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В настоящее время одной из самых акту-

альных является проблема лечения сахарного 

диабета (СД) и профилактики его осложнений. 

Согласно данным WHO (Всемирной организации 

здравоохранения), СД находится на 8-м месте 

среди причин смертности. Число пациентов с СД 

в мире в 2000 г. составило 171 млн, а к 2030 г., по 

прогнозам, эта цифра достигнет 366 млн.

Заболевания сердечно-сосудистой системы 

являются ведущей причиной смертности от диа-

бета, а пациенты с СД умирают от данной кате-

гории заболеваний в 2–4 раза чаще по сравнению 

с остальной популяцией. СД оказывается основ-

ной причиной терминальной стадии хронической 

болезни почек во многих странах [1].

Гипергликемия служит основным фактором 

риска развития диабетической ретинопатии.

Трофические язвы нижних конечностей 

вследствие диабетической нейропатии развива-

ются у 15% пациентов.

Единственный радикальный метод лечения 

СД – это трансплантация поджелудочной железы 

(Тх ПЖ). Данная операция не является жизнен-

но необходимой, подобно Тх печени, сердца или 

легких, однако позволяет значительно снизить 

риск развития осложнений СД и существенно 

повысить качество жизни пациентов.

Согласно данным IPTR (International Pancreas 

Transplant Registry), начиная с 16 декабря 1966 

г. по 31 декабря 2008 г. в мире было выполнено 

более 30 000 Тх ПЖ: 22 000 – в США и более 

8000 – в других странах. За период 2004–2008 гг. 

наиболее частым видом была симультанная Тх 

комплекса ПЖ–почка (73%) [2] (рис. 1).

По данным IRODaT (The International Registry 

of Organ Donation and Transplantation), за 2009 г. 

лидирующее место по Тх ПЖ в мире занимают: 

по количеству изолированных Тх ПЖ – США 

(325 Тх), а в перерасчете на 1 млн населения – 

Великобритания (3,4); по количеству симультан-

ных Тх комплекса ПЖ–почка – США (724 Тх), 

а в перерасчете на 1 млн населения – Норвегия 

(3,3). Таким образом, лидером по общему коли-

честву Тх ПЖ в мире в 2009 г. является США – 

1049 Тх, а в перерасчете на 1 млн населения – 

Норвегия – 6,6.
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Экспериментальные исследования по Тх ПЖ 

начались задолго до открытия инсулина. В 1891 г. 

была выполнена аутотрансплантация фрагментов 

ПЖ под кожу собаке после панкреатэктомии [3]. 

Дальнейшие эксперименты по Тх ПЖ в селезен-

ку не увенчались успехом из-за некроза транс-

плантата. Первая ксенотрансплантация ПЖ была 

выполнена в 1893 г. в Лондоне: 15-летнему маль-

чику была подкожно имплантирована ПЖ овцы. 

Операция была проведена через 20 минут после 

смерти животного. Реципиент умер спустя 3 суток 

после оперативного вмешательства в состоянии 

диабетической комы. Тогда же P.W. Williams, 

который выполнил данную операцию, высказал 

мнение о том, что Тх должна быть проведена от 

живого донора [4]. В 1916 г. 2 пациентам была 

осуществлена Тх тонких срезов ПЖ человека, 

однако наступило их полное рассасывание.

Первая в мире успешная Тх ПЖ была выпол-

нена 17 декабря 1966 г. в Миннеаполисе. W. Kelly 

и R. Lillehei провели симультанную Тх сегмента 

ПЖ с лигированием панкреатического протока и 

почки от трупного донора 28-летней пациентке с 

СД 1-го типа и диабетической нефропатией [5].

В том же году R. Lillehei пересадил 32-летнему 

реципиенту панкреатодуоденальный комплекс 

экстраперитонеально в левую подвздошную 

ямку [5].

M. Gliedman из Montefiore Hospital в Нью-

Йорке 24 ноября 1971 г. впервые использовал 

нативный мочеточник для отведения секрета ПЖ 

при ее Тх [6]. В 1973 г. F. Merkel сообщил о сег-

ментарной изолированной Тх ПЖ с наложением 

дуоденоэнтероанастомоза «конец в бок» [7].

Рис. 1. По вертикали – количество Тх, по горизонтали – 
год. SPK – симультанная Тх комплекса ПЖ–почка, PAK – 

Тх ПЖ после Тх почки, PTA – изолированная Тх ПЖ

В 1978 г. J. Dubernard et al. сообщили о тех-

нике пломбировки панкреатического протока 

неопреном (синтетический полимер) при Тх сег-

мента ПЖ.

В 1983 г. H. Sollinger из Университета Wisconsin 

описал технику дренирования трансплантиро-

ванного сегмента ПЖ в мочевой пузырь, которая 

в дальнейшем стала наиболее распространенной 

техникой отведения панкреатического секрета [8].

В последующие годы D. Nghiem и R. Corry 

представили хорошие результаты транспланта-

ции панкреатодуоденального комплекса с нало-

жением дуоденоцистоанастомоза [9].

В 1984 г. T. Starzl et al. модифицировали техни-

ку тонкокишечного дренирования панкреатодуо-

денального трансплантата, описанную R. Lillehei 

[10].

В период с середины 80-х до середины 90-х гг. 

наиболее распространенным методом отведения 

панкреатического секрета в мире было дрени-

рование через мочевой пузырь. Причиной тому 

является возможность мониторинга активности 

амилазы мочи как неспецифического маркера 

отторжения.

Однако позднее, в 1990-х гг., снова начали 

применять тонкокишечное дренирование, в осо-

бенности при симультанной Тх комплекса ПЖ–

почка. Энтеральное дренирование является более 

физиологичным для отведения секрета, а про-

гресс в развитии антимикробной и иммуносу-

прессивной терапии позволил снизить риск раз-

вития инфекционных осложнений и отторжения. 

К тому же хронические осложнения вследствие 

пузырного дренирования (инфекция мочевыво-

дящих путей, гематурия, ацидоз, дегидратация) 

требуют конверсии в пользу энтерального дрени-

рования у 10–15% реципиентов, у которых ранее 

был наложен анастомоз с мочевым пузырем.

В 1992 г. L. Rosenlof et al. из Университета 

Вирджинии и M. Shokouh-Amiri et al. из 

Университета Теннесси описали технику пор-

тального дренирования при реваскуляризации 

верхнебрыжеечной и селезеночной вен у реци-

пиентов с энтеральным дренированием панкреа-

тодуоденального комплекса [11]. Впоследствии А. 

Gaber et al. представили ряд подобных наблюде-

ний [12].

Сегментарная Тх ПЖ от живого родственного 

донора была впервые выполнена в Миннеаполисе 

еще в конце 1970-х гг., а лапароскопическая 

дистальная резекция ПЖ у живого родственно-

го донора была проведена в той же клинике в 

2001 г. [13].
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Первые в мире робот-ассистированные Тх ПЖ 

осуществил U. Boggi в 2011 г. в Университетской 

клинике Пизы (1 – изолированная, 1 – Тх ПЖ 

после Тх почки и 1 – симультанная; время опе-

рации – 3, 5 и 8 часов соответственно) [14].

  
 

У большинства реципиентов ПЖ имеет место 

СД 1-го типа, однако, согласно статистическим 

данным, 7,7% Тх ПЖ выполняют по поводу 

СД 2-го типа [15]. Предшествующая тотальная 

панкреатэктомия также является показанием к 

Тх ПЖ. Большинство данных литературы сви-

детельствует о хороших отдаленных результатах 

Тх ПЖ при СД 2-го типа, сравнимых с таковыми 

при СД 1-го типа.

Преимущества Тх становятся очевидными, 

когда риск развития осложнений СД значительно 

превышает риск побочных эффектов иммуносу-

прессии. Особенно это касается пациентов с эпи-

зодами гипогликемии и плохой переносимостью 

экзогенного инсулина.

Показанием к незамедлительной Тх ПЖ 

является прогрессирование вторичных ослож-

нений СД, приводящих к развитию хронической 

почечной недостаточности (ХПН), ампутациям и 

потере зрения, что имеет место быть у 15% боль-

ных. Клинически доказано, что Тх ПЖ значи-

тельно улучшает качество жизни данной кате-

гории пациентов.

Реципиенты с Тх ПЖ делятся на тех, кто 

имеет терминальную стадию ХПН и нуждается 

также в Тх почки, и на тех, у кого еще не насту-

пила диабетическая нефропатия. Оптимальным 

считается выполнение Тх комплекса ПЖ–

почка от одного трупного донора. Додиализная 

симультанная Тх от живого родственного донора 

также имеет место и позволяет избежать диализа 

и достичь инсулинонезависимости посредством 

одноэтапного хирургического вмешательства с 

низким уровнем отторжения.

  

Критерии отбора трупного донора
Критерием отбора для большинства транс-

плантатов ПЖ является их забор от трупных 

доноров с бьющимся сердцем. Тх ПЖ от доноров 

с небьющимся сердцем также описана, однако 

такая практика крайне ограничена.

Первичный отбор трупной ПЖ основан на сов-

местимости по группе АВ0 и на отрицательных 

результатах cross-match. Для симультанной Тх 

комплекса ПЖ–почка HLA-совместимость не 

является обязательной, тогда как для изолиро-

ванной Тх ПЖ степень HLA-совместимости слу-

жит важным прогностическим фактором выжи-

ваемости трансплантата. В связи с этим при изо-

лированной Тх ПЖ или Тх ПЖ после Тх почки 

необходимым условием становится совпадение 

минимум по трем HLA-антигенам.

На уровень ранних послеоперационных 

осложнений, таких как тромбоз, панкреатит и 

инфекционные осложнения, значительное влия-

ние оказывает качество донорского аллотранс-

плантата.

Одним из наиболее важных критериев являет-

ся возраст донора. Кроме того, общепринятым 

считается масса тела донора более 30 кг. А. 

Gruessner et al., проанализировав результа-

ты 445 Тх ПЖ, выполненных в Университете 

Миннесоты, доказали, что возраст донора более 

45 лет является значимым фактором риска раз-

вития тромбоза, внутрибрюшной инфекции и 

несостоятельности панкреатодигестивного ана-

стомоза [16].

Авторы из Питтсбурга указывают на необхо-

димость оценки пригодности трансплантата ПЖ 

при ее Тх опытным хирургом-панкреатологом 

[16].

Строгому отбору должны подвергаться доно-

ры, смерть которых наступила вследствие цереб-

роваскулярных осложнений, особенно старшего 

возраста и с наличием сопутствующих заболева-

ний. Обращают также внимание на наличие эпи-

зодов гипергликемии в анамнезе. Большинство 

центров не считает гипергликемию у донора при 

отсутствии клиники СД абсолютным противопо-

казанием к выполнению Тх ПЖ.

Превышение уровня амилазы крови более 

110 ЕД/л у донора при отсутствии признаков 

прямой травмы ПЖ становится противопоказа-

нием к Тх ПЖ. Однако незначительное увеличе-

ние уровня амилазы без тяжелых сопутствую-

щих заболеваний не является противопоказанием 

к забору ПЖ.

В условиях современной консервации орга-

нов, основанной на их отмывании и охлаждении 

в растворе UW (University of  Wisconsin), ПЖ 

может быть пересажена в течение 30 часов после 

забора. Однако при увеличении времени холодо-

вой ишемии возрастает риск развития тромбоза.



  1'15

26

Большинство авторов считают ожирение у 

донора относительным противопоказанием к 

Тх ПЖ, поскольку ПЖ с явлениями жировой 

дистрофии – это более высокий риск развития 

панкреатита, инфекционных осложнений и тром-

боза.

Критерии отбора живого родственного донора
На сегодняшний день изолированную Тх 

ПЖ от живого родственного донора выполняют 

в случае высокой сенсибилизации реципиента 

(показатель реактивности антител более 80%) и 

низкой вероятности получения трансплантата от 

трупного донора, при непереносимости высоких 

доз иммуносупрессии или при наличии у реципи-

ента однояйцового близнеца без СД либо родных 

братьев (сестер) с совпадением по 6 антигенам.

Согласно общепринятому алгоритму, потен-

циальному донору ПЖ необходимо соответство-

вать определенным критериям, а также пройти 

полное обследование эндокринной функции ПЖ. 

Родственный донор должен быть как минимум на 

10 лет старше того возраста, в котором у реципи-

ента был впервые диагностирован СД. Ни у кого 

из других членов семьи не должно быть СД, а 

у потенциального донора в анамнезе – гестаци-

онного диабета.

Первичный лабораторный скрининг функции 

ПЖ включает определение уровня сывороточной 

амилазы и липазы, глюкозы крови и гликирован-

ного гемоглобина. Выполняют также глюкозото-

лерантный тест и исследования по определению 

резерва секреторной активности инсулина.

     
  

Трупный донор против живого родственного
Тх органов от живого родственного донора 

является неотъемлемой частью современной 

трансплантологии. Как показали результаты Тх 

почки, родственная пересадка позволяет не толь-

ко увеличить количество ежегодно выполняемых 

Тх, но и значительно повысить показатель выжи-

ваемости трансплантата. К тому же фиксирован-

ная дата позволяет выполнить операцию вопре-

ки несовместимости посредством или влияния на 

иммунную систему реципиента, или программы 

обмена органами между парами донор–реципи-

ент, как, например, при Тх почки [17]. В России 

принцип «домино» (программа обмена органами) 

отсутствует. Однако живой родственный донор 

при Тх подвергается риску хирургического вме-

шательства и связанных с ним специфических 

послеоперационных осложнений [18, 19]. Данное 

обстоятельство значительно ограничивает широ-

кое выполнение Тх ПЖ от живого родственного 

донора, несмотря на то, что ПЖ стала первым 

успешно пересаженным экстраренальным орга-

ном, а родственный донор является единствен-

ным источником Тх у высоко сенсибилизирован-

ных реципиентов. Подтверждением вышеуказан-

ного является тот факт, что среди всех Тх ПЖ, 

осуществленных в мире с 1966 г., лишь менее 1% 

произведено от живого родственного донора [19]. 

За последние 10 лет в США выполнено всего 2 Тх 

ПЖ от живого донора [20].

Преимущества и недостатки Тх ПЖ от живого 

родственного донора подробно сформулированы 

U. Boggi et al. и представлены в табл. 1–3 [21]. 

Преимущества родственной Тх кратко можно 

представить следующим образом:

1. Лучшая HLA-совместимость, что наибо-

лее важно при изолированной Тх ПЖ, особенно 

если реципиент высоко сенсибилизирован или не 

переносит высокие дозы иммуносупрессии.

2. Снижение показателя отсроченной функ-

ции трансплантата, влияющего на показатель его 

выживаемости.

3. Возможность подготовки реципиента, что 

позволяет выполнить Тх ПЖ при АВ0- или 

cross-match-несовместимости.

4. Избежание высоких доз иммуносупрессии 

у пациентов, имеющих другие тяжелые сопут-

ствующие заболевания (например, онкологиче-

ское заболевание в анамнезе).

5. Сокращение времени ожидания (особенно 

актуально при симультанной Тх комплекса ПЖ–

почка) и, соответственно, снижение числа ослож-

нений, связанных с прогрессированием заболева-

ния и диализом.

6. Расширение донорского пула.

Изредка сегментарный трансплантат ПЖ, 

полученный от живого родственного донора, 

используют для Тх островковых клеток ПЖ 

[22]. В литературе имеются данные о том, что из 

половины родственной ПЖ может быть получе-

но необходимое количество островковых клеток, 

обеспечивающих полную инсулинонезависимость 

у пациентов с СД 1-го типа [22].

В 2005 г. в Ванкувере (Канада) под эгидой ЕС 

и Международного общества трансплантологов 

(TTS) состоялась конференция, целью которой 

было утверждение международных стандартов 

ведения живых родственных доноров легких, 

печени, ПЖ и тонкой кишки [18].
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Таблица 1. Возможности трансплантации почки и поджелудочной железы от трупного донора у больных сахарным 
диабетом и с терминальной стадией хронической почечной недостаточности

Преимущества Недостатки

KTA vs. SPK, SLPK, SCPLK и LD KTA + PAK
Более низкий риск хирургического вмешательства
Коррекция уремии у больных диабетом высокого 
риска, не подлежащих более комплексному хирур-
гическому вмешательству
Отсутствие риска для донора

vs. SPK, SLPK, SCPLK и LD KTA + PAK
Персистенция СД (худший контроль метаболических нару-
шений, рецидив нефропатии, прогрессирование экстраре-
нальных осложнений, меньшая выживаемость реципиен-
тов)
vs. SPK
Бóльшее время ожидания (обычно отсутствие приоритет-
ности среди других категорий реципиентов)
vs. SLPK, SCPLK и LD KTA
Бóльшее время ожидания (нехватка непосредственного 
донирования от живого родственного донора)
vs. LD KTA
Выше уровень отсроченной функции трансплантата
Меньшая медиана выживаемости почечного транспланта-
та
Меньшая выживаемость реципиентов

KTA + PAK vs. (LD) KTA
Коррекция диабета
vs. SPK, SLPK и SCPLK
Коррекция диабета у реципиентов в постуремиче-
ской стадии, которые изначально были признаны 
таковыми и которые ввиду тяжести заболевания не 
могут перенести симультанную Тх
vs. SLPK, SCPLK и LD KTA
Отсутствие риска для живого донора

vs. SPK, SLPK и SCPLK
Более высокий хирургический риск (повторное хирургиче-
ское вмешательство)
Более высокая иммуносупрессивная нагрузка (повторная 
индукция иммуносупрессии)
Потенциальный риск для функции почечного аллотранс-
плантата (клиренс креатинина менее 70 мл/мин)
vs. SPK, SLPK
Более высокий риск для ПЖ (изолированный аллотранс-
плантат)

SPK vs. (LD) KTA
Коррекция диабета
Повышение выживаемости почечного аллотранс-
плантата
Лучшее качество жизни
Повышение выживаемости реципиентов
vs. (LD) KTA+ PAK
Единое хирургическое вмешательство
Единая индукционная терапия
Более низкий иммунологический риск для ПЖ 
(«сторожевая» почка)
vs. SLPK
Меньший уровень несостоятельности аллотранс-
плантата ПЖ
Меньшие организационные нужды
vs. SCPLK
Более низкий иммунологический риск для ПЖ 
(«сторожевая» почка)
Меньшие организационные нужды

vs. (LD) KTA
Более высокий хирургический риск
Осложнения со стороны аллотрансплантата ПЖ могут от-
рицательно сказаться на функции/выживаемости почеч-
ного аллотрансплантата
vs. LD KTA, SLPK и SCPLK
Более длительное время ожидания (зачастую на протяже-
нии многих лет)
vs. LD KTA и SLPK
Более длительное время ожидания/меньшая возможность 
Тх при высоких титрах антител
Более низкая вероятность совпадения по 6 антигенам

Примечание: LD KTA – изолированная Тх почки от живого родственного донора; KTA – изолированная Тх почки; LD KTA + 
PAK – изолированная Тх почки от живого родственного донора + Тх ПЖ после Тх почки; SPK – симультанная Тх комплекса 
ПЖ–почка; SLPK – симультанная Тх комплекса ПЖ–почка от живого родственного донора; SCPLK – симультанная Тх ПЖ от 
трупного донора и почки от живого родственного донора.

На Ванкуверском форуме были приняты эти-

ческая резолюция и лечебные рекомендации по 

каждому из трансплантируемых органов, разра-

ботанные рабочими группами [18].

Согласно вышеуказанным рекомендациям, 

оценка состояния здоровья донора ПЖ должна 

начинаться с эндокринологического обследова-

ния. Если результаты метаболических тестов 

оказываются удовлетворительными, то риск 

развития диабета у донора составляет менее 3%.

Избежание ожирения и избыточной массы 

тела является важным фактором снижения риска 
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Таблица 2. Возможности трансплантации почки и поджелудочной железы от живого донора у больных сахарным 
диабетом и с терминальной стадией хронической почечной недостаточности

Преимущества Недостатки

LD KTA vs. SPK, SLPK, SCPLK и (LD) KTA + PAK
Более низкий риск хирургического вмешательства
Коррекция уремии у больных диабетом высокого риска, не подлежа-
щих более комплексному хирургическому вмешательству
vs. KTA
Меньшее время ожидания
Обычно лучшая HLA-совместимость
Меньшее число отсроченной функции трансплантата
Бóльшая медиана выживаемости трансплантата/лучшая почечная 
функция
Бóльшая выживаемость реципиента
Возможность AB0- и (или) cross-match-несовместимых Тх
Возможность обмена между парами
vs. SPK, SCPLK и (LD) KTA + PAK
Лучшие результаты AB0- и (или) cross-match-несовместимых Тх
Возможность обмена между парами

vs. KTA, KTA + PAK и SPK
Подверженность донора почки ослож-
нениям в раннем послеоперационном и 
отдаленном периодах
vs. SPK, SLPK, SCPLK и (LD) KTA + PAK
Персистенция СД (худший контроль мета-
болических нарушений, рецидив нефро-
патии, прогрессирование экстрареналь-
ных осложнений, меньшая выживаемость 
реципиентов)

SLPK vs. (LD) KTA
Коррекция диабета
Лучшее качество жизни
Бóльшая выживаемость реципиента (>> KTA)
Лучшая HLA-совместимость (KTA)
vs. (LD) KTA + PAK
Единое хирургическое вмешательство
Единая индукционная терапия
Более низкий иммунологический риск для ПЖ («сторожевая» почка)
vs. SPK
Меньшее время ожидания
Лучшая HLA-совместимость
Возможность AB0-несовместимых и (или) cross-match-положительных 
Тх
Возможность обмена между парами
vs. SCPLK
Более низкий иммунологический риск для ПЖ («сторожевая» почка)
Меньшие организационные нужды
Лучшее результаты AB0-несовместимых и (или) cross-match-положи-
тельных Тх
Возможность обмена между парами

vs. (LD) KTA, (LD) KTA + PAK, SPK, SCPLK
Живой донор подвержен хирургическим 
рискам и отдаленным последствиям уда-
ления половины ПЖ
vs. SPK, SCPLK
Бóльший уровень несостоятельности ал-
лотрансплантата ПЖ
Бóльшая частота развития панкреатиче-
ского свища

Примечание: LD KTA – изолированная Тх почки от живого родственного донора; KTA – изолированная Тх почки; LD KTA + 
PAK – изолированная Тх почки от живого родственного донора + Тх ПЖ после Тх почки; SPK – симультанная Тх комплекса 
ПЖ–почка; SLPK – симультанная Тх комплекса ПЖ–почка от живого родственного донора; SCPLK – симультанная Тх ПЖ от 
трупного донора и почки от живого родственного донора.

развития диабета у донора ПЖ в отдаленном 

периоде.

Риск смертельного исхода для живого 

родственного донора не может быть точно уста-

новлен из-за ограниченного количества доло-

женных Тх и отсутствия смертельных случаев 

в литературе, однако ожидаемый уровень не 

может быть ниже такового у доноров почки.

Забор аллотрансплантата ПЖ может быть 

выполнен либо традиционным доступом, либо 

лапароскопически. Лапароскопическая техни-

ка с мануальной ассистенцией обладает всеми 

преимуществами мини-инвазивного доступа и, 

вероятно, станет доминирующей. Сегментарный 

аллотрансплантат ПЖ, включающий часть тела и 

хвост ПЖ, забирают единым блоком с селезеноч-

ными сосудами. Левые желудочно-сальниковые 

и короткие желудочные сосуды должны быть 

сохранены с целью коллатерального кровооб-

ращения в селезенке. Выполнение спленэктомии 

допустимо у 15% доноров в случае ишемизации 

или кровотечения. Как минимум за 2 недели до 

вмешательства донор должен быть вакциниро-
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Таблица 3. Возможности смешанной трансплантации почки и поджелудочной железы (от живого и трупного доноров) 
у больных сахарным диабетом и с терминальной стадией хронической почечной недостаточности

Преимущества Недостатки

LD KTA + PAK vs. (LD) KTA
Коррекция диабета
vs. SPK, SLPK и SCPLK
Коррекция уремии у больных диабетом 
высокого риска, не подлежащих си-
мультанной Тх

vs. (LD) KTA, SPK, SLPK и SCPLK
Более высокий хирургический риск (повторное хирургическое 
вмешательство)
Более высокая иммуносупрессивная нагрузка (повторная индук-
ция иммуносупрессии)
Потенциальный риск для функции почечного аллотранспланта-
та (клиренс креатинина менее 70 мл/мин)
vs. SPK и SLPK
Более высокий иммунологический риск для ПЖ (изолированный 
аллотрансплантат)

SCPLK vs. (LD) KTA
Коррекция диабета
Бóльшая выживаемость трансплантата 
почки (vs. KTA)
Лучшее качество жизни
Бóльшая выживаемость реципиентов (?)
vs. (LD) KTA + PAK
Единое хирургическое вмешательство
Единая индукционная терапия
vs. SPK
Меньшее время ожидания
Расширение донорского пула (почки)
vs. SLPK
Меньший уровень несостоятельности ал-
лотрансплантата ПЖ

vs. (LD) KTA
Более высокий хирургический риск Осложнения со стороны ал-
лотрансплантата ПЖ могут отрицательно сказаться на функции/
выживаемости почечного аллотрансплантата
vs. LD KTA и SLPK
HLA-несовместимость одновременно от двух различных доно-
ров
Сложность (препятствие?) от AB0-несовместимых и (или) 
cross-match-положительных доноров
Бóльшие организационные нужды
vs. SPK и SLPK
Более высокий иммунологический риск для ПЖ (изолированный 
аллотрансплантат)

Примечание: LD KTA – изолированная Тх почки от живого родственного донора; KTA – изолированная Тх почки; LD KTA + 
PAK – изолированная Тх почки от живого родственного донора + Тх ПЖ после Тх почки; SPK – симультанная Тх комплекса 
ПЖ–почка; SLPK – симультанная Тх комплекса ПЖ–почка от живого родственного донора; SCPLK – симультанная Тх ПЖ от 
трупного донора и почки от живого родственного донора.

ван против пневмококка, гемофильной палочки 

инфлюэнцы типа В и менингококка.

Специфические хирургические осложнения, 

связанные с культей ПЖ, и общие послеопераци-

онные осложнения ожидаются у живых родствен-

ных доноров в 5% случаев. Редким поздним 

осложнением, обусловленным окклюзией селе-

зеночных сосудов, может быть кровотечение из 

варикозно-расширенных вен пищевода. В данном 

случае пациентам показана спленэктомия [18].

Изолированная трансплантация против 
симультанной

Наиболее часто симультанно с ПЖ переса-

живают почку, причем наиболее распростране-

на симультанная Тх этих органов от трупного 

донора, хотя также может быть проведена Тх 

ПЖ от трупного донора, а Тх почки – от живо-

го родственного либо обоих органов от живого 

родственного донора [13]. Начиная с 1995 г. коли-

чество ежегодно выполняемых симультанных Тх 

ПЖ не увеличивается, однако количество изоли-

рованных Тх ПЖ возросло в 4 раза [23].

Одной из альтернатив симультанной Тх 

комплекса ПЖ–почка у больных при СД 1-го типа 

с ХПН в условиях дефицита трупных органов 

является пересадка ПЖ от трупного донора до 

или после пересадки почки от живого родствен-

ного донора. А. Andrеn-Sandberg из Каролинского 

университета ретроспективно проанализиро-

вал результаты симультанных Тх комплекса 

ПЖ–почка и Тх ПЖ после Тх почки от живо-

го родственного донора. Сравнивали выживае-

мость реципиентов, а также аллотрансплантатов 

ПЖ и почки. Из 11 966 пациентов, получивших 

почечный аллотрансплантат, 807 была выполнена 

Тх ПЖ после Тх почки от живого родственно-

го донора, а 5580 – симультанная Тх комплекса 

ПЖ–почка. Среднее время ожидания трансплан-

тата ПЖ после выполненной Тх почки составило 

336 суток. Средний койко-день у реципиентов с 

симультанной Тх составил 13±15 суток, тогда как 

у реципиентов с Тх ПЖ после Тх почки – 6±4 

и 10±8 суток для почки и ПЖ соответственно. 

После анализа всех факторов было установлено, 

что пациенты, получившие ПЖ после Тх почки, 
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имеют бóльшую общую (HR 0,52; 95% confidence 

interval 0,39 to 0,70) и бóльшую выживаемость 

почечных аллотрансплантатов (HR 0,48; 95% 

confidence interval 0,39 to 0,60), но при этом у 

них отмечена меньшая выживаемость аллотранс-

плантатов ПЖ (HR 1,37; 95% confidence interval 

1,16 to 1,62) по сравнению с симультанной Тх 

комплекса ПЖ–почка. Таким образом, у реци-

пиентов с Тх ПЖ после Тх почки наблюдаются 

лучшая общая и лучшая выживаемость почеч-

ных аллотрансплантатов, однако худшая выжи-

ваемость аллотрансплантатов ПЖ и более дли-

тельный койко-день [24]. К тому же реципиенты 

после изолированной Тх ПЖ хуже переносят 

иммуносупрессию.

Пузырное дренирование против энтерального
Отведение секрета ПЖ при ее Тх до сих пор 

остается дискуссионным вопросом. Существует 

множество вариантов, включая лигирование глав-

ного панкреатического протока, формирование 

дуоденостомы, энтеральное или пузырное дре-

нирование. Основным преимуществом пузырного 

дренирования при изолированной Тх ПЖ или 

Тх ПЖ после Тх почки является возможность 

своевременной диагностики раннего отторжения, 

о чем свидетельствует снижение концентрации 

амилазы мочи, предшествующее необратимой 

гипергликемии. Показатель частоты тромбоза 

приблизительно одинаков при симультанной и 

изолированной Тх ПЖ при пузырном дренирова-

нии (5,0–7,2%), однако в случае энтерального дре-

нирования он возрастает (5,5–11,6%). Наиболее 

рационально объяснить данное обстоятельство 

можно возрастающим числом нераспознанных 

отторжений трансплантатов при энтеральном 

дренировании, манифестирующих в виде тром-

боза трансплантата.

Одним из наиболее сложных вопросов 

энтерального дренирования является несосто-

ятельность анастомоза, которое зачастую тре-

бует хирургического лечения в случае септиче-

ских осложнений. Причем риск развития данного 

осложнения зависит от того, каким путем был 

наложен анастомоз – аппаратным или вруч-

ную. В случае несостоятельности анастомоза 

при пузырном дренировании данная проблема 

может быть решена консервативно путем уста-

новки мочевого катетера. Некоторые хирурги для 

предотвращения несостоятельности предпочита-

ют накладывать анастомоз с трансплантатом ПЖ 

на изолированной по Roux петле тонкой кишки.

Недостатками пузырного дренирования 

являются ацидоз (вследствие потери бикарбона-

тов), признаки дизурии, инфекционные ослож-

нения верхних отделов мочевыводящих путей, 

гематурия и развитие дисплазии. Частота раз-

вития рефлюкс-панкреатита может достигать 

50%. Причиной тому являются задержка мочи и 

цистит вследствие активации панкреатических 

ферментов энтерокиназой слизистой оболочки 

двенадцатиперстной кишки (ДПК) трансплантата.

По мнению некоторых авторов, при наличии 

у пациента такого сопутствующего диагноза, как 

нейрогенный мочевой пузырь, не во всех случаях 

следует отказываться от пузырного дренирова-

ния. До 25% реципиентов с пузырным дрениро-

ванием нуждаются в конверсии на энтеральное 

дренирование в течение 10 лет, и даже в таком 

случае трансплантат может быть утрачен [25].

До 1995 г. пузырное дренирование использо-

вали в 85% случаев симультанных Тх комплекса 

ПЖ–почка, однако до 2005 г. данная цифра сни-

зилась до 20%. Данный вид дренирования до сих 

пор часто применяют при изолированных Тх ПЖ.

По данным как ретроспективных, так и про-

спективных исследований, ни пузырное, ни 

энтеральное дренирование не имеют преиму-

ществ в выживаемости реципиента и трансплан-

тата [26].

Портальное дренирование против системного 
венозного

Портальное венозное дренирование выпол-

няют обычно в сочетании с энтеральным дрени-

рованием трансплантата ПЖ с целью обеспече-

ния физиологического пассажа инсулина через 

печень, где на 50% происходит его метаболизм. 

Системное венозное дренирование способству-

ет развитию системной гиперинсулинемии. 

Гиперинсулинемия de novo предрасполагает к 

ускорению развития атеросклероза, однако нет 

прямой зависимости между данным явлением 

и Тх ПЖ. Не отмечено также различия между 

показателями углеводного обмена у реципиентов 

после симультанной Тх комплекса ПЖ–почка по 

сравнению с реципиентами после изолированной 

Тх почки без СД [27]. Системное дренирование 

способствует повышению концентрации в крови 

липопротеидов низкой плотности и аполипопро-

теида В, тогда как портальное венозное дрениро-

вание – снижению их концентрации, равно как 

и уменьшению концентраций свободного холе-

стерина и липопротеидов очень низкой плот-

ности. Важный минус портального дренирова-
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ния – повышенное давление крови в портальной 

системе по сравнению с системой нижней полой 

вены, в результате при портальном дренирова-

нии, несмотря на метаболические преимущества, 

увеличивается риск тромбоза сосудов аллотранс-

плантата ПЖ.

  
 

Основной проблемой Тх ПЖ, неизбежно веду-

щей к потере трансплантата и влияющей на 

непосредственные результаты, является тромбоз 

сосудов аллотрансплантата. Данное осложнение 

возникает у 10–20% реципиентов; частота его 

развития у реципиентов после изолированной Тх 

ПЖ в 3 раза превышает таковую при симультан-

ной Тх комплекса ПЖ–почка. Тромбоз обычно 

развивается в течение первой недели после Тх, 

однако может наблюдаться и в первые 24 часа 

у пациентов с хорошей функцией аллотранс-

плантата. Он может быть обусловлен снижени-

ем кровотока в аллотрансплантате (в том числе 

вследствие анатомических особенностей), репер-

фузионным повреждением, острым отторжением, 

гиповолемией, гипотензией либо панкреатитом. 

Кроме того, факторами, влияющими на тромбоз 

аллотрансплантата, могут быть продолжитель-

ный период холодовой ишемии, старший возраст 

донора и его смерть вследствие кардио- или цере-

броваскулярных заболеваний [28]. Диагностика 

тромбоза аллотрансплантата в раннем послеопе-

рационном периоде включает мониторинг уровня 

электролитов сыворотки крови, глюкозы и дан-

ные инструментальных методов.

Тромбоз аллотрансплантата может быть 

венозным или артериальным. Его признака-

ми являются отек аллотрансплантата, болевой 

синдром, повышение уровня глюкозы и амила-

зы крови. Данный вид осложнения практически 

необратим. Мерами его профилактики служат 

постельный режим, антикоагулянтная терапия и 

динамический допплерографический контроль. В 

случае тромбоза показана тромбэктомия с после-

дующей антикоагулянтной терапией.

Артериальный тромбоз может развиваться в 

селезеночной или верхнебрыжеечной артерии. 

В случае тромбоза верхнебрыжеечной артерии 

возникает некроз ДПК; при этом уровень в крови 

глюкозы возрастает, а амилазы снижается, моча 

становится серого цвета и может наблюдаться ее 

подтекание из ДПК. Болевой синдром при этом 

отсутствует. В данном случае показаны удаление 

сегмента ДПК и наложение панкреатоцистоана-

стомоза. В случае тромбоза селезеночной арте-

рии может наступить некроз тела-хвоста ПЖ 

с последующим образованием пакреатического 

свища или жидкостных скоплений. Тромбоз алло-

трансплантата не поддается лечению, за редким 

исключением частичного венозного тромбоза.

В 2010 г. были опубликованы данные ретро-

спективного когортного исследования по Тх ПЖ. 

В исследование вошли пациенты, которым была 

выполнена Тх ПЖ в период с 1998 по 2006 г. 

(216 реципиентов); наблюдение проводили до 

2008 г. [29]. Учитывали данные по инфекцион-

ным осложнениям, отторжению транспланта-

та, антибиотикопрофилактике, выживаемости 

трансплантата, абсолютное число лимфоцитов 

и выживаемость реципиентов. Симультанная 

Тх ПЖ выполнена 42 пациентам, изолирован-

ная – 67 и Тх ПЖ после Тх почки – 107. Средний 

возраст реципиентов составил 47, 41 и 44 года 

соответственно. У 63% пациентов при медиа-

не наблюдения 6,4 года развились инфекцион-

ные осложнения. Среднее количество эпизодов 

таких осложнений составило 2,3 (от 1 до 12). 

Инфекционные осложнения носили преимуще-

ственно бактериальный характер и наиболее 

часто наблюдались в течение первых 3 месяцев 

после Тх. Пузырное дренирование статистиче-

ски значимо увеличивало риск инфекционных 

осложнений. На летальность в первые 3 месяца 

после Тх ПЖ оказывали влияние инфекционные 

осложнения, предиктором которых было сниже-

ние абсолютного количества лейкоцитов.

Одним из наиболее частых осложнений после 

Тх ПЖ оказывается острый панкреатит. Его 

причинами в раннем послеоперационном пери-

оде являются холодовая ишемия и чрезмер-

ная тракция во время выделения ПЖ. Процесс 

обычно носит ограниченный характер. В отда-

ленном послеоперационном периоде панкреа-

тит развивается вследствие рефлюкса мочи при 

пузырном дренировании. Эндокринная функция 

обычно не нарушена. Ведение пациентов при 

посттрансплантационном панкреатите обыч-

но не отличается от такового при обычном. При 

рефлюкс-панкреатите необходимо дренирование 

мочевого пузыря.

Одним из предложенных методов профилак-

тики развития посттрансплантационного панкре-

атита является блокирование экзокринной секре-

ции ПЖ при помощи химиотерапевтических пре-

паратов, таких как цисплатин или 5-фторурацил 

[30]. Однако недостатком данного метода служит 
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торможение регенерации тканей, что может ска-

заться на состоятельности анастомозов.

К другим осложнениям, которые могут иметь 

место в посттрансплантационном периоде, отно-

сятся воспалительные процессы мочевыводящих 

путей, абсцессы ПЖ и несостоятельность ана-

стомоза.

  
 

Достаточно сложно делать выводы о результа-

тах Тх ПЖ, поскольку реципиенты после 

симультанных Тх комплекса Пж–почка часто не 

сравнимы по возрасту и стадии заболевания с 

таковыми после изолированной Тх почки.

На сегодняшний день, по данным литерату-

ры, выживаемость реципиентов в течение пер-

вого года после Тх ПЖ составляет более 95%, а 

3-летняя выживаемость – 90%. Годичная выжи-

ваемость трансплантата при этом достигает 85% 

при симультанной Тх комплекса ПЖ–почка и 

79% – при изолированной Тх ПЖ [2].

Использование органов доноров молодого 

возраста и минимизация длительности ишемии 

статистически значимо снижают риск потери 

трансплантата (табл. 4) [2]. В связи с прогрес-

сом в иммуносупрессивной и антикоагулянтной 

терапии 1-летняя выживаемость транспланта-

тов при Тх ПЖ от живого родственного донора 

стала более 85%. Тх от живого родственного доно-

ра позволяет увеличить количество выполняе-

мых Тх и снизить летальность в Листе ожидания. 

Основным фактором минимизации осложнений в 

данном случае является строгий отбор доноров.

Среди 119 Тх ПЖ, выполненных в Asan 

Medical Center (Сеул, Корея), изолированных 

было 42 (43,7%), Тх ПЖ после Тх почки – 10 

(8,4%), симультанных – 67 (56,3%). Тх от трупного 

донора имели место у 108 пациентов, от живого 

родственного – у 11. Пузырное отведение панкре-

атического секрета выполнено в 58% случаев 

(у 69 реципиентов), энтеральное – в 42% (у 50). 

Общая 1-, 5- и 10-летняя выживаемость транс-

плантата ПЖ составила 81,6%, 63,4% и 57,1% 

соответственно, реципиентов – 93%, 86% и 86%; 

медиана наблюдения – 39 месяцев [31].

Согласно данным UNOS (United Network for 

Organ Sharing) и IPTR (International Pancreas 

Transplant Registry), 1-летняя выживаемость 

реципиентов, трансплантата почки и транс-

плантата ПЖ при симультанной Тх комплекса 

ПЖ–почка составляет 95%, 91% и 86% соответ-

ственно. Выполнение симультанной Тх у паци-

ентов с СД статистически значимо увеличива-

ет выживаемость реципиентов и трансплантата 

почки по сравнению с изолированной Тх почки 

[32]. Годичная выживаемость трансплантатов ПЖ 

при Тх ПЖ после Тх почки или изолированной 

Тх ПЖ составляет 78–83%.

В другом исследовании было показано, что Тх 

ПЖ после Тх почки от живого родственного доно-

ра статистически значимо повышает выживае-

мость реципиентов и почечных аллотрансплан-

татов по сравнению с изолированной Тх почки 

от живого родственного донора; при этом период 

наблюдения составил 8 лет [33].

В одном из ретроспективных исследований 

была изучена летальность в группе реципиентов 

ПЖ с СД старше 50 лет по сравнению с реци-

пиентами моложе 50 лет. В большинстве случа-

ев была выполнена симультанная Тх комплекса 

ПЖ–почка. Несмотря на данные американских 

клиник о том, что риск летальности у реципиен-

тов старше 45 лет значительно выше по сравне-

нию с более младшей категорией, данное иссле-

Таблица 4. Выживаемость реципиентов и трансплантата в США

Со стероидами Без стероидов

P
N

1-летняя 
выживаемость

2-летняя 
выживаемость

N
1-летняя 

выживаемость
2-летняя 

выживаемость

SPK
Пациент
ПЖ
Почка

1, 764
96%
85%
94%

94%
82%
90%

289
96%
86%
93%

91%
78%
87%

0,61
0,87
0,30

PAK
Пациент
ПЖ

616
96%
83%

93%
74%

99
100%
76%

97%
66%

0,30
0,05

PTA
Пациент
ПЖ

271
98%
83%

96%
70%

58
100%
74%

97%
51%

0,71
0,05

Примечание: SPK – симультанная Тх комплекса ПЖ–почка; PAK – Тх ПЖ после Тх почки; PTA – изолированная Тх ПЖ.
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дование показало, что строгий отбор пациентов с 

СД старше 50 лет позволяет добиться достаточно 

высоких показателей выживаемости реципиентов 

и трансплантатов, сравнимых с таковыми у более 

молодых пациентов [34].

Большинство описанных в литературе 

наблюдений, касающихся Тх ПЖ, относятся к 

Университету Миннесоты. В период с 1978 по 

1993 г. там были выполнены 78 изолированных 

Тх ПЖ от живого родственного донора (77 – от 

генетических родственников и 1 – от супру-

га). Из 77 родственников 10 были близнецами, 

29 – HLA-идентичные родные братья и сестры 

и 38 – HLA-несовместимые родственники. При 

этом при технически успешной Тх ПЖ 1-летняя 

актуриальная выживаемость реципиентов соста-

вила 100%, 10-летняя – 95%. Выживаемость алло-

трансплантата ПЖ при изолированной Тх ПЖ 

от живого родственного донора по сравнению с 

трупной Тх ПЖ была равна: годичная – 63% про-

тив 45%, 3-летняя – 55% против 35%. Несмотря на 

то, что частота технических неудач была выше 

при Тх ПЖ от живого родственного донора, в дан-

ной группе наблюдалась меньшая частота оттор-

жений по сравнению с трупной Тх ПЖ.

В категории симультанных Тх комплекса ПЖ–

почка, проведенных в Университете Миннесоты 

в период с марта 1994 г. по август 2000 г., 32 Тх 

были выполнены от живого родственного доно-

ра. При сравнении с группой симультанных Тх 

комплекса ПЖ–почка от трупного донора годич-

ная актуриальная выживаемость реципиентов 

составила соответственно 100% и 96%, выживае-

мость аллотрансплантатов ПЖ – 86% и 81% [35].

Вопрос о том, влияет ли Тх ПЖ на выжива-

емость пациентов с СД остается дискутабель-

ным [36]. Согласно данным отдельных авторов, 

15-летняя актуриальная выживаемость реципи-

ентов и аллотрансплантата ПЖ составляет: при 

симультанной Тх комплекса ПЖ–почка – 56% 

и 36%, при Тх ПЖ после Тх почки – 42% и 18%, 

при изолированной Тх ПЖ – 59% и 16% соответ-

ственно. Наиболее распространенными причина-

ми потери аллотрансплантата ПЖ спустя 10 лет 

после Тх являются смерть реципиента (53%) и 

хроническое отторжение (33%).

G. Tyden et al. сообщили о повышении выжи-

ваемости на 60% после симультанной Тх комплек-

са ПЖ–почка по сравнению с изолированной Тх 

почки в сравнимых по возрасту группах пациен-

тов с СД спустя 10 лет после Тх (80% против 20%), 

однако эти данные не были сравнимы с таковы-

ми при Тх почки от живого родственного донора 

[37]. Затем S.G. Rayhill et al., проанализировав 

результаты более 600 Тх, получили подобные 

данные при Тх от живого родственного донора. 

Последние оказались лучше при сравнении с 

таковыми при трупной Тх [38].

При анализе результатов 13 000 Тх почки 

у пациентов с СД 1-го типа 10-летняя выжи-

ваемость реципиентов после симультанной Тх 

комплекса ПЖ–почка составила 67%, после Тх 

почки от живого родственного донора – 65%, после 

Тх почки от трупного донора – 46%, причем раз-

ница была статистически достоверной (p<0,05) 

[39]. Прогнозируемая продолжительность жизни 

реципиентов после симультанной Тх комплек-

са ПЖ–почка на 10 лет превышает таковую у 

пациентов с СД после изолированной Тх почки 

от трупного донора (23,4 года vs (против) 12,9 

года), однако данное преимущество не касается 

реципиентов старше 50 лет [39]. При Тх почки от 

живого родственного донора отмечена большая 

выживаемость пациентов с Тх ПЖ, а выжива-

емость трансплантата ПЖ при этом возрастает 

на 20%. При анализе более 5000 Тх почки отме-

чено, что несмотря на возрастающее количество 

острого отторжения (15% vs 9%), симультанная 

Тх комплекса ПЖ–почка способствует повы-

шению выживаемости трансплантата почки по 

сравнению с трупной Тх у реципиентов с СД [40].

J.M. Venstrom et al. сообщили о том, что паци-

енты с сохраненной почечной функцией после 

изолированной Тх ПЖ имеют худшую выжива-

емость по сравнению с пациентами с СД, получа-

ющими стандартное лечение в ожидании Тх [36]. 

Выполнение симультанной Тх комплекса ПЖ–

почка сопряжено с ухудшением выживаемости в 

1,5 раза в сроки до 3 месяцев после Тх главным 

образом за счет расширения хирургического вме-

шательства. Подобный риск значительно выше 

при изолированной Тх ПЖ (в 2,27 раза) и при 

Тх ПЖ после Тх почки (в 2,89 раза), однако спу-

стя 4 года он увеличивается у реципиентов после 

симультанной Тх комплекса ПЖ–почка [36].

R.W. Gruessner et al. сообщили о 12% паци-

ентов, которые, согласно данным UNOS, состо-

яли в Листе ожидания в различных центрах и 

были нерационально распределены [41]. Больные, 

ожидающие одно вмешательство, могли полу-

чать другое лечение. Находившимся в ожида-

нии симультанной Тх комплекса ПЖ–почка 10% 

пациентам могла быть выполнена Тх ПЖ после 

Тх почки или изолированная Тх почки. В другом 

анализе данных UNOS летальность ожидающих 

Тх ПЖ была недооценена [41]. Спустя год после 
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Тх выживаемость реципиентов после симультан-

ной Тх комплекса ПЖ–почка, Тх ПЖ после Тх 

почки и изолированной Тх ПЖ оказалась выше 

по сравнению с пациентами, находящимися в 

Листе ожидания, особенно в специализирован-

ных центрах (рис. 2). Не менее 50% состоящих в 

Листе ожидания на симультанную Тх умерли при 

нахождении в нем более 4 лет [23].

Рис. 2. Выживаемость реципиентов после симультанной 
Тх комплекса ПЖ–почка по сравнению с пациентами, 
находящимися в Листе ожидания на Тх ПЖ. 0 месяцев – 
момент выполнения симультанной Тх и постановки в 
Лист ожидания на Тх. По вертикали – выживаемость 
(%), по горизонтали – время ожидания (мес). SPK – 
симультанная Тх комплекса ПЖ–почка, Wait – ожидание

   1-  
   

Развитие СД 1-го типа de novo у пациентов 

после Тх ПЖ было описано еще D.E. Sutherland 

в 1980-х гг. [42]. Данное явление наблюдалось у 

реципиентов хвоста ПЖ от живого родственно-

го донора: в 5 случаях – от HLA-идентичных 

близнецов и в 5 – от HLA-идентичных братьев 

или сестер в условиях отсутствия иммуносу-

прессии на протяжении 4–8 недель после Тх. 

Сравнительно быстрый возврат гипергликемии 

при отсутствии отторжения аллотрансплантата 

ПЖ является признаком рецидива аутоиммунно-

го процесса, что морфологически подтверждает-

ся инсулитом с мононуклеарной инфильтрацией 

и избирательной деструкцией -клеток. Данное 

обстоятельство подтверждает роль клеточного 

иммунитета в патогенезе СД 1-го типа у человека.

R.K. Sibley et al. впоследствии исследовали 

ткань 100 аллотрансплантатов ПЖ, взятую при 

биопсии, панкреатэктомии и аутопсии. Рецидив 

аутоиммунного диабета не был отмечен у паци-

ентов, которые получали иммуносупрессию 

и которым была выполнена Тх ПЖ от HLA-

неидентичных родственных доноров.

Случаев рецидива СД у реципиентов ПЖ 

после трупной Тх зафиксировано не было. Также 

в данной группе не было отмечено гуморальной 

иммунной реакции относительно островковых 

клеток при определении антител к ним, что 

в настоящее время является высокочувстви-

тельным тестом и предиктором развития СД. 

Вышеуказанные данные подтверждают, что при-

менение иммуносупрессии достоверно предот-

вращает рецидив заболевания, что напрямую 

зависит от HLA-совместимости между донором и 

реципиентом (соответственно рецидив СД может 

развиваться при высокой HLA-совместимости у 

однояйцовых близнецов или близких родствен-

ников).

Поскольку HLA-совместимость теоретиче-

ски может способствовать развитию аутоиммун-

ных процессов, важно помнить, что реципиенты 

при полной HLA-совместимости получают низ-

кие дозы иммуносупрессии или не получают ее 

вовсе. Следовательно, невозможно сравнивать 

вероятность возникновения рецидива у HLA-

совместимых и HLA-несовместимых пар.

Данная концепция была опровергнута Е. Bosi 

et al., которые опубликовали данные о 23 Тх ПЖ, 

22 из которых были выполнены симультанно с Тх 

почки; у 7 пациентов отмечено повышение титра 

антител к островковым клеткам в 2 раза [43]. У 

7 из 9 реципиентов с положительным титром 

антител имела место потеря аллотранспланта-

та в сроки от 2 до 25 месяцев после обнаруже-

ния антител. Поскольку данные пациенты были 

HLA-несовместимы, вышеуказанное исследова-

ние доказывает, что появление антител к остров-

ковым клеткам может возникать и у данной кате-

гории реципиентов. Более того, следует отметить, 

что все пациенты получали трех- или четырех-

компонентную иммуносупрессию.

Результаты других исследований также 

подтвердили факт повышения титра антител и 

утраты функции аллотрансплантата ПЖ у HLA-

несовместимых реципиентов. Следовательно, 

иммуносупрессия не предотвращает развития 

гуморального аутоиммунного ответа, заключа-

ющегося в выработке антител к островковым 

клеткам. Один из таких казуистических случаев 

описан Р. Santamaria et al., которые доложили о 

рецидиве аутоиммунного процесса у пациента 

после симультанной Тх комплекса ПЖ–почка от 

HLA-идентичного живого родственного донора, 

несмотря на применение для иммуносупрессии 

азатиоприна и преднизолона [44]. Следует отме-
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тить, что рецидив СД развился у реципиента спу-

стя 8 лет после Тх.

Еще одно наблюдение рецидива СД 1-го 

типа у пациентов было сообщено после трупной 

симультанной Тх комплекса ПЖ–почка; при 

этом, по данным биопсии аллотрансплантата ПЖ, 

была выявлена селективная гибель -клеток [45]. 

В данном случае реципиенты получали трех-

компонентную иммуносупрессию. Причем эти 

пациенты имели разные показатели cross-match.

S. Braghi et al. провели ретроспективное когорт-

ное исследование результатов 110 симультан-

ных Тх комплекса ПЖ–почка и представили 

результаты наблюдения 75 из этих пациентов на 

протяжении более 11 лет [46]. На выживаемость 

аллотрансплантата ПЖ не влияло наличие GAD/

IA2-антител до Тх. За время наблюдения у 59% 

реципиентов (n=44) не было выявлено антител, у 

17% (n=13) уровень антител оставался прежним, 

у 17% (n=13) отмечено снижение титра антител, 

и у 7% (n=5) было выявлено возрастание данного 

показателя. У 4 из 5 последних отмечена утрата 

функции аллотрансплантата ПЖ на протяже-

нии 0,7–2,3 года после Тх. Ни данных об ауторе-

активности Т-клеток, ни патологии аллотранс-

плантата, по данным биопсии аллотрансплантата 

ПЖ, у этих пациентов выявлено не было. Другие 

авторы сообщили о наличии ассоциированных 

аутоантител с СД 1-го типа у реципиентов после 

симультанной Тх комплекса ПЖ–почка.

В Национальном институте хирургии и 

трансплантологии им. А.А. Шалимова НАМН 

Украины за период 2005–2007 гг. выполнены 

3 симультанные Тх комплекса ПЖ–почка от 

живого родственного донора [47]. Первая паци-

ентка жива, ее трансплантат также функцио-

нирует. Двое остальных реципиентов умерли на 

50-е и 13-е сутки после выполненного вмешатель-

ства вследствие сепсиса.

Первая Тх ПЖ в России была проведена ака-

демиком В.И. Шумаковым в 1987 г. Операция 

состояла в симультанной Тх хвоста ПЖ и почки 

от трупного донора [48]. На сегодняшний день в 

России Тх ПЖ выполняют в трех центрах: ФГБУ 

РНЦХ им. акад. Б.В. Петровского, НИИ скорой 

помощи им. Н.В. Склифосовского и ФНЦ транс-

плантологии и искусственных органов им. акад. 

В.И. Шумакова. По состоянию на июнь 2012 г. 

в РНЦХ в период с 2005 по 2012 г. проведены 

32 Тх ПЖ 29 пациентам. В 2006–2007 гг. в ФНЦ 

трансплантологии выполнены 6 Тх; данных о 

результатах вмешательств в данном центре в 

последующие годы нет. В НИИ скорой помощи 

им. Н.В. Склифосовского с 2008 по 2012 г. прове-

дена 21 Тх ПЖ [49].

  
 

Отдельным пунктом следует рассматривать 

вопрос Тх островковых клеток ПЖ. Поэтому в 

нашей статье мы лишь поверхностно коснемся 

данной темы.

Впервые выделение островковых клеток ПЖ 

с использованием коллагеназы описал P. Lacy в 

1967 г. [50]. Первая успешная интрапортальная 

Тх островковых клеток ПЖ, приведшая к полной 

инсулинонезависимости, выполнена в Питтсбурге 

в 1990 г. [51]. В 2000 г. J. Shapiro доложил об 

успешной интрапортальной Тх островковых 

клеток ПЖ у 7 пациентов. В посттранспланта-

ционном периоде ни у одного из реципиентов не 

наблюдалось эпизодов тяжелой гипогликемии. 

При этом для Тх островковых клеток необходимо 

было использование 2–3 донорских ПЖ; пациен-

ты получали трехкомпонентную иммуносупрес-

сию. С тех пор этот протокол ведения реципиен-

тов носит название Эдмонтского [52].

Первую аутотрансплантацию островковых 

клеток ПЖ выполнил D.E. Sutherland по пово-

ду хронического панкреатита в Университете 

Миннесоты в 1977 г. В посттрансплантационном 

периоде у пациента исчез болевой синдром, одна-

ко в последующем ему потребовалось введение 

экзогенного инсулина [53].

По состоянию на 2011 г. в мире насчитывается 

лишь 10 центров, выполняющих аутотрансплан-

тацию островковых клеток ПЖ по поводу хро-

нического панкреатита, 7 из которых находятся 

в США [54].

После публикации Эдмонтского протокола 

количество аллотрансплантаций островковых 

клеток ПЖ возросло. Когда данный протокол вне-

дрялся в клиническую практику, не все центры 

смогли достичь подобных результатов. С целью 

подкрепления результатов протокола было нача-

то международное многоцентровое клиническое 

исследование [55]. Однако его результаты были 

неутешительными даже в специализированных 

центрах: успешного выделения ПЖ удалось 

добиться лишь в 30–50% случаев, при этом для 

достижения инсулинонезависимости потребова-

лось от 4 до 6 ПЖ.

В 2005 г. были опубликованы отдаленные 

результаты Эдмонтского протокола [56]. Они 

показали, что у 80% реципиентов жизнеспособ-
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ность островков была сохранена, однако у менее 

чем 10% пациентов спустя 5 лет после Тх остров-

ковых клеток сохранялась инсулинонезависи-

мость.

Одним из недостатков Эдмонтского протокола 

является необходимость использования несколь-

ких ПЖ для достижения инсулинонезависи-

мости. Тем не менее, авторы из Университета 

Миннесоты показали возможность использования 

с этой целью одной донорской ПЖ. При этом в 

протокол иммуносупрессии был включен тимо-

глобулин [57]. Впоследствии подобные результа-

ты были продемонстрированы другими авторами.

Метод инкапсулирования островковых клеток 

ПЖ, по данным последнего мета-анализа, также 

не дал положительных результатов. Прогресс в 

развитии данного метода возлагается главным 

образом на генно-инженерные технологии.

Что же касается аутотрансплантации остров-

ковых клеток ПЖ, то этот метод приобретает все 

бóльшее распространение в лечении хроническо-

го панкреатита с выраженным болевым синдро-

мом. Это позволяет избежать развития хирурги-

ческого диабета после панкреатэктомии. Данный 

метод также применим при панкреатэктомиях по 

поводу доброкачественных опухолей или травм 

ПЖ.

Результаты аутотрансплантации островковых 

клеток ПЖ значительно лучше таковых при 

аллотрансплантации, что связано с отсутстви-

ем иммунореактивности к собственным клеткам 

и, следовательно, с отсутствием необходимости 

использования иммуносупрессии, сокращением 

времени холодовой и тепловой ишемии, бóльшим 

количеством прогениторных островковых клеток 

[58].

Согласно данным одного из проведенных 

мета-анализов, инсулинонезависимость после 

панкреатэктомии с последующей аутотрансплан-

тацией островковых клеток ПЖ в течение 5 лет 

сохраняется у 46% пациентов, в течение 8 лет – у 

10% [59].

По последним данным D.E. Sutherland et al., 

опубликовавших результаты более чем 30-лет-

него опыта аутотрансплантаций островковых 

клеток ПЖ, включающего более 400 пациентов 

(в том числе 53 ребенка от 5 до 18 лет), 1-летняя 

актуриальная выживаемость реципиентов соста-

вила 96% у взрослых и 98% у детей, 5-летняя – 

89% и 98% соответственно. Осложнения, потре-

бовавшие релапаротомии, развились у 15,9% 

реципиентов, в том числе кровотечение – у 9,5%. 

Функция островковых клеток (согласно уровню 

C-пептида более 0,6 ng/mL) была достигнута у 

90% пациентов. Инсулинонезависимость спустя 

3 года после Тх сохранилась у 30% реципиентов 

(25% взрослых и 55% детей), у 33% функция была 

сохранена частично [60].

Тх ПЖ, несомненно, является методом выбо-

ра в лечении СД. Оптимальной оказывается 

симультанная Тх комплекса ПЖ–почка от труп-

ного донора. Сегментарная Тх ПЖ от живого 

родственного донора не является целесообразной 

как для донора, так и для реципиента, и может 

быть выполнена лишь в исключительных слу-

чаях. Вероятно, прогресс в совершенствовании 

трансплантационных технологий, касающихся 

ПЖ, будет неразрывно связан с развитием ген-

ной инженерии.
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