не-
сколькими перспективными направлениями. Фар-
макологическая модуляция перфузата с использо-
ванием ингибиторов ферроптоза и митохондри-
альных протекторов находится на стадии клиниче-
ских исследований. Генная терапия ex vivo может 
обеспечить доставку защитных факторов непо-
средственно в орган во время перфузии. Долго-
временная перфузия продолжительностью более 
24 часов имеет потенциал трансформировать 
трансплантацию из экстренной процедуры в пла-
новую, обеспечивая время для детальной оценки и 
терапевтических интервенций. 
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Для трансплантационных центров, приступаю-
щих к внедрению программы машинной перфузии, 
рекомендуется начинать с простой HOPE для пече-
ни от доноров с асистолией, поскольку эта катего-
рия имеет наиболее убедительную доказательную 
базу. Необходимо инвестировать в обучение пер-
сонала и создание протоколов контроля качества с 
последующим постепенным расширением показа-
ний на органы расширенных критериев от доноров 
со смертью мозга. Внедрение измерения совре-
менных биомаркеров, как минимум флавина моно-
нуклеотида и маркеров ферроптоза, должно стать 
приоритетом. 

Центры с накопленным опытом машинной пер-
фузии должны рассматривать внедрение контро-
лируемой оксигенированной реваскуляризации 
для оценки сомнительных органов, участвовать в 
клинических исследованиях фармакологической 
модуляции перфузата и развивать персонализиро-
ванные протоколы на основе алгоритмов искус-
ственного интеллекта для оптимизации парамет-
ров перфузии. 

На уровне системы здравоохранения необходи-
мо обеспечить возмещение затрат на машинную 

перфузию, учитывая доказанную экономическую 
эффективность этой технологии. Создание нацио-
нальных регистров с обязательной регистрацией 
всех случаев машинной перфузии позволит накап-
ливать данные для дальнейшего совершенствова-
ния протоколов. Финансирование исследований 
долговременной перфузии и регенеративных тех-
нологий должно стать стратегическим приоритетом. 

Машинная перфузия представляет собой не са-
моцель, а инструмент для спасения жизней через 
расширение пула донорских органов и улучшение 
качества трансплантации. Каждый орган, успешно 
трансплантированный благодаря машинной пер-
фузии, означает пациента, который не погиб в ли-
сте ожидания. Баланс между стремлением макси-
мизировать утилизацию органов и обеспечением 
безопасности реципиентов остается ключевым 
этическим вызовом современной трансплантоло-
гии. Объективные биомаркеры и стандартизиро-
ванные протоколы служат нашими союзниками в 
поиске этого баланса, позволяя принимать реше-
ния на основе данных, а не интуиции. 

 
ПРИЛОЖЕНИЯ 

 
Приложение 1. Интегральная оценка жизнеспособности после COR 
 
КАТЕГОРИЯ A: Отличная жизнеспособность (немедленная трансплантация) 
Критерии (ВСЕ должны выполняться): 

 ✓ Лактат <2 ммоль/л  

 ✓ Клиренс лактата >75%  

 ✓ pH перфузата >7.38  

 ✓ Желчь >20 мл за последние 30 минут  

 ✓ pH желчи >7.45  

 ✓ Глюкоза желчи <2 ммоль/л  

 ✓ Портальный поток >400 мл/мин  

 ✓ PVR снижение >60%  

 ✓ FMN снижение >60%  

 ✓ Визуально: ярко-розовая, упругая, гомогенная  
КАТЕГОРИЯ B: Хорошая жизнеспособность (трансплантация возможна) 
Критерии (большинство должны выполняться): 

 ✓ Лактат 2-2.5 ммоль/л  

 ✓ Клиренс лактата 65-75%  

 ✓ pH >7.35  

 ✓ Желчь 15-20 мл  

 ✓ pH желчи 7.40-7.45  

 ✓ Глюкоза желчи 2-3 ммоль/л  

 ✓ Портальный поток 300-400 мл/мин  

 ✓ PVR снижение 50-60%  

 ✓ FMN снижение 50-60%  
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КАТЕГОРИЯ C: Сомнительная жизнеспособность (продление перфузии) 
Признаки: 

 Лактат 2.5-5 ммоль/л  

 pH желчи <7.35 или желчи <15 мл  

 Глюкоза желчи >5 ммоль/л  

 Портальный поток <300 мл/мин  

 Высокие маркеры клеточной гибели (RIPK3 >500, 4-HNE >4)  
Действие: Переход на нормотермическую перфузию (37 °C) на 2–4 часа 
 
КАТЕГОРИЯ D: Неприемлемая жизнеспособность (отказ от органа) 
Критерии (любой из): 

 Лактат >8 ммоль/л после 120 минут  

 Полное отсутствие желчи  

 pH перфузата <7.20 несмотря на коррекцию  

 FMN не снижается или растет  

 Множественные маркеры клеточной гибели критически высокие  

 Визуально: участки некроза, неравномерная перфузия, тромбоз  
 
 
Приложение 2. Алгоритмы действий при критических ситуациях 
 
Сценарий 1: Массивное подтекание перфузата 
Обнаружение → Снизить давление 50% → Оценить источник и объем 

                                            ↓ 

                    ┌───────────────────────┴──────────────────┐ 

                    ↓                                           ↓ 

            <5 мл/мин подтекание                    >5 мл/мин подтекание 

            Продолжить с мониторингом               Остановить перфузию 

                    ↓                                           ↓ 

            Каждые 15 мин проверка                   Переканюляция 

                    ↓                                    или отказ 

            Если усиливается → остановка 

 
Сценарий 2: Лактат не снижается 

Лактат стабилен/растет на 60 мин → Проверить оксигенацию 

                                            ↓ 

                                    pO₂ венозное <150? 
                                            ↓ 

                                ┌───────────┴──────────┐ 

                                ↓                      ↓ 

                            Да: увеличить           Нет: проверить 

                            газовый поток           температуру 

                            до 1200 мл/мин              ↓ 

                                ↓                   Вне 6±1°C? 

                            Переоценка                  ↓ 

                            через 30 мин            Да: корректировать 

                                ↓                       ↓ 

                        Улучшение? ──Нет→ Продлить перфузию до 180-240 мин 

                            ↓                           ↓ 

                            Да                  Финальная оценка 

                            ↓                           ↓ 

                        Продолжить          Нет улучшения → отказ 
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Сценарий 3: Подозрение на воздушную эмболию 

Внезапное ↑сопротивления + белые участки → Немедленно СТОП 

                                                ↓ 

                                        Удалить канюли 

                                                ↓ 

                                        Промыть сосуды 200 мл 

                                                ↓ 

                                        Массаж органа 2-3 минуты 

                                                ↓ 

                                        Повторная канюляция 

                                                ↓ 

                                        Возобновить перфузию 

                                                ↓ 

                                        Тщательный мониторинг 30 мин 

                                                ↓ 

                                    Нормализация? ──Нет→ Рассмотреть отказ 

                                        ↓ 

                                        Да 

                                        ↓ 

                                    Продолжить протокол 
 
Интегральный алгоритм выбора стратегии перфузии 
ИЗЪЯТИЕ ОРГАНА 

       ↓ 

БАЗОВАЯ ОЦЕНКА 

├─ Тип донора (DBD/DCD) 

├─ Возраст, ИМТ 

├─ Время ишемии 

├─ Стеатоз, гистология 

├─ Расчет DRI/KDPI 

       ↓ 

СТРАТИФИКАЦИЯ РИСКА 

       ↓ 

┌──────┴───────┬──────────────┬───────────────┐ 

↓              ↓              ↓               ↓ 

НИЗКИЙ РИСК    СРЕДНИЙ РИСК  ВЫСОКИЙ РИСК    ЭКСТРЕМАЛЬНЫЙ 

(0-1 фактор)   (2-3 фактора) (4-5 факторов)  (≥6 факторов) 

↓              ↓              ↓               ↓ 

Стандартная    HOPE           COR             DHOPE-COR-NMP 

холодовая      2-3 часа       с оценкой       с полной оценкой 

или HOPE       ↓              ↓               ↓ 

оппортунистич. Трансплантация Категория A-B?  Категория A-B? 

↓              ↓              ├─Да→Трансплант.├─Да→Трансплант. 

Трансплантация Мониторинг     ├─C→NMP 2-4ч    ├─C→NMP до 6ч 

               биомаркеров    └─D→Отказ       └─D→Отказ 

 
Алгоритм для конкретных клинических сценариев 
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СЦЕНАРИЙ 1: Молодой DCD донор (категория III) 
Донор: 35 лет, ИМТ 24, функциональная теплая ишемия 15 минут 

                              ↓ 

                        DCD = абсолютное показание 

                              ↓ 

                  HOPE печень 120 мин / почки 180 мин 

                              ↓ 

                  Оценка на 30, 60, 120 минут 

                              ↓ 

              Лактат клиренс >70%, FMN ↓>50%? 

                              ↓ 

                    ┌─────────┴─────────┐ 

                    ↓                   ↓ 

                   ДА                  НЕТ 

                    ↓                   ↓ 

           Трансплантация      Продлить до 180 мин 

                                или COR 

                                        ↓ 

                                Повторная оценка 

                                        ↓ 

                                Улучшение?  

                            ┌───────┴───────┐ 

                            ↓               ↓ 

                           ДА              НЕТ 

                            ↓               ↓ 

                    Трансплантация    Рассмотреть 

                                      отказ или NMP 

 
СЦЕНАРИЙ 2: Пожилой DBD донор со стеатозом 
Донор: 68 лет, ИМТ 32, визуальный стеатоз ~35%, холодовая ишемия 9 часов 

                              ↓ 

                    СРОЧНАЯ БИОПСИЯ 

                              ↓ 

              Макростеатоз подтвержден 35% 

                              ↓ 

        DRI >2.0, множественные факторы риска 

                              ↓ 

                    COR с оценкой жизнеспособности 

                              ↓ 

            Температурный протокол: 8→35°C, 120 мин 

                              ↓ 

                    Критическая точка 90 минут: 

        Лактат? Желчь? pH желчи? FMN? 4-HNE? 

                              ↓ 

        ┌───────────────┬─────────────┬──────────────┐ 

        ↓               ↓             ↓              ↓ 

    Категория A     Категория B   Категория C    Категория D 

    Отлично         Хорошо        Сомнительно    Неприемлемо 

        ↓               ↓             ↓              ↓ 

  Трансплантация  Трансплантация  NMP 2-4ч      Отказ от органа 

  немедленно      с мониторингом  для оценки    ↓ 

                                       ↓          Документация 

                                  Улучшение?     причин 

                                       ↓ 

                              ┌────────┴────────┐ 

                              ↓                 ↓ 

                         ДА: Трансплант.   НЕТ: Отказ 
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СЦЕНАРИЙ 3: Почка от старого донора с высоким KDPI 
Донор: 72 года, KDPI 92%, креатинин 1.8 мг/дл, гистология Remuzzi балл 6 

                              ↓ 

                    ECD = показание к HOPE 

                              ↓ 

                    HOPE 180 минут, 6°C 

                              ↓ 

        Мониторинг: 30, 60, 90, 180 минут 

        Ключевые маркеры: Лактат, RVR, NGAL, FMN 

                              ↓ 

                    Оценка на 180 минут: 

                              ↓ 

    ┌─────────────────┬──────────────┬─────────────┐ 

    ↓                 ↓              ↓             ↓ 

Лактат <2         Лактат 2-2.5    Лактат 2.5-4  Лактат >4 

RVR ↓>50%         RVR ↓40-50%     RVR ↓<40%     RVR растет 

NGAL <200         NGAL 200-500    NGAL >500     NGAL >800 

    ↓                 ↓              ↓             ↓ 

Низкий риск DGF   Средний риск   Высокий риск  Критически 

Прогноз <10%      DGF ~25%       DGF ~50%      высокий DGF >70% 

    ↓                 ↓              ↓             ↓ 

Одиночная         Одиночная      Dual kidney   Рассмотреть 

трансплантация    трансплантация transplant    отказ 

молодому          или dual       или отказ     ↓ 

реципиенту        для старого                  Альтернатива: 

                  реципиента                   Dual для старого 

                                              реципиента с согласием 

 
 
Приложение 3. Стандартизированные формы документации 

 
Форма 1: Чек-лист подготовки системы 

□ Охлаждение раствора завершено (T = 4-8°C) 

□ Визуальная проверка контура (без повреждений) 

□ Контур подключен к PerLife (все соединения защелкнуты) 

□ Картридж PerSorb установлен 

□ Резервуар заполнен 1500 мл + добавки 

□ Оксигенация завершена (pO₂ >500 мм рт.ст.) 
□ Деаэрация выполнена (7 минут, визуально без пузырьков) 

□ Температура системы 6°C (±1°C) 

□ Параметры запрограммированы 

□ Газовая смесь подключена (95% O₂ + 5% CO₂) 

 
Дата: ________ Время: ________ Оператор: ________ 
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Форма 2: Протокол канюляции 

Орган: □ Печень  □ Почка      Донор ID: ________ 

 
КАНЮЛЯЦИЯ: 

Портальная вена (печень): 

  Диаметр вены: ____ мм 

  Размер канюли: ____ мм 

  Фиксация: □ 2 лигатуры Vicryl 0 

  Проверка проходимости: □ Пройдена 

 
Печеночная/почечная артерия: 

  Диаметр артерии: ____ мм 

  Размер канюли: ____ мм 

  Фиксация: □ 1 лигатура Vicryl ____ + клей 

  Проверка проходимости: □ Пройдена 

  Множественные артерии: □ Нет  □ Да (Y-канюля) 

 
Венозный дренаж: □ Установлен 

 
Осложнения: □ Нет  □ Да (описать): ________________ 

 
Оператор: ________  Время: ________ 

 
Форма 3: Протокол перфузии и мониторинга 
(Автоматическая запись каждые 5 минут + ручная регистрация в ключевых точках) 
Протокол: □ HOPE печень  □ HOPE почка  □ COR  □ DHOPE-COR-NMP 

 
Время (мин) | T°C | Pпорт | Pарт | Потокпорт | Потокарт | Примечания 

------------|-----|-------|------|-----------|----------|------------ 

    5       |     |       |      |           |          | 

   30       |     |       |      |           |          | 

   60       |     |       |      |           |          | 

   90       |     |       |      |           |          | 

  120       |     |       |      |           |          | 

 

БИОМАРКЕРЫ: 

 
Время | Лактат | pH | pO₂арт | pO₂вен | FMN | Сукцинат | АЛТ | АСТ | NGAL* | Желчь 
(мл)** 

------|--------|----|----- ---|--------|-----|----------|-----|-----|-------|----------

--- 

  5   |        |    |        |        |     |          |     |     |       | 

 30   |        |    |        |        |     |          |     |     |       | 

 60   |        |    |        |        |     |          |     |     |       | 

 90   |        |    |        |        |     |          |     |     |       | 

120   |        |    |        |        |     |          |     |     |       | 

 
*NGAL - только для почек 

**Желчь - только для печени (COR) 
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МАРКЕРЫ КЛЕТОЧНОЙ ГИБЕЛИ (60, 120 минут): 

 
Время | Каспаза-3 | RIPK3 | 4-HNE | GSH/GSSG | HMGB1 

------|-----------|-------|-------|----------|------- 

 60   |           |       |       |          | 

120   |           |       |       |          | 

 
РАСЧЕТНЫЕ ПАРАМЕТРЫ (120 минут): 

 
Клиренс лактата: _____% 

Снижение PVR/RVR: _____% 

Потребление O₂ (COR 35°C): ____ мл/100г/мин 
Дельта pH (желчь-перфузат): ____ 

Дельта глюкозы (перфузат-желчь): ____ ммоль/л 

 
Форма 4: Финальная оценка жизнеспособности 
КАТЕГОРИЯ ЖИЗНЕСПОСОБНОСТИ: □ A (Отличная)  □ B (Хорошая)  □ C (Сомнительная)  □ D 

(Неприемлемая) 

 
ОБОСНОВАНИЕ: 

Критерии выполнены/не выполнены (отметить): 

□ Лактат <3 ммоль/л 

□ Клиренс лактата >70% 

□ pH >7.35 

□ FMN снижение >50% 

□ Поток: прирост >50% 

□ PVR/RVR снижение >50% 

□ Маркеры клеточной гибели в пределах нормы 

□ Желчь >15 мл, pH >7.40, глюкоза <3 (COR печень) 

□ NGAL <500 нг/мл (HOPE почка) 

□ Визуально: хорошая перфузия, розовый цвет, упругость 

 
РЕШЕНИЕ: 

□ Немедленная трансплантация (Категории A-B) 

□ Продление до NMP (Категория C) 

□ Отказ от органа (Категория D) 

 
ПРИЧИНА ОТКАЗА (если применимо): _______________________ 

 
Оператор: ________  Ответственный хирург: ________  Дата/Время: ________ 
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