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Несмотря на совершенствование хирургической техники, сосудистые осложнения представляют собой 
опасные для жизни состояния, которые приводят к потере трансплантата, а иногда и жизни реципиента. 
В работе проанализированы причины возникновения сосудистых осложнений после трансплантации почки, 
а также международный опыт применения методов своевременной диагностики, лечения и профилактики 
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ВВедеНие
Сосудистые осложнения, согласно данным лите-

ратуры, встречаются в среднем у 3–15% реципиентов 
почки, а частота потери трансплантата у таких паци-
ентов варьирует от 12,6 до 66,7% [1–3].

Ранние сосудистые осложнения включают тром-
бозы артерий и вен, расслоение артерии, поврежде-
ния сосудов при процедуре эксплантации (порезы и 
разрывы), артериовенозные фистулы, псевдоаневриз-

мы, гематомы. Более поздние – стеноз или перегиб 
почечной артерии и реже почечной вены, а также 
внешнюю компрессию вследствие наличия скопле-
ний жидкости вокруг трансплантата [1, 3]. Наибо-
лее часто встречающимися осложнениями являются 
артериальные стенозы трансплантата (3–12,5%), за 
ними следуют артериальные и венозные тромбозы 
(0,1–8,2%) и расслоение сосудистой стенки (0,1%). 
Реже возникают артериовенозные свищи или псев-
доаневризмы [3].
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трОМБОЗ ПОчечНОЙ Артерии
Тромбоз почечной артерии (ТПА) является основ-

ной причиной потери почечного трансплантата в ран-
нем посттрансплантационном периоде. Это редкое 
осложнение, зарегистрированная частота которого 
варьирует от 0,2 до 3,5% [4, 5].

Чаще всего ТПА развивается в течение несколь-
ких минут или часов и может возникнуть в результа-
те сверхострого отторжения, окклюзии анастомоза, 
стеноза почечной артерии (СПА), перегиба почечной 
артерии, состояния гиперкоагуляции крови [6, 7]. 
В первые часы после операции ТПА чаще прояв-
ляется только внезапным снижением или прекра-
щением диуреза и повышением уровня креатини-
на плазмы [5]. Также клинические признаки ТПА 
включают ухудшение проявлений гипертензии, боль 
в месте расположения трансплантата, которая может 
появляться в результате отека тканей [7].

Для своевременной диагностики требуются до-
полнительные методы, например, цветное доппле-
ровское картирование для дифференциальной 
диагностики острого отторжения или острого ту-
булярного некроза [8]. Катетерная и магнитно-резо-
нансная ангиография являются основными метода-
ми подтверждения диагноза (покажут снижение или 
отсутствие кровотока к трансплантату), но иногда 
ангиография может быть неосуществима в неотлож-
ных ситуациях [7, 9]. Стандартным методом считают 
скрининговое ультразвуковое исследование транс-
плантата с дуплексным сканированием [10].

При полной окклюзии артерий в результате тром-
боза может произойти потеря трансплантата. Од-
нако когда тромбоз не затрагивает ствол почечной 
артерии, а только мелкие дистальные ветви, исход 
может быть благоприятным [11, 12]. Если поражен-
ная артерия является нижней полюсной ветвью, это 
может спровоцировать ишемию и последующий не-
кроз мочеточника [13].

В случае ТПА единственный шанс спасти переса-
женную почку – неотложная хирургическая помощь 
[5, 7]. Обычно выполняется тромбэктомия с восста-
новлением анастомоза. Роль интервенционного лече-
ния при тромбозе артерии трансплантата еще четко 
не определена, но сообщалось о нескольких успеш-
ных случаях катетер-направленного тромболизиса с 
или без чрескожной ангиопластики и/или установки 
стента [4, 14–16].

Ayvazoglu et al. сообщают, что среди 8 случаев 
ТПА у 5 пациентов была проведена тромбэктомия 
с реформированием артериального анастомоза и 
у 3 – чрескожная транслюминальная ангиопластика, 
тромболизис и установка стента [16].

Harraz et al. проанализировали случаи сосудистых 
катастроф – тромбоза почечной артерии (19) и по-
чечной вены (4), которые составили 23 случая (1%) 

среди 2208 случаев ТП от живого донора за период с 
1976-го по 2011 г. У 12 пациентов с ТПА (63%) транс-
плантат был сохранен путем проведения открытой 
реваскуляризации. Важнейшими этапами их опера-
тивной стратегии были обеспечение контроля сосу-
дов, ревизия артериального анастомоза, извлечение 
тромба и перфузия трансплантата консервирующим 
раствором, гепаринизированным физиологическим 
раствором и сосудорасширяющими средствами с уда-
лением перфузата через венотомию с последующим 
реанастомозированием [15].

Aktas et al. сообщили о 3 случаях спасения почеч-
ных трансплантатов с ТПА с помощью тромбэктомии 
и формирования нового анастомоза. Двум другим 
пациентам с ТПА провели чрескожную транслюми-
нальную ангиопластику, тромболизис и установку 
стента [4].

трОМБОЗ ПОчечНОЙ ВеНЫ
Тромбоз почечной вены (ТПВ) является одним из 

основных сосудистых осложнений после ТП и одной 
из наиболее важных причин немедленной потери 
трансплантата [27]. Частота раннего посттрансплан-
тационного тромбоза почечных вен оценивается, по 
разным данным, в пределах от 0,1 до 5,5% [17], от 
0,3 до 4,2% [27], 0,14% [5]. Обычно ТПВ развивается 
в течение первых 5 дней после операции, с пиком 
заболеваемости в течение первых 48 часов, хотя бы-
вают случаи отсроченного ТПВ, возникающие после 
1-й послеоперационной недели [7].

Распространенными причинами ТПВ являются 
анатомические аномалии или технические проблемы 
во время операции [27], в том числе перекручивание 
вены трансплантата, повреждение эндотелия сосудов 
во время хирургических манипуляций или во время 
предварительной обработки трансплантата [18, 19]. 
Также в качестве непосредственных причин ТПВ 
называют внешнюю компрессию, вызванную гема-
томой или скоплением лимфатической жидкости [6].

Технические проблемы часто бывают при транс-
плантации правой почки из-за короткой и тонкостен-
ной правой почечной вены [18, 19]. С другой стороны, 
Natour et al. сообщают, что сторона трансплантации 
почки не связана со стороной развития ТПВ [20]. 
Удли нение правой почечной вены за счет нижней 
полой вены или гонадной вены при трансплантации 
правой почки от посмертного донора позволяет из-
бежать технических трудностей при наложении анас-
томоза, и это, по-видимому, является основной при-
чиной низкой частоты ТПВ в настоящее время [21].

Более высокие дозы циклоспорина также связа-
ны с более высокой частотой венозных тромбозов. 
Другой важной причиной являются состояния гипер-
коагулопатии, такие как дефицит антитромбина III, 
протеина С или протеина S [22].
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Клинически ТПВ обычно проявляется значи-
тельным увеличением размеров и плотности транс-
плантата, болью или дискомфортом в области транс-
плантата, нарастанием гематурии на фоне быстро 
снижающегося диуреза, протеинурией, дисфункцией 
трансплантата, олигурией и/или полной анурией [23]. 
Косвенными признаками служат ипсилатеральные 
отеки нижних конечностей, субфебрильная темпера-
тура и в тяжелых случаях массивное кровоизлияние 
в забрюшинное пространство.

Основным методом диагностики ТПВ является 
цветное допплеровское картирование, при котором 
определяются отсутствие кровотока в почечной вене, 
набухший трансплантат и аномальный артериальный 
сигнал с платообразным обратным диастолическим 
потоком [7, 8, 17]. Также можно определить потерю 
кортикомедуллярной дифференцировки и наличие 
паранефральной жидкости [7]. Магнитно-резонанс-
ная или компьютерно-томографическая венография 
является более точной, но реже используемой про-
цедурой в качестве рутинного метода оценки [17].

При выявлении ТПВ практически всегда тре-
буется хирургическое вмешательство. По данным 
Cambou et al., венозный тромбоз был причиной по-
тери трансплантата в 86,4% случаев, при этом только 
интраоперационный тромбоз был связан с лучшей 
выживаемостью трансплантата (63,5%), что, веро-
ятно, связано с возможностью немедленного приня-
тия мер по его устранению. В случае оперативного 
вмешательства трансплантат подвергается новым 
ишемически-реперфузионным повреждениям с по-
следствиями в виде задержки восстановления функ-
ции, или в конечном итоге функция трансплантата 
может вовсе не восстановиться [17].

В исследовании Fathi et al. удалось сохранить 3 
из 7 трансплантатов с ТПВ после открытой тромб-
эктомии [24], в работе Haberal et al. – два из четырех 
трансплантатов при проведении экстренной ревизии, 
выполнения венозной тромбэктомии с восстановле-
нием кровотока. У двух пациентов лечение оказалось 
безуспешным и была проведена нефротрансплан-
татэктомия [25], необходимая для предотвращения 
прогрессирующего застойного отека и разрыва 
трансплантата, что может привести к опасному для 
жизни кровотечению и гибели пациента [26]. По дан-
ным Harraz et al., 2 случая ТПВ были разрешены с 
помощью чрескожной катетерной тромболитической 
терапии и 1 – путем тромбэктомии и реваскуляриза-
ции [15].

По данным Lerman et al., при немедленном вмеша-
тельстве – в течение 1 часа после начала тромбоза – 
можно спасти трансплантат. Lerman et al. сообщают 
о случае, когда трансплантат был сохранен после от-
крытой тромбэктомии и реимплантации почки [27].

Ранний ТПВ имеет плохой прогноз. Имеющиеся 
данные говорят о том, что интраоперационный мо-

ниторинг сосудистых осложнений крайне важен для 
успеха трансплантации в случае развития интраопе-
рационного ТПВ. Кроме того, скрининг протромбо-
тических состояний у потенциальных реципиентов 
почки с факторами риска тромбоза и оправданное 
использование периоперационной антикоагулянтной 
терапии являются важными стратегиями предотвра-
щения образования тромбов [28].

СтеНОЗ ПОчечНОЙ Артерии
Частота стеноза почечной артерии (СПА) транс-

плантата варьирует от 1 до 23% [33]. СПА явля-
ется наиболее частым сосудистым осложнением 
ТП [4, 6, 16]. Широкий диапазон заболеваемости 
объясняют отсутствием единообразия в определе-
нии состояния и различными методами визуализа-
ции, используемыми для постановки диагноза [29]. 
По другим данным, СПА поражает около 3% всех 
почечных трансплантатов [7].

СПА является потенциально обратимой при-
чиной рефрактерной посттрансплантационной ги-
пертензии, при которой сужение почечной артерии 
трансплантата препятствует кровотоку и приводит 
к почечной гипоперфузии [30]. Обычно СПА диаг-
ностируют между 3 месяцами и 2 годами после 
трансплантации, но возможны ранние или более 
поздние проявления [31]. Это осложнение следует 
заподозрить у пациентов с рефрактерной к лечению 
артериальной гипертензией, с ухудшением состоя-
ния, повышением уровня креатинина или снижени-
ем функции трансплантата, уменьшением объема 
мочи или при задержке жидкости по неизвестным 
причинам [7]. Иногда клинически бессимптомные 
стенозы случайно обнаруживаются при ультразву-
ковом исследовании, проводимом в целях рутинного 
наблюдения за реципиентом и трансплантатом [31].

Большинство случаев СПА склонны к прогрес-
сированию, которое ведет к потере трансплантата, 
поэтому важна ранняя и точная диагностика этого 
состояния [31]. Цифровая субтракционная ангиог-
рафия считается «золотым стандартом» визуали-
зации для диагностики СПА, но это инвазивный 
инструмент, требующий использования нефроток-
сичных конт раст ных веществ. Также используются 
компьютерная томографическая ангиография и маг-
нитно-резонансная ангиография с контрастом [31], 
но предпочтительнее в качестве начального выбора 
визуализации ультразвуковая допплерография из-
за ее доступности и неинвазивности [9]. Признаки 
СПАТ видны в месте сужения и включают повы-
шенную пиковую систолическую скорость, ее ано-
мальное соотношение в главной почечной артерии по 
отношению к вышестоящей подвздошной артерии и 
наличие элайзинг-эффекта из-за турбулентности. Пи-
ковая систолическая скорость 340–400 см/с в месте 
анастомоза считается надежным критерием СПАТ, 
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который, впрочем, следует рассматривать в контексте 
других показателей [7].

После установления диагноза при гемодинами-
чески значимом стенозе производят различные хи-
рургические вмешательства [32]. Терапией первой 
линии являются эндоваскулярные методы, включая 
чрескожную транслюминальную ангиопластику и 
установку стента. В рефрактерных случаях или при 
сложных анатомических особенностях следует от-
крытое хирургическое вмешательство [7].

В более ранних работах показано, что после эн-
доваскулярного вмешательства функция почек нор-
мализовалась у 85–93%, а артериальное давление – у 
63–83% пациентов. Риск рецидива колебался от 10 до 
33%, но был меньше при сочетании ангиопластики 
со стентированием [33].

Это подтверждается метаанализом, проведенным 
Ngo et al., где они отметили более высокие показате-
ли проходимости при установке стента для СПА по 
сравнению с одной ангиопластикой (90,4% против 
73%) [34]. Также для лечения СПА успешно приме-
нялись баллоны и стенты с лекарственным покры-
тием [35]. Результаты недавнего систематического 
обзора также показали, что эндоваскулярное лечение 
СПА обеспечивает сохранность трансплантата, его 
функцию и гемодинамические параметры [35].

ФАКтОрЫ риСКА рАЗВитиЯ 
трОМБОтичеСКиХ ОСлОЖНеНиЙ

Факторы риска развития тромботических ослож-
нений можно разделить на три группы – донорские, 
связанные с реципиентом и обусловленные особен-
ностями самого оперативного вмешательства. Также 
развитие тромбозов может быть результатом техни-
ческой ошибки при наложении анастомоза, повреж-
дения интимы, снижения кровотока из-за пережатия 
или перекручивания сосудов, застоя, гиперкоагуля-
ции, превышения целевых показателей иммуносуп-
рессивных препаратов в крови [3]. Другие причины 
включают эпизоды острого отторжения, внешнее 
сдавление гематомой или лимфоцеле [5].

донорские факторы риска развития 
тромботических осложнений

К донорским факторам риска развития тромбо-
тических осложнений относят возраст донора, со-
судистые аномалии трансплантата, включая нали-
чие множественных сосудов, использование правой 
почки в качестве трансплантата, использование поч-
ки от посмертного донора по сравнению с живым 
родственным донором, время тепловой и холодовой 
ишемии. Что касается возраста, то фактором риска 
развития тромбоза почечного трансплантата считают 
возраст донора старше 60 лет [36] или, по другим 
данным, старше 50 лет [6].

Использование почечных трансплантатов от до-
норов с несколькими почечными артериями продол-
жает расти – вследствие растущей потребности в до-
норских органах. Наличие множественных артерий 
требует проведения сосудистых реконструкций, что 
исторически связывали с более высоким риском раз-
вития ранних посттрансплантационных осложнений, 
включая риск развития тромбоза трансплантата [37]. 
Однако, похоже, это не так в современную эпоху 
трансплантации: согласно имеющимся данным, не-
обходимость сосудистой реконструкции при исполь-
зовании почечных трансплантатов не увеличивает 
риск развития послеоперационных осложнений или 
других неблагоприятных исходов по сравнению с 
использованием трансплантатов с одной артерией 
[37–42].

Только в одном ретроспективном исследовании из 
Ирана сообщается о значительно большем количест-
ве хирургических осложнений после ТП с нескольки-
ми сосудами по сравнению со случаями, в которых не 
требовалось проведение сосудистых реконструкций. 
В частности, авторы сообщают о возникновении со-
судистых осложнений у 25,4% пациентов с множест-
венными венами в сравнении с 8,2% реципиентов 
трансплантатов с единственной почечной веной [43]. 
Ранее сообщалось, что наличие нескольких артерий 
является независимым фактором риска кровотечения 
[44], что в 22% случаев приводит к нефрэктомии 
трансплантата. Этот фактор может иметь значение 
для результатов, полученных в работе Salehipour et 
al. [43], где наблюдалась частота кровотечений 6,1% 
(в работе Osman et al. – 1,9%).

Нет единого мнения о том, увеличивает ли риск 
тромбоза правый почечный трансплантат по срав-
нению с левым. По одним данным, использование 
правой донорской почки увеличивает риск тромбоза 
[36]. Основное предлагаемое объяснение состоит в 
том, что трансплантация правой почки может пред-
ставлять технические трудности из-за короткой и 
более «хрупкой» правой почечной вены [18–19].

Частично эти трудности преодолели Fallani et al. 
путем удлинения почечных сосудов с помощью крио-
консервированных сосудистых трансплантатов. Они 
проанализировали результаты ТП, проведенных в 
2012–2020 гг. с использованием правых трансплан-
татов, в т. ч. с аномальной васкуляризацией и с уд-
линением почечных сосудов. Для трансплантатов с 
несколькими сосудами удлинение вены обеспечило 
более короткое время тепловой ишемии и операции 
в целом, сравнимое со стандартным. В случае транс-
плантатов правой почки с использованием удлине-
ния сосудов время было сопоставимо с таковым при 
трансплантации левой почки. Авторы говорят о том, 
что функциональные результаты этих вариантов опе-
раций были сходными [46].
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В другой работе авторы из Испании не нашли 
существенных различий в использовании правой 
или левой донорской почки относительно раннего 
посттрансплантационного тромбоза. Контролем 
служил исход трансплантации контралатеральной 
почки от того же донора (24 пары трансплантаций). 
Но они обнаружили огромную разницу в сторонах 
трансплантации: 21 тромбированный трансплантат 
справа (87,5%) по сравнению с тремя транспланта-
тами слева [46].

Повышенного риска тромбоза при получении поч-
ки от посмертного донора по сравнению с трансплан-
татом, полученным от живого родственного донора, 
в основном не выявляется ни в относительно ранних 
исследованиях [43, 47], ни в более поздних: в недав-
ней работе, в группе из 446 пациентов, получивших 
трансплантат как от живого, так и от посмертного 
донора, различий в количестве ТПА не было обна-
ружено [48].

Время тепловой ишемии не является фактором 
риска развития тромбоза, по данным ранних исследо-
ваний [44], но в недавней работе из Туниса длитель-
ная тепловая ишемия отмечается как фактор риска 
тромбоза сосудов [49]. Отмечается более высокая 
частота тромбозов при холодовой ишемии, когда ее 
время превышает 24 часа [36].

Факторы риска тромботических 
осложнений, связанные с реципиентом

Факторы, связанные с реципиентом, считаются 
более важными для результатов ТП, чем донорские 
факторы [50]. К факторам риска развития тромбо-
тических осложнений, связанных с реципиентом, 
относят возраст, основное заболевание, послужив-
шее причиной развития хронической болезни почек 
5-й стадии (ТХБП), и сопутствующие заболевания, 
а также выбор, порядок и продолжительность замес-
тительной почечной терапии.

Известно, что к тромбозу трансплантата более 
склонны реципиенты в возрасте меньше 5 и стар-
ше 50 лет [35]. Тем не менее все чаще трансплан-
тацию проводят пациентам более старшего воз-
раста [51–54]. В США доля пациентов в возрасте  
65–74 лет, включенных в лист ожидания, увеличи-
лась с 2% в 1990-х гг. до более 10% в 2012 году; в 
Европе средний возраст реципиентов увеличился на 
10 лет за по следние два десятка лет, например, доля 
реципиентов почки старше 65 лет в Нидерландах уве-
личилась с 22,8% в 2005 г. до 39,8% в 2017 г. [53, 55].

Важную роль в исходе трансплантации играет 
основное заболевание, которое привело к развитию 
ТХБП. У больных сахарным диабетом и диабетиче-
ской нефропатией наблюдается более высокая склон-
ность к тромбообразованию из-за гиперреактивности 
тромбоцитов и повышенной активации протромботи-

ческих факторов свертывания наряду со снижением 
фибринолиза [56]. У пациентов с диабетом наблюда-
ется преждевременный атеросклероз, что также уве-
личивает риск тромбоза, так же как и атеросклероз с 
сопутствующей ангиопатией и сердечно-сосудистые 
заболевания в целом [6].

Кроме того, описан повышенный риск тромбо-
образования и феномен защиты от послеоперацион-
ных кровотечений у пациентов с ожирением (ИМТ  
>30 кг/м2) [41, 64]. Учитывая глобальную пандемию 
ожирения, пациентам с высоким ИМТ все чаще 
проводится ТП [57]. Хотя ИМТ, вероятно, взаимо-
действует с другими характеристиками пациента, 
это важный фактор, который следует учитывать при 
выявлении пациентов, находящихся в ожидании 
трансплантации [58].

Выбор, порядок и продолжительность замести-
тельной почечной терапии может существенно вли-
ять на исход трансплантации. Согласно результатам, 
полученным авторами системного обзора, в который 
было включено 76 исследований (1968–2019 гг.), уп-
реждающая трансплантация обеспечивает большую 
долгосрочную выживаемость и снижение риска по-
тери трансплантата [59].

Несколько исследований с большими когортами 
пациентов обнаруживают значительно большую 
тромботическую потерю трансплантата среди па-
циентов, которые находились на перитонеальном 
диализе до трансплантации, по сравнению с гемо-
диализом [60]. Это объясняют тем, что у пациентов 
на перитонеальном диализе отмечается повышен-
ный уровень прокоагулянтных факторов, таких как 
аполипопротеин А, факторы II, VII, VIII, IX, X, XI и 
XII, по сравнению с пациентами на гемодиализе за 
счет умеренной неспецифической воспалительной 
реакции брюшины на воздействие диализирующих 
растворов. В других исследованиях указывается, что 
тип диализа не влияет на развитие тромбоза транс-
плантата [61].

ПАтОФиЗиОлОГиЯ иЗМеНеНиЙ 
ГеМОСтАЗА У реЦиПиеНтОВ ПОчечНОГО 
трАНСПлАНтАтА

При ТП существуют все три предпосылки тром-
бообразования, отраженные в триаде Вирхова: 
повреждение эндотелия, застой кровообращения и 
состояние гиперкоагуляции [62, 63], которые могут 
актуализироваться в результате проблем и недочетов 
на этапе формирования сосудистых анастомозов и 
реконструкции сосудов, в результате повреждения 
интимы сосудов; снижения кровотока из-за пережа-
тия, сдавления или перекручивания сосудов, застой-
ных явлений в трансплантате, явлений гиперкоагуля-
ции, обусловленных особенностями течения самой 
ХБП или сопутствующих заболеваний [3].
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Исторически сложилось так, что пациенты с тер-
минальной стадией ХБП считались гипокоагулян-
тами с повышенной склонностью к кровотечениям. 
В начале 1980-х гг. было показано, что пациенты 
с уремией часто страдают анемией и время крово-
течения у пациентов с уремией сильно зависит от 
анемии, а коррекция анемии до уровня, при котором 
гематокрит поднимается выше 30%, значительно со-
кращает время кровотечения и тяжесть геморраги-
ческих проявлений [64].

В нескольких недавних исследованиях сообща-
лось, что ХБП сама по себе является фактором риска 
тромбоэмболических осложнений. У пациентов с 
ХБП также наблюдаются протромботические со-
стояния: повышенная активность тканевого фактора 
свертывания крови и повышенный уровень фибри-
ногена или D-димера [65]. ХБП влечет за собой сис-
темное воспаление, оксидативный стресс, активацию 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, ане-
мию, микроальбуминурию, гипергомоцистеинемию, 
гиперпаратиреоз, нарушения костного и минерально-
го обмена, особый профиль изоформ аполипопроте-
ина, гиперреактивность тромбоцитов. Эти факторы 
способствуют состоянию гиперкоагуляции, которая 
формирует артериальные и венозные тромбоэмболи-
ческие осложнения, и в свою очередь прогрессиро-
вание почечной недостаточности [63, 66].

Но как это ни парадоксально, у пациентов с ТХБП 
наблюдается и повышенная склонность к кровоте-
чениям (4% случаев послеоперационных кровоте-
чений после трансплантации по сравнению с 1% в 
общей хирургии) [67], что потенциально связано с 
глубокими про- и антикоагулянтными изменениями 
у пациентов с ХБП.

ПрОФилАКтиКА трОМБОтичеСКиХ 
ОСлОЖНеНиЙ При трАНСПлАНтАЦии 
ПОчКи

Для успеха профилактики тромботических ос-
ложнений при ТП крайне важно быстрое выявление 
проблем, поскольку варианты лечения ограничены 
мероприятиями неотложной хирургии и попытка-
ми тромбэктомии. Профилактическая антитромбо-
тическая терапия в периоперационном периоде ТП 
представляется оправданной, хотя установленных 
протоколов не существует [68]. Основные общие 
рекомендации по профилактике тромбоза касаются 
только венозной тромбоэмболии и не касаются кон-
кретных проблем тромбоза в местах хирургическо-
го вмешательства [69]. В руководстве Европейской 
ассоциации урологов не рекомендуется вводить для 
профилактики нефракционированный или низко-
молекулярный гепарин реципиентам, которым вы-
полняются трансплантации от живого донора при 
низком уровне риска [70].

Пациенты с поздними стадиями ХБП имеют 
хрупкий баланс между риском тромбоэмболических 
осложнений и кровотечений, и при необходимости 
проведения антикоагулянтной терапии возникает ряд 
трудностей. Из-за изменений в системе гемостаза 
и множества сопутствующих факторов пациенты 
с ХБП/ТХБП часто не включаются в клинические 
испытания, изучающие эффект антикоагулянтной 
терапии [71, 72]. Поэтому не существует доказа-
тельств эффективности и безопасности антикоагу-
лянтов, отсутствует шкала тромбоэмболического и 
геморрагического риска, адекватно определяющая 
индивидуальный риск. На соотношение рисков вли-
яют многочисленные переменные, характерные для 
этих пациентов, включая фармакокинетические и 
фармакодинамические особенности, связанные с на-
рушением функции почек [63].

В результате достоверных данных для формули-
рования научно обоснованных рекомендаций отно-
сительно периоперационной антитромботической 
терапии практически нет [73]. В разных медицинских 
центрах применяется спектр собственных протоко-
лов периоперационной антитромботической терапии 
и послеоперационной тромбопрофилактики [68].

ЗАКлЮчеНие
Значительные достижения в области хирургиче-

ской техники, периоперационного ведения реципи-
ентов донорских органов, разработки режимов им-
муносупрессивной терапии привели к значительному 
улучшению результатов ТП и выживаемости пациен-
тов. Несмотря на это, опасные для трансплантата и 
реципиента сосудистые осложнения все еще остают-
ся серьезной проблемой. Анализируя причины разви-
тия этих осложнений, можно выделить 3 направле-
ния, требующих особого внимания: исходные данные 
или параметры донорского органа, факторы риска, 
связанные с реципиентом почечного трансплантата, 
и сложность самого оперативного вмешательства, 
что определяет значимость их профилактики.
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