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ПОВТОРНАЯ ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ПОЧКИ
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В настоящее время для большинства пациентов с терминальной почечной недостаточностью пересад-
ка почки является наилучшим методом заместительной почечной терапии (ЗПТ), который значительно 
увеличивает продолжительность и качество жизни. Прогресс в области органного донорства, хирурги-
ческой техники, трансплантационной иммунологии и иммуносупрессии существенно улучшил непос-
редственные результаты трансплантаций. При этом отдаленная выживаемость трансплантатов в течение 
последних двух десятилетий практически не изменилась. Несоответствие между показателями отдален-
ной выживаемости реципиентов и трансплантатов привело к увеличению количества пациентов, утра-
тивших функцию пересаженной почки. Для большинства из них повторная трансплантация представля-
ется оптимальным вариантом продолжения ЗПТ, хотя и сопряжена c большей частотой осложнений. При 
этом рекомендации по проведению ретрансплантации почки, основанные на принципах доказательной 
медицины, до сих пор отсутствуют. Настоящий обзор основан на материале 100 научных публикаций, 
посвященных различным аспектам планирования и выполнения ретрансплантации почки.
Ключевые слова: трансплантация почки, ретрансплантация почки, утрата трансплантата, 
отторжение трансплантата, иммуносупрессия.
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Nowadays, kidney transplantation is the best approach of renal replacement therapy for the majority of patients 
with end-stage renal disease that signifi cantly improves the quality and length of life. Advances in the fi eld of 
organ donation, immunosuppression, transplant surgery and immunology have improved short-term graft and 
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ВВЕДЕНИЕ
В течение последних десятилетий транспланта-

ция почки остается оптимальным методом замес-
тительной почечной терапии, обеспечивающим по 
сравнению с лечением диализом лучшую продол-
жительность и качество жизни пациентов. По дан-
ным актуального регистра ERA-EDTA, пятилетняя 
выживаемость пациентов при лечении гемо- или 
перитонеальным диализом составляет 40,6%, а пос-

ле пересадки почки от живого или трупного доно-
ра – 94,3 и 87,1% соответственно [1]. Несмотря на 
столь впечатляющие результаты, следует признать, 
что функционирование трансплантата в течение 
20 и более лет – ситуация скорее уникальная, чем 
обычная. С другой стороны, в отличие от транс-
плантации сердца или печени утрата функции пере-
саженной почки сама по себе не приводит к смерти 
пациента. Следовательно, вопрос о возобновлении 
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лечения диализом после трансплантации или вы-
полнении повторной пересадки может считаться 
актуальным для подавляющего большинства реци-
пиентов, особенно перенесших трансплантацию в 
молодом возрасте.

Повторная пересадка почки в целом сопряжена 
с большей частотой эпизодов отторжения, отсро-
ченной функции и худшей выживаемостью транс-
плантатов, но при этом обеспечивает лучшую вы-
живаемость пациентов [2, 3]. Непосредственные 
и отдаленные результаты ретрансплантаций опре-
деляются рядом факторов, связанных с основным 
заболеванием, длительностью функционирования и 
причиной утраты первого трансплантата [4], типом 
и качеством донорского органа [5, 6], иммунологи-
ческим статусом пациента [7], а также наличием у 
него сопутствующих заболеваний [8].

АКТУАЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ТРАНСПЛАНТАЦИЙ 
И ПОТРЕБНОСТЬ В ПОВТОРНЫХ 
ПЕРЕСАДКАХ ПОЧКИ

Применяемые с конца 1990-х годов современные 
схемы иммуносупрессивной терапии позволили 
снизить частоту острого отторжения с 40–50% до 
10–15%, что, в свою очередь, привело и к сниже-
нию частоты утраты трансплантатов в раннем пос-
леоперационном периоде по причине отторжения, 
которая в группе несенсибилизированных канди-
датов в настоящее время составляет 1–2% [9, 10]. 
По-прежнему одной из важных (2–5%) причин ран-
них утрат является тромбоз сосудов трансплантата 
и другие хирургические осложнения [11]. При ис-
пользовании для пересадки органов, полученных от 
доноров с расширенными критериями и особенно 
от асистолических доноров, велика доля первично 
не функционирующих трансплантатов – вплоть до 
20% [12]. Таким образом, частота ранних потерь 
трансплантатов в рамках отдельной программы мо-
жет достигать 10%.

Данные об улучшении отдаленных результатов 
трансплантаций в определенной степени противо-
речивы. По данным австралийского и новозеланд-
ского регистра ANZDATA, в период с 1993-го по 
2004 год 5-летняя выживаемость трансплантатов 
возросла с 69,9 до 76,7% [11]. Результаты европей-
ского исследования, проведенного Collaborative 
Transplant Study, свидетельствуют о более сущес-
твенном улучшении показателей выживаемости: 
время полужизни трансплантатов в период 1990–
1993 го дов составило 14 лет, а в 2010–2014 годах – 
21 год, при этом расчетная 10-летняя выживаемость 
трансплантатов, пересаженных в 2010–2014 годах, 
оценивается в 67% [13]. С другой стороны, в США 
тенденции улучшения отдаленных результатов бо-
лее сдержанны: среднее время функционирования 

трансплантата увеличилось с 6,6 года в 1989 году до 
8,8 года в 2005 году [14].

В 1990-е годы основной причиной утраты функ-
ции трансплантатов в отдаленном периоде счита-
лась хроническая трансплантационная нефропа-
тия [15, 16], однако в последнее время благодаря 
применению современных методов иммунологиче-
ских исследований в структуре поздних потерь была 
показана ведущая роль хронического гуморального 
отторжения [17, 18]. Кроме того, прогрессивное 
ухудшение функции трансплантата, приводящее 
к его утрате, может быть обусловлено рецидивом 
основного заболевания, хронической токсичнос-
тью ингибиторов кальциневрина, полиомавирусной 
инфекцией, атеросклеротическим поражением, ар-
териальной гипертензией, метаболическими нару-
шениями [19]. Также следует учитывать и тот факт, 
что около половины реципиентов исходно (через 
6 месяцев после трансплантации) имеют скорость 
клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин/1,73 м2, 
что соответствует 3-й или более продвинутой ста-
дии ХБП [20].

Таким образом, многим пациентам, перенес-
шим трансплантацию, впоследствии требуется 
возобновление лечения диализом или повторная 
операция. Например, в США из 100 000 пациен-
тов, ежегодно начинающих лечение диализом, 5% 
в прошлом перенесли трансплантацию почки, в на-
циональном листе ожидания доля пациентов, ожи-
дающих повторную пересадку, составляет 14%, а из 
общего числа трансплантаций почки 11,5% состав-
ляют ретрансплантации [20, 21]. Аналогичная кар-
тина наблюдается и в европейских странах [1, 22].

Несмотря на то что в России трансплантации 
почки выполняются уже более 50 лет, обобщенные 
национальные данные о непосредственных и отда-
ленных результатах операций до сих пор отсутству-
ют. С 2009 года Российское трансплантологическое 
общество публикует ежегодные сообщения собс-
твенного регистра о состоянии органного донорства 
и трансплантации в России, однако данные отчеты 
содержат информацию исключительно о донорской 
активности и количестве выполненных трансплан-
таций [23–29]. В отчете о состоянии заместительной 
почечной терапии при хронической почечной недо-
статочности в России в 1998–2011 гг., сформиро-
ванном на основании данных регистра Российского 
диализного общества, также не представлены сведе-
ния о выживаемости почечных трансплантатов [30].

Вероятно, частоту ранних потерь транспланта-
тов в нашей стране следует оценивать как 7–10%, 
а десятилетнюю выживаемость – не более 50%. 
Учитывая имеющиеся количественные данные оте-
чественных регистров, можно лишь предположить, 
что абсолютное количество пациентов, утративших 
трансплантат и находящихся в настоящее время на 
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лечении диализом, составляет 1200–1500 человек, 
а число кандидатов на ретрансплантацию в листах 
ожидания – около 300–400 пациентов. Таким обра-
зом, актуальность проблемы планирования и прове-
дения повторной трансплантации определяется не 
только специфическими медицинскими факторами 
и особенностями, которые будут обсуждаться ниже, 
но и реально существующей потребностью в таких 
вмешательствах.

ОСОБЕННОСТИ ПАЦИЕНТОВ 
С НЕФУНКЦИОНИРУЮЩИМ ПОЧЕЧНЫМ 
ТРАНСПЛАНТАТОМ

Реципиенты, утратившие трансплантат, состав-
ляют гетерогенную популяцию со множеством спе-
цифичных медицинских проблем, обусловленных 
как длительным течением почечного заболевания, 
так и перенесенным хирургическим вмешательс-
твом с его возможными осложнениями и приемом 
иммуносупрессии.

Утрата функции пересаженной почки достовер-
но увеличивает риск смерти пациентов, в первую 
очередь, из-за сердечно-сосудистых и инфекци-
онных осложнений [31]. Несмотря на то что у ре-
ципиентов, которым было возобновлено лечение 
диализом после потери трансплантата, отмечает-
ся достоверно более низкий уровень гемоглобина, 
большая частота и степень выраженности артери-
альной гипертензии, повышенный уровень холесте-
рина [32–34], клинические подходы к проведению 
ЗПТ и коррекции вторичных осложнений почечной 
недостаточности у них, в общем, такие же, как и у 
пациентов на диализе, которым пересадка почки ра-
нее не выполнялась. В настоящее время наиболее 
полные и подробные рекомендации по ведению па-
циентов после утраты функции пересаженной поч-
ки разработаны и опубликованы The British Trans-
plant Society [35].

После утраты функции трансплантата наиболее 
важными и в то же время противоречивыми явля-
ются вопросы, касающиеся тактики в отношении 
удаления пересаженной почки и модификации им-
муносупрессивной терапии.

Удаление нефункционирующего 
трансплантата

На сегодняшний день отсутствуют данные боль-
ших проспективных и хорошо спланированных 
исследований по поиску оптимального подхода к 
удалению или сохранению in situ неработающего 
трансплантата. Вопрос о необходимости удаления 
пересаженной почки не имеет однозначного отве-
та, а решение должно приниматься на основании 
сопоставления потенциального риска и пользы для 
каждого конкретного пациента.

В качестве преимуществ сохранения транс-
плантата рассматривается остаточная водовыдели-
тельная функция, исключение возможных рисков, 
связанных с хирургическим вмешательством, пре-
дотвращение сенсибилизации. К потенциальным 
рискам такого подхода относится необходимость 
приема иммуносупрессивной терапии, и соответс-
твенно, все связанные с ней побочные эффекты, 
возможное развитие отторжения или синдрома сис-
темного воспалительного ответа [36].

Наиболее частыми показаниями к удалению 
трансплантата являются [37–39]:
– разрыв или риск разрыва трансплантата при ве-

нозном тромбозе или резистентном к терапии 
отторжении;

– утрата функции в раннем послеоперационном 
периоде из-за артериального тромбоза;

– развитие и прогрессирование синдрома систем-
ного воспалительного ответа;

– появление и нарастание локальных симптомов 
(боль, увеличение размеров трансплантата, ге-
матурия, лихорадка);

– рецидивирующий пиелонефрит трансплантата;
– злокачественное новообразование трансплан-

тата;
– необходимость полной отмены иммуносупрес-

сивной терапии при онкологическом процессе 
вне трансплантата (например, лимфопролифера-
тивные заболевания) или для лечения тяжелых 
инфекций (например, туберкулез);

– персистирующая тяжелая анемия, рефрактерная 
к терапии экзогенным эритропоэтином;

– формирование ложа для будущего транспланта-
та при третьей и последующих пересадках.
Альтернативой хирургическому вмешательству 

в определенной степени может служить эмболиза-
ция артерии трансплантата перкутанным доступом 
через бедренную артерию [40]. Для формирования 
тромбоза трансплантата используются различные 
агенты и их комбинации: этанол, поливиниловые 
микросферы, металлические спирали. Достоинс-
твом такого метода, безусловно, является мини-ин-
вазивность, короткий реабилитационный период, 
отсутствие потребности в гемотрансфузиях. Однако 
в 10–30% случаев, особенно на поздних сроках после 
трансплантации, эмболизация малоэффективна, ве-
роятно, из-за сформировавшихся коллатералей [41]. 
К возможным осложнениям процедуры относят аб-
сцедирование трансплантата, дислокацию эмболи-
зирующего агента дистальнее по руслу кровотока, 
формирование гематомы в области пункции, а так-
же лихорадку, боль и гематурию [41, 42]. Опреде-
ленный интерес представляет выполнение эмболи-
зации с целью редукции кровотока непосредственно 
перед хирургическим удалением трансплантата. 
Такая комбинация методов позволяет существенно 
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сократить объем кровопотери при открытом вмеша-
тельстве [43], однако рандомизированные исследо-
вания по этому поводу не проводились.

Отдельного внимания заслуживает рассмотре-
ние вопроса о влиянии трансплантатэктомии на 
степень сенсибилизации кандидата на ретранс-
плантацию. Ряд исследований показал, что удале-
ние нефункционирующего трансплантата является 
независимым и достоверным фактором риска об-
разования антител к антигенам I и II класса HLA 
[44–46]. Объяснением данного феномена может 
быть рассмотрение неработающего трансплантата 
в качестве депо или «иммунологической губки» для 
перманентно образующихся донор-специфических 
антител, и соответственно, при его удалении исче-
зают и места связывания для анти-HLA антител, 
что приводит к повышению их уровня в крови [47]. 
В качестве альтернативного механизма рассматри-
вается следующая последовательность событий: 
вслед за удалением трансплантата полностью отме-
няется иммуносупрессивная терапия, что приводит 
к усилению иммунного ответа на оставшиеся в ор-
ганизме реципиента аллогенные ткани (участки со-
судов, фрагмент мочеточника) и выработке антител, 
т. е. основной причиной сенсибилизации является 
именно отмена иммуносупрессии, а не удаление пе-
ресаженной почки [48].

Решение об удалении нефункционирующего 
трансплантата во всех случаях должно иметь кли-
ническое обоснование, а имеющиеся на сегодняш-
ний день объективные данные говорят о нецеле-
сообразности выполнения «профилактических» 
трансплантатэктомий. Эмболизацию трансплантата 
в определенных случаях можно рассматривать как 
метод выбора у пациентов с высокими хирурги-
ческими и анестезиологическими рисками, а также 
для сокращения кровопотери при открытом вмеша-
тельстве.

Иммуносупрессия после утраты 
функции трансплантата

Модификация иммуносупрессивной терапии яв-
ляется важным и в то же время одним из наиболее 
противоречивых аспектов в ведении реципиентов, 
утративших функцию трансплантата. С одной сто-
роны, поддержание адекватной иммуносупрессии 
позволяет сдерживать развитие воспаления (оттор-
жения) трансплантата, препятствовать образованию 
анти-HLA антител, а также сохранять остаточную 
водовыделительную функцию, что особенно акту-
ально для пациентов, получающих перитонеальный 
диализ [49, 50]. С другой стороны, сохранение те-
рапевтически значимых доз иммунодепрессантов 
является фактором риска развития инфекционных 
осложнений, злокачественных новообразований, 

миелотоксических эффектов, прогрессирования 
минеральных и метаболических нарушений.

Продолжение иммуносупрессивной терапии 
может быть оправданной стратегией, если плани-
руется выполнение ретрансплантации от живого 
донора, когда время, необходимое для организа-
ции операции, не превышает нескольких месяцев. 
Если в качестве источника органа для повторной 
пересадки рассматривается трупный донор и время 
нахождения пациента в листе ожидания может до-
стигать нескольких лет, то целесообразно провести 
минимизацию, а в дальнейшем и полную отмену 
иммуносупрессии [51].

Подход, предполагающий постепенную отме-
ну терапии, представляется наиболее безопасным. 
Антипролиферативные препараты (микофенолаты, 
азатиоприн) могут быть полностью отменены сра-
зу после возобновления диализа. Дозу ингибиторов 
кальциневрина или mTOR редуцируют плавно – 
на 25% в неделю вплоть до полной отмены через 
1–1,5 ме ся ца. Дозу кортикостероидов минимизиру-
ют в последнюю очередь. Как правило, большин-
ство пациентов к моменту возобновления диали-
за принимают не более 5 мг преднизолона в день, 
дальнейшее снижение должно проводиться не быс-
трее чем на 1 мг в месяц. Если на фоне отмены кор-
тикостероидов появляются клинические признаки 
надпочечниковой недостаточности, например, арте-
риальная гипотензия или гипогликемия, целесооб-
разно вернуться к приему предыдущей дозы и либо 
отказаться от дальнейшего снижения, либо прово-
дить его медленнее [35, 50].

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ПОВТОРНОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПОЧКИ

Иммунная реакция, направленная на формиро-
вание антител к чужеродным антигенам аллогенно-
го органа, носит универсальный характер, поэтому 
выявление анти-HLA антител после транспланта-
ции является довольно частым событием. При этом 
частота появления антител у пациентов, потерявших 
трансплантат, существенно выше по сравнению с ре-
ципиентами со стабильной функцией пересаженной 
почки – 50,9 и 1,6% соответственно [52]. Наличие 
анти-HLA антител у кандидата на ретранспланта-
цию затрудняет иммунологический подбор донор-
ского органа и является значимым фактором риска 
развития раннего гуморального отторжения [7].

Логичным и современным подходом в клини-
ческой практике трансплантации почки является 
стратификация пациентов в зависимости от риска 
иммунологических осложнений. Существующие 
методы лабораторной диагностики позволяют по-
лучить достаточно большой массив данных, но при 
этом оценить их клиническую важность с позиций 
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доказательной медицины крайне затруднительно. 
Например, используемая стандартно микролим-
фоцитотоксическая реакция в силу объективных и 
субъективных причин может недооценивать реаль-
но существующий риск сверхострого отторжения. 
С другой стороны, применение сверхчувствитель-
ной методики Luminex позволяет идентифициро-
вать самые малые концентрации анти-HLA антител, 
что может приводить к ошибочному завышению 
реально существующих иммунологических рис-
ков. Несмотря на дальнейшее развитие технологий 
мультиплексного анализа, которые позволили диф-
ференцировать анти-HLA антитела в зависимости 
от подкласса IgG [53] и способности активировать 
систему комплемента [54], проведенный анализ ма-
лых серий наблюдений дал противоречивые резуль-
таты [55, 56], а целесообразность учета получаемой 
информации в принятии клинических решений на 
сегодняшний день не ясна.

Стратегически верным направлением в решении 
задачи определения степени иммунологическо-
го риска, обусловленного анти-HLA антителами в 
группе кандидатов на повторную трансплантацию, 
представляется одновременное использование и со-
поставление результатов следующих методов: скри-
нинговое определение уровня предсуществующих 
антител иммуноферментным анализом (ELISA), 
микролимфоцитотоксический тест на широкой па-
нели лимфоцитов, определение уровня и антиген-
ной специфичности антител методикой Luminex. 
В подавляющем большинстве наблюдений резуль-
таты тестов будут согласовываться между собой 
и отражать реальную ситуацию. При получении 
противоречивых данных во избежание неудачи при 
трансплантации следует отложить запланирован-
ную операцию (в случае родственной пересадки) 
или временно исключить кандидата на трупную 
трансплантацию из активного листа ожидания и 
продолжить регулярную диагностику с постоянной 
переоценкой результатов. Также необходимо крити-
чески оценить вероятность получения ложнополо-
жительных или ложноотрицательных результатов 
для каждого из используемых методов.

Следует понимать, что появление у пациента 
циркулирующих анти-HLA антител является фи-
нальной стадией процессов распознавания чуже-
родного антигена, межклеточных взаимодействий, 
дифференцировки, пролиферации и «созревания» 
иммунокомпетентных клеток, поэтому отсутствие 
антител какой-либо специфичности, говоря в об-
щем, не означает, что пациент не сенсибилизирован 
к этому антигену. T- и B-клетки памяти могут быть 
идентифицированы с помощью модифицированно-
го иммуноферментного анализа – ELISPOT, и ре-
зультат анализа может существенным образом из-
менить представление об иммунологическом риске 

трансплантации, основанном только на исследова-
нии профиля анти-HLA антител [57, 58]. Несмотря 
на свою клиническую обоснованность, эффектив-
ность и безусловную перспективность, идентифи-
кация клеток памяти не является пока рутинной 
процедурой в практике трансплантации органов, а 
используется отдельными центрами в рамках науч-
ных исследований.

Простым, но в то же время эффективным подхо-
дом к минимизации иммунологических осложнений 
после повторной пересадки является достижение 
максимально возможной степени совместимости 
донора и реципиента по набору антигенов HLA, 
включая локусы Cw, DP, DQ, и отказ от трансплан-
тации органа с повторными HLA-несовместимостя-
ми [59]. Главным практическим недостатком такой 
тактики является высокая частота отказов от род-
ственной трансплантации и увеличение времени 
ожидания пересадки от трупного донора. Решение 
этой проблемы может лежать в плоскости расши-
рения пула потенциальных доноров, например, за 
счет выполнения не идентичных, но совместимых 
по группе крови трансплантаций. Для кандидатов с 
A(II) и B(III) группами крови вероятность успешно-
го подбора органа может быть увеличена примерно 
на 40% за счет доноров с 0(I) группой крови. Для 
пациентов с AB(IV) группой каждый донор незави-
симо от группы крови может быть оценен на пред-
мет совместимости по HLA. Интересный и весьма 
перспективный подход к увеличению вероятности 
успешного иммунологического подбора донор-
ского органа при трупной трансплантации предло-
жила группа из Великобритании. Основываясь на 
результатах успешного применения персонализи-
рованного протокола подготовки к AB0-несовмес-
тимой пересадке почки от живого донора, который 
предполагает отказ от предоперационной десенси-
билизации в группе пациентов с низким уровнем 
антигрупповых антител (<1:8) [60], Manook et al. 
предлагают использовать такую же тактику и для 
пациентов, ожидающих трупную трансплантацию: 
при регулярном обследовании всем кандидатам оп-
ределяется уровень анти-A (для кандидатов с 0(I) 
и B(III) группой крови), анти-B (для кандидатов с 
0(I) и A(II) группой крови). Если уровень анти-A/B 
антител не превышает 1:8, то в качестве потенци-
альных рассматриваются и не совместимые по AB0 
трупные доноры [61].

В странах зоны Eurotransplant уже более 25 лет 
для высокосенсибилизированных пациентов, в том 
числе ожидающих ретрансплантацию почки, эф-
фективно функционирует алгоритм подбора донор-
ского органа – Программа приемлемых несовпаде-
ний (Acceptable Mismatch Program), суть которой 
заключается в том, что приоритетным считается 
отсутствие у кандидата значимого уровня антител 
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к несовместимым HLA антигенам потенциально-
го донора, а степень совпадения по HLA – вторич-
на [62].

Для пациентов, имеющих высокие уровни ан-
тител к широкому набору HLA антигенов, приве-
денные выше подходы могут быть недостаточно 
эффективными. В таком случае целесообразно про-
ведение десенсибилизации – комплекса процедур, 
направленных на удаление циркулирующих анти-
HLA антител и блокаду их повторного синтеза. Для 
этих целей в различных сочетаниях используются 
сеансы плазмафереза или его более селективные 
модификации, высокие дозы внутривенного имму-
ноглобулина, ритуксимаб, бортезомиб, экулизумаб. 
Такая стратегия позволяет снизить вероятность по-
ложительного кросс-матча и риски гуморального 
отторжения [63, 64].

Таким образом, при планировании повторной 
пересадки почки одной из первоочередных задач 
является определение степени сенсибилизации па-
циента. При этом использования только стандарт-
ных иммунологических методов (определение 
уровня предсуществующих антител, кросс-матч 
микролимфоцитотоксическим тестом, HLA-типи-
рование в низком разрешении) явно недостаточно. 
При идентификации высокосенсибилизированного 
кандидата должны быть рассмотрены и применены 
все возможные методы, позволяющие увеличить 
вероятность отрицательной перекрестной пробы, 
которая по-прежнему должна рассматриваться как 
необходимое условие проведения трансплантации.

ХИРУРГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ПОВТОРНЫХ ТРАНСПЛАНТАЦИЙ

В большинстве случаев вторая пересадка поч-
ки не представляет существенных хирургических 
проблем, так как операция выполняется с контр-
латеральной (интактной) стороны и технически не 
отличается от первичной трансплантации. Прин-
ципиальное значение при планировании ретранс-
плантации должно иметь изучение состояния под-
вздошных сосудов реципиента, особенно у больных 
сахарным диабетом, пожилых и длительно прини-
мающих иммуносупрессивную терапию. Если пе-
ред повторной трансплантацией пациент продол-
жительное время находился в состоянии анурии, 
целесообразно исследовать емкость и функцио-
нальные параметры мочевого пузыря, у мужчин ис-
ключить возможную инфравезикальную обструк-
цию, связанную с гиперплазией предстательной 
железы [65].

При третьей трансплантации обычно обе под-
вздошные ямки компрометированы предшествую-
щими трансплантациями и выбор стороны опера-
ции не всегда очевиден. Результаты компьютерной 

томографии в большинстве случаев имеют решаю-
щее значение.

Если обе ранее пересаженные почки не удалены 
к моменту третьей трансплантации, то выбор сто-
роны определяется состоянием подвздошных сосу-
дов, историей повторных вмешательств и заживле-
ния послеоперационной раны с каждой из сторон. 
При прочих равных условиях предпочтение отдает-
ся правой стороне, где проще осуществить доступ 
к общей подвздошной и нижней полой вене. В ка-
честве возможной опции реваскуляризации может 
рассматриваться вариант использования участков 
почечной артерии и вены предыдущего трансплан-
тата – если после трансплантатэктомии диаметр 
просвета и состояние стенки сосудов позволяют на-
ложить анастомозы, то это может избавить хирурга 
от необходимости сложного выделения подвздош-
ных сосудов на протяжении [66, 67].

Если ранее один из трансплантатов был удален, 
то для третьей операции следует в первую очередь 
рассматривать «свободную» сторону, однако это ре-
шение не должно быть автоматическим. Так, напри-
мер, если с этой стороны заживление раны происхо-
дило вторичным натяжением, то технически проще 
может оказаться вариант операции с одновремен-
ным удалением оставшегося трансплантата [68].

В случае когда перед третьей пересадкой два 
предыдущих трансплантата были удалены, следует 
выбрать менее «травмированную» сторону, отдавая 
предпочтение операции справа.

Еще одним из возможных вариантов является 
расположение трансплантата в брюшной полости. 
Доступ к подвздошным сосудам осуществляется 
после мобилизации слепой или сигмовидной киш-
ки. Для восстановления артериального кровотока 
может быть использована внутренняя, наружная 
или общая подвздошная артерия, венозный анас-
томоз, как правило, накладывают с использовани-
ем общей подвздошной или нижней полой вены. 
К недостаткам такого варианта можно отнести не-
сколько больший риск сосудистых осложнений, 
так как в этой позиции трансплантат более моби-
лен и его смещение или ротация может приводить 
к компрометации кровотока. Кроме того, послеопе-
рационный период может осложниться кишечной 
непроходимостью, а при развитии мочевого затека 
или инфекционных осложнений в патологический 
процесс будет вовлечена брюшная полость [69, 70].

Более редкой техникой является помещение по-
чечного трансплантата в ортотопическую позицию. 
Такой вариант предполагает удаление собственной 
левой почки пациента. В качестве источника кро-
воснабжения рассматривают селезеночную арте-
рию или аорту. Почечная вена может быть анас-
томозирована с почечной веной реципиента или с 
нижней полой веной. Для отведения мочи предпо-
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лагается использование собственного мочеточника 
реципиента, поэтому до трансплантации необходи-
мо убедиться в его пригодности для этой цели [71].

Частота хирургических осложнений при вто-
рой и первой трансплантации почки сопоставимы. 
Большим количеством осложнений характеризуют-
ся третья и последующие трансплантации, наибо-
лее часто развиваются тромбоз, кровотечение или 
гематома, требующие хирургической ревизии, лим-
фоцеле или лимфорея. По данным разных центров, 
частота хирургических осложнений варьирует от 
0 до 37%. Также многие авторы сообщают о боль-
шей кровопотере и продолжительности повторных 
трансплантаций почки [68–72].

Стоит подчеркнуть, что при повторных (особен-
но при третьих и последующих) трансплантациях 
определенным анатомическим требованиям должен 
соответствовать и трансплантат. Предпочтительно, 
из-за большей длины сосудов, использовать левую 
почку. Для минимизации сосудистых осложнений 
следует избегать сосудистых реконструкций, по-
этому использование трансплантатов с добавочны-
ми артериями или венами нежелательно.

ИММУНОСУПРЕССИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
ПОСЛЕ РЕТРАНСПЛАНТАЦИИ

Режим иммуносупрессивной терапии как в ран-
нем, так и в отдаленном периоде после ретрансплан-
тации почки определяется, в первую очередь, имму-
нологическими рисками. Часто сам факт повторной 
пересадки почки, независимо от полученных до 
операции лабораторных данных, расценивается как 
значимый фактор риска отторжения и является по-
водом если не для усиления иммуносупрессии, то 
по крайней мере, для отказа ее минимизации [73]. 
Как правило, схема иммуносупрессивной терапии 
при ретрансплантации почки состоит из четырех 
компонентов: препарат для индукции, ингибитор 
кальциневрина, антипролиферативный агент и глю-
кокортикостероиды.

Индукция иммуносупрессии
В качестве индукции иммуносупрессии при 

повторной трансплантации большинство центров 
использует лимфоцит-истощающие препараты – 
чаще это поликлональные кроличьи или лошади-
ные антитимоцитарные антитела и существенно 
реже – алемтузумаб (анти-CD52 моноклональные 
антитела). Стоит отметить, что тенденцией по-
следнего десятилетия является увеличение частоты 
применения лимфоцит-истощающих агентов и при 
первичной трансплантации [20, 22]. В связи с этим 
некоторые исследователи высказывали мнение, 
что повторная индукция иммуносупрессии лимфо-
цит-истощающими препаратами может быть мало-

эффективной и приводить к увеличению частоты 
инфекционных осложнений и злокачественных но-
вообразований, однако проведенные исследования 
не подтвердили данные опасения [74–76].

Работы последних лет продемонстрировали зна-
чимые преимущества индукции антитимоцитар-
ным иммуноглобулином по сравнению с плацебо 
или блокаторами рецептора IL2 при транспланта-
ции почки пациентам высокого иммунологического 
риска [77–79]. Например, в 2015 году Hellemans et 
al. сообщили о результатах пятилетнего наблюдения 
за реципиентами высокого иммунологического рис-
ка (доля ретрансплантаций – 70%), получавшими 
индукцию иммуносупрессии кроличьим антитимо-
цитарным иммуноглобулином либо даклизумабом. 
Частота острого отторжения в группах составила 14 
и 26% соответственно, а частота осложнений досто-
верно не отличалась [80].

С начала 2000-х годов преимущественно для 
лечения гуморального отторжения и десенсибили-
зации перед AB0- или HLA-несовместимой транс-
плантацией почки активно используется препарат 
моноклональных анти-CD20 антител (ритуксимаб). 
Накопленные данные свидетельствуют о приемле-
мом профиле безопасности и высокой эффектив-
ности применения препарата для этих целей [81]. 
В 2009 го ду две независимые группы из Ве ли ко-
бри та нии и Швеции сообщили противоречивые 
результаты проведенных ими рандомизированных 
исследований эффективности и безопасности ритук-
симаба для индукции иммуносупрессии. В исследо-
вании Clat wor thy et al. индукция ритуксимабом со-
провождалась достоверно более частым развитием 
острого клеточного отторжения по сравнению с кон-
трольной группой, получавшей в качестве индукции 
даклизумаб: 83% против 14% соответственно [82]. 
Ty den et al. сообщили о частоте отторжения в груп-
пе ритуксимаба – 12%, в группе, получавшей пла-
цебо – 18%. Несмотря на отсутствие статистически 
значимых различий, авторы отметили, что тяжесть 
эпизодов отторжения в исследуемой группе была 
ниже, чем в контрольной [83]. Отметим, что пациен-
ты, участвовавшие в этих исследованиях, не относи-
лись к группе высокого иммунологического риска.

В 2015 году van den Hoogen et al. также провели 
рандомизированное, плацебо-контролируемое ис-
следование эффективности ритуксимаба в качестве 
индукции иммуносупрессии. Больные были страти-
фицированы в зависимости от иммунологического 
риска. В группу повышенного иммунологического 
риска вошли пациенты с уровнем предсуществу-
ющих антител более 6% и/или перенесшие транс-
плантацию почки в анамнезе. Результаты показали 
достоверно большую частоту отторжений в груп-
пе пациентов высокого иммунологического риска, 
получавших плацебо (38%), по сравнению с тремя 
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остальными группами, где частота отторжений со-
ставила 16–18% [84].

Ингибитор протеасом плазматических клеток – 
бортезомиб и моноклональные антитела к C5-ком-
поненту комплемента – экулизумаб применяются 
некоторыми трансплантационными центрами для 
десенсибилизации или лечения гуморального от-
торжения [85–87]. Теоретически данные препараты 
могут быть использованы для индукции иммуносуп-
рессии, однако в настоящее время какие-либо резуль-
таты исследований по этому поводу отсутствуют.

Таким образом, имеющиеся данные говорят о 
том, что повторная трансплантация почки долж-
на выполняться с обязательным использованием 
индукции иммуносупрессии. При этом в качестве 
предпочтительного препарата следует рассматри-
вать поликлональные антитимоцитарные антите-
ла. В некоторых случаях, когда иммунологический 
риск повторной пересадки не является высоким, до-
пустимо использование блокаторов рецептора IL2. 
В обычной практике повторных трансплантаций 
почки такие препараты, как ритуксимаб, экулизу-
маб и бортезомиб, не рассматриваются в качестве 
индукционных агентов, однако исследование их 
эффективности в группе пациентов крайне высоко-
го иммунологического риска, возможно в составе 
комбинированной терапии, представляется весьма 
перспективным.

Поддерживающая иммуносупрессия
Так же как и при первичной трансплантации, 

после ретрансплантации такролимус является наи-
более часто используемым ингибитором кальци-
неврина. Отношение к выбору второго компонента 
также довольно консервативно – чаще всего это 
препараты микофеноловой кислоты. Азатиоприн и 
mTOR-ингибиторы применяются редко. При этом 
тактика в отношении глюкокортикостероидов мо-
жет быть различной [88, 89].

Около десяти лет назад целый ряд хорошо спла-
нированных, больших рандомизированных иссле-
дований показал безопасность и эффективность 
быстрой (в течение первой недели после пересадки) 
отмены глюкокортикостероидов [90–94]. Следует 
учитывать, что эти данные были получены при ана-
лизе результатов первичных трансплантаций поч-
ки, выполненных пациентам стандартного иммуно-
логического риска. Возможность быстрой отмены 
стероидов у реципиентов высокого иммунологи-
ческого риска, в том числе после ретранспланта-
ции, была продемонстрирована в работах Alloway 
et al. и Khwaja et al., однако в эти исследования было 
включено небольшое количество участников – 25 и 
79 соответственно, а средние сроки наблюдения не 
превышали 1,5 года [95, 96].

Более масштабное исследование, как по коли-
честву участников (113 реципиентов, перенесших 
ретрансплантацию почки), так и по длительности 
наблюдения (5 лет) было выполнено Mujtaba et al. в 
2011 году. Через 1 год и 5 лет после ретранспланта-
ции авторы не обнаружили достоверных различий в 
выживаемости трансплантатов и пациентов, скоро-
сти клубочковой фильтрации, частоте отторжений 
между группой пациентов, которым была выполне-
на ранняя отмена стероидов, и пациентами, которые 
в течение всего времени исследования продолжа-
ли принимать глюкокортикостероиды. При этом в 
группе с ранней отменой стероидов реже наблюда-
лись клинически значимая гиперлипидемия, нару-
шения минерального обмена, развитие посттранс-
плантационного диабета [88].

Следует подчеркнуть, что отмена глюкокорти-
костероидов в работах Alloway et al. [95], Khwaja et 
al. [96] и Mujtaba et al. [88] выполнялась пациентам, 
которые получали индукцию лимфоцит-истощаю-
щими антителами и поддерживающую иммуносуп-
рессию на основе такролимуса и микофенолатов.

Таким образом, в настоящее время базовым 
протоколом иммуносупрессии при ретранспланта-
ции почки можно считать комбинацию антитимо-
цитарных поликлональных антител, такролимуса, 
микофенолата и глюкокортикостероидов. При этом, 
учитывая соотношение пользы и риска, стероиды 
могут быть назначены абортивным курсом.

РЕЗУЛЬТАТЫ РЕТРАНСПЛАНТАЦИЙ ПОЧКИ
Основным показателем, определяющим целе-

сообразность повторных трансплантаций почки, 
является выживаемость пациентов. Rao et al., ана-
лизируя данные, собранные Canadian Organ Re pla-
ce ment Register в период с 1990-го по 1998 год, по-
казали, что смертность в группе пациентов, ранее 
перенесших трансплантацию и вернувшихся на 
диализ, такая же, как среди пациентов, получаю-
щих лечение диализом, которым пересадка не вы-
полнялась. При этом риск смерти среди пациентов, 
которым была выполнена ретрансплантация, до-
стоверно ниже (отношение рисков 0,35; p < 0,01) 
по сравнению с пациентами, получающими ЗПТ 
диализом [97]. Mar cen et al. в своем одноцентро-
вом исследовании проследили судьбу 793 пациен-
тов, которым в период с 1979-го по 2001 год была 
выполнена первая трансплантация почки. За пери-
од наблюдения 348 пациентов утратили функцию 
пересаженной почки, из них 116 умерли с функци-
онирующим трансплантатом; 86 пациентов впос-
ледствии перенесли ретрансплантацию, 1-, 5-, и 
10-летняя выживаемость пациентов после ретранс-
плантации составила 96, 85 и 67% соответственно, 
что достоверно лучше по сравнению с пациентами, 
которым повторная пересадка не выполнялась [98]. 
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Данные о выживаемости пациентов, перенесших 
три и более пересадки почки, редко обсуждаются 
отдельно и обычно рассматриваются в совокуп-
ности с результатами вторых трансплантаций. При 
этом нет оснований полагать, что риски летального 
исхода при третьей и последующих трансплантаци-
ях существенно выше.

В связи с тем что на сегодняшний день регистр 
результатов трансплантаций ANZDATA является 
наиболее полным, приведем далее показатели вы-
живаемости реципиентов почки и трансплантатов, 
а также данные о частоте и структуре отторже-
ний [99]. В анализ включены результаты всех транс-
плантаций почки, выполненных в 2000–2004 годы в 
Австралии и Новой Зеландии (табл. 1 и 2).

Представленные результаты демонстрируют со-
поставимые показатели выживаемости пациентов 
после первичной и повторной трансплантации. На-
чиная с пяти лет после операции, отмечается тен-
денция к уменьшению выживаемости транспланта-
тов после повторных пересадок, более выраженная 
при трансплантации от трупного донора. Обращает 

Таблица 1
Результаты первичных и повторных 

трансплантаций почки от трупного донора 
по данным регистра ANZDATA (2000–2004 гг.)
The results of primary and repeat deceased donor 

kidney transplants 
(ANZDATA registry, 2000–2004)

Параметр

Первичные 
трансплантации

Повторные 
трансплантации

1 
год

5 
лет

10 
лет

1 
год

5 
лет

10 
лет

Выживаемость 
пациентов, % 96 89 77 94 86 74

Выживаемость 
трансплантатов, % 92 81 65 87 70 52

Частота отторже-
ния* (клеточное/
гуморальное), %

13,4/2,9 21,2/15,2

Примечание. * – в течение первых 6 месяцев после транс-
плантации.

Таблица 2
Результаты первичных и повторных 

трансплантаций почки от живого донора 
по данным регистра ANZDATA (2000–2004 гг.)

The results of primary and repeat living donor 
kidney transplants 

(ANZDATA registry, 2000–2004)

Параметр

Первичные 
трансплантации

Повторные 
трансплантации

1 
год

5 
лет

10 
лет

1 
год

5 
лет

10 
лет

Выживаемость 
пациентов, % 98 94 86 98 95 85

Выживаемость 
трансплантатов, % 96 88 73 93 85 68

Частота отторже-
ния* (клеточное/
гуморальное), %

18,2/1,4 27,7/5,6

Примечание. * – в течение 6 месяцев после трансплан-
тации.

Таблица 3
Результаты ретрансплантаций почки, выполненных в МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 

в 1980–1996 гг.
The results of repeat kidney transplants 

(Moscow Regional Research and Clinical Institute, 1980–1996)

Параметр
Схема иммуносупрессивной терапии

AZA + ГКС 
n = 31

CyA + AZA + ГКС 
n = 122

АТГ + CyA + AZA + ГКС 
n = 56

Выживаемость пациентов (1 год), % 70 85 95
Выживаемость трансплантатов (1 год), % 35 65 73
Частота отторжения*, % 70 52 35
Примечание. * – срок регистрации отторжений не указан. Вероятно, имеется в виду ранний послеоперационный пе-
риод.

внимание существенное увеличение частоты оттор-
жений после ретрансплантации, при этом часто-
та клеточного отторжения возрастает в 1,5 раза, а 
гуморального – в 3, что подтверждает реально су-
ществующие иммунологические риски повторных 
трансплантаций почки.

Единственное относительно крупное отечест-
венное исследование, посвященное результатам 
повторных трансплантаций почки, было опублико-
вано в 1997 году [100]. В анализ включено 209 пов-
торных трансплантаций почки, из них вторых 
трансплантаций – 192, третьих – 15, четвертых – 
2. Средний уровень предсуществующих антител 
перед ретрансплантацией составил 68%. Для про-
ведения иммуносупрессии использовались глюко-
кортикостероиды (ГКС), азатиоприн (AZA), цик-
лоспорин А (CyA) и антитимоцитарный глобулин 
(АТГ) в различных сочетаниях. Показатели одно-
летней выживаемости пациентов и трансплантатов, 
а также частота отторжения существенным образом 
отличались в зависимости от схемы иммуносупрес-
сивной терапии (табл. 3).
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сегодня проблема повторной пересадки органов 

является одной из наиболее актуальных в области 
клинической трансплантологии. Лечение пациен-
тов, утративших функцию ранее пересаженной поч-
ки, отбор и обследование кандидатов на ретранс-
плантацию, иммунологический подбор донорского 
органа, планирование хирургического этапа пов-
торной трансплантации, выбор схемы иммуносуп-
рессивной терапии имеют множество особенностей 
и требуют комплексного мультидисциплинарного 
подхода. Глобальной задачей следует считать иден-
тификацию всех значимых факторов риска у конк-
ретного пациента, их минимизацию и сопоставле-
ние с пользой, которую может принести повторная 
трансплантация. Повышенная вероятность какого-
либо осложнения не должна безапелляционно рас-
сматриваться как абсолютное противопоказание к 
повторной трансплантации. Например, развитие 
отторжения в раннем послеоперационном периоде 
у высокосенсибилизированного кандидата следует 
считать прогнозируемой и ожидаемой ситуацией, 
которая вполне поддается коррекции. При этом не-
зависимо от характера осложнения успех терапии во 
многом зависит от скорости диагностики и начала 
лечения. Наличие четкого плана диагностических и 
лечебных мероприятий для каждого из вероятных 
осложнений, а также возможность его практической 
реализации в любой момент после операции долж-
ны быть неотъемлемой частью организации повтор-
ной трансплантации. Безусловно, все возможные 
риски и осложнения должны быть обсуждены с па-
циентом, и решение о выполнении ретранспланта-
ции необходимо принимать совместно.

Кроме медицинских аспектов, связанных с про-
ведением повторных трансплантаций, актуальна 
и этическая сторона этой проблемы. Так, для того 
чтобы получить оптимальный результат, во многих 
случаях кандидаты на ретрансплантацию должны 
иметь определенный приоритет в распределении 
органов. Очевидно, что такой подход будет ограни-
чивать доступность трансплантации для пациентов, 
ожидающих первую пересадку. Также существен-
ные моральные трудности представляет ситуация, 
когда повторная пересадка требуется пациенту, 
потерявшему первый трансплантат из-за несоблю-
дения медицинских рекомендаций (некомплаент-
ности).
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