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Развитие заместительной почечной терапии стоит в ряду наиболее актуальных за-
дач современного здравоохранения, что обусловлено стабильным ежегодным приростом 
частоты хронической почечной недостаточности (ХПН), в том числе в ее терминальной 
стадии (ТХПН) [1–3]. 

По мнению многих исследователей, наиболее предпочтительным методом лечения 
больных с ТХПН является трансплантация почки (ТП) [4–7]. В настоящее время достиг-
нуты значительные успехи в этой области медицины. Пересадка почки стала стандарт-
ной процедурой в большинстве трансплантологических центров, в связи с чем число па-
циентов с функционирующим трансплантатом с каждым годом увеличивается [8]. Нет 
сомнения, что реципиенты почечного трансплантата представляют собой особую, более 
уязвимую группу пациентов в отношении различных заболеваний. С одной стороны, это 
связано с имеющимся у этих больных до выполнения операции фоном — ХПН и про-
ведением диализа, с другой стороны, выполнением самой операции и особенностями 
назначаемой в посттрансплантационном периоде терапии.

Особый интерес вызывает проблема возникновения хирургических осложнений со 
стороны органов брюшной полости у реципиентов почечного аллотрансплантата. По 
данным литературы, среди причин летальности у них хирургическим заболеваниям же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ) принадлежит достаточно высокий удельный вес, доля 
их варьирует в зависимости от применяющейся схемы иммунодепрессии и может дости-
гать 28,9% [9, 10]. Возникновение хирургических заболеваний и оперативные вмешатель-
ства способствуют ухудшению выживаемости почечных трансплантатов и реципиентов, 
особенно это касается больных пожилого возраста [11]. Лечение пациентов с хирурги-
ческими заболеваниями после ТП нередко становится сложной задачей в связи с им-
муносупрессивным статусом больных и постоянно изменяющейся чувствительностью 
микроорганизмов к антибиотикам [12]. При этом, до сих пор не существует алгоритма 
и общепринятой тактики ведения таких больных. Также следует заметить, что не всегда 
рядовые хирурги, которым со временем все чаще придется сталкиваться с пациентами 
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после ТП, имеют достаточное представление об особенностях возникновения и течения 
хирургической абдоминальной патологии у этой группы больных. Следует признать, что 
изучению хирургических заболеваний органов брюшной полости у реципиентов почеч-
ного трансплантата в современных исследованиях уделяется недостаточно внимания. 
Большинство работ по данной теме, как в отечественной, так и зарубежной литературе, 
относится к этапу освоения методики ТП. 

Из хирургических заболеваний органов брюшной полости у реципиентов реналь-
ного трансплантата в литературе описаны случаи возникновения кровотечений и пер-
фораций язв желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), мезентериального тромбоза, острой 
кишечной непроходимости, псевдомембранозного колита, острого аппендицита, ос-
ложненного дивертикулита, острого панкреатита, желчнокаменной болезни, острого 
холецистита. Также имеется ряд работ, посвященных лечению послеоперационных вен-
тральных грыж у больных после ТП. 

Чаще всего у реципиентов почки, согласно данным клинических наблюдений, при-
ходится сталкиваться с осложнениями язвенной болезни желудка и двенадцатиперст-
ной кишки [13–15]. Также отмечено, что кровотечения и перфорации язв ЖКТ явля-
ются самой частой причиной смерти среди абдоминальной хирургической патологии у 
пациентов после ТП [13]. Однако состояние слизистой оболочки верхних отделов пи-
щеварительного тракта у больных, перенесших ТП, остается недостаточно изученным. 
В  единичных публикациях было показано, что после ТП лишь у 16,4% пациентов об-
наруживалась патология ЖКТ и наиболее часто  — рефлюкс-эзофагиты, хронические 
эрозивные гастриты и пептические язвы [16]. При этом существенно возрастает частота 
осложнений, связанных с пептическими язвами [16, 17], а эрадикация Helicobacter pylori 
уменьшает частоту рецидивов язвенной болезни и ассоциированных с ними кровотече-
ний [18]. В то же время, по данным В. А. Анашкина с соавт. (2003), патология верхних от-
делов пищеварительного тракта была выявлена у 93,8% пациентов. У значительной части 
больных (53,1%) имели место гиперемия и отек слизистой оболочки дистального отдела 
пищевода, у 12,5% были обнаружены структурные поражения в виде единичных эрозий 
и неглубоких язв. При эндоскопическом исследовании слизистой оболочки желудка па-
тологические изменения локализовались в антральном отделе и теле желудка, в то время 
как кардиальный отдел у всех больных был интактен. У 50% больных были обнаружены 
эритематозно-экссудативные, у 25%  — гиперпластические изменения слизистой обо-
лочки, у 16,5% — геморрагический гастрит. У 43,8% пациентов имели место эрозии, и 
у 35% они локализовались в антральном отделе желудка. В единичных случаях выявля-
лись атрофический гастрит, острые язвы и лимфофолликулярная гиперплазия слизи-
стой оболочки (по 3,1%). Анализ эндоскопического исследования двенадцатиперстной 
кишки показал, что у 75% больных выявлялся дуоденит, преимущественно эритематоз-
но-экссудативный, который у 34,4% локализовался только в луковице, а у остальных был 
диффузным. Геморрагический дуоденит имел место в одном случае. Эрозии и язвы обна-
руживались у 25,1% больных, и несколько чаще (у 15%) они локализовались в луковице 
двенадцатиперстной кишки [19].

Многие исследователи отмечают связь возникновения гастроинтестинальных ос-
ложнений с проведением имунносупрессивной терапии. Доказано развитие побоч-
ных эффектов со стороны верхних отделов ЖКТ при приеме мофетила микофенолата 
(ММФ). Желудочно-кишечные расстройства наблюдались почти у одной трети пациен-
тов на фоне приема ММФ (селлсепта) в течение года после трансплантации [20]. 
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В своей работе Мойсюк Я. Г. с соавт. [21] отмечают, что для коррекции гастроинтести-
нальных осложнений, возникающих при приеме ММФ, наряду с проведением соответ-
ствующей симптоматической терапии часто требуется снижение дозы препарата; при от-
сутствии эффекта от снижения дозы препарата, осуществляют его отмену и производят 
переход на азатиоприн. Язвенные и эрозивные поражения желудка, двенадцатиперстной 
кишки и пищевода при приеме ММФ обычно регрессируют при назначении или усиле-
нии противоязвенной терапии и коррекции дозы препарата; необходимость временной 
или полной досрочной его отмены возникает не более чем у 10% больных [21].

Многими авторами было показано, что появление желудочно-кишечных побочных 
эффектов приводило к достоверному снижению уровня 4-летней выживаемости транс-
плантата, особенно при отмене ММФ [20, 22]. Более того, и при продолжении терапии 
ММФ, желудочно-кишечные побочные эффекты приводили к снижению уровня выжи-
ваемости трансплантата [20].

 Для снижения частоты и тяжести ММФ-ассоциированных побочных эффектов со 
стороны верхних отделов ЖКТ была создана улучшенная лекарственная форма микофе-
ноловой кислоты в виде натриевой соли, покрытая кишечнорастворимой оболочкой — 
препарат майфортик. Рядом исследований была отмечена меньшая выраженность неже-
лательных явлений со стороны пищеварительного тракта при приеме майфортика [23], 
что может свидетельствовать о лучшей переносимости препарата. При этом на 23% реже 
оказалась потребность в снижении дозы, перерывах или отмене терапии из-за желудоч-
но-кишечных побочных эффектов [24, 25]. В этой связи майфортик может рассматри-
ваться как препарат выбора для пациентов с трансплантированной почкой, получающих 
ММФ, с плохой переносимостью терапии со стороны ЖКТ и частой необходимостью 
пересмотра дозы.

Хорошо известна возможность развития эрозивно-язвенных поражений ЖКТ как 
осложнения применения глюкокортикоидов. Высокая стартовая доза кортикостероидов 
и применение их в виде пульс-терапии при купировании кризов отторжения значитель-
но увеличивают риск развития структурных повреждений слизистой оболочки пищева-
рительного тракта у больных после ТП. Обострение язвенного процесса или образование 
острых язв ЖКТ, осложняющихся прободениями и профузными гастродуоденальными 
кровотечениями, является наиболее грозным и опасным осложнением стероидной те-
рапии. До начала широкого использования в клинической практике антисекреторной и 
эрадикационной терапии возникновение или обострение пептических язв на фоне при-
ема кортикостероидов по данным ряда исследователей наблюдалось в 26,5–30,7% случаев 
[26, 27], частота кровотечений и перфораций при этом достигала 28,6% [26], а леталь-
ность при развитии подобных осложнений составляла 61,5% [28]. 

Существуют отдельные указания на связь осложнений со стороны ЖКТ с дозой и 
длительностью лечения стероидами [29]. В то же время многие авторы не находят этой 
зависимости. Перфорация язвы может наступить уже на первой неделе после назначе-
ния кортикостероидов, но может произойти и через несколько месяцев [30]. Описано 
тяжелое кишечное кровотечение у больного, получавшего триамсинолон по 12 мг всего 
в течение 3 дней [31]. 

Ряд авторов указывают на бессимптомное течение «стероидных» язв вследствие про-
тивовоспалительного действия гормонов [32]. Однако при тщатель ном систематическом 
наблюдении за больными в большинстве случаев можно выявить начало осложнений. 
При этом часто наблюдаются изжога, тошнота, рвота, чувство тяжести в подложечной 
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области, потеря аппетита [28]. С  началом применения кортикостероидов необходимо 
осуществлять ежедневное скрупулезное наблюдение за больным, кроме того, обязатель-
ным является тщательное анамнестическое и объективное исследование до назначения 
препаратов этого ряда [28].

В литературе отмечено, что назначение ММФ и стероидов должно сопровождаться 
проведением противоязвенной терапии, включающей в себя блокаторы Н2-рецепторов 
или блокаторы Н+–К+-АТФазы, антациды. При этом острые язвенные поражения пище-
вода, желудка, двенадцатиперстной кишки являются противопоказанием к назначению 
препаратов ММФ [21].

Кроме микофенолатов и стероидов, на развитие структурных повреждений слизистой 
оболочки ЖКТ в виде язв и эрозий у реципиентов почечного аллотрансплантата может ока-
зывать влияние также токсическое воздействие циклоспорина А и массивный выброс меди-
аторов воспаления при лечении препаратами моно- или поликлональных антител [16, 33].

Значительно повышается вероятность поражения желудка и двенадцатиперстной 
кишки при необходимости применения нестероидных противовоспалительных препа-
ратов (НПВП) [34]. При этом риск возникновения желудочно-кишечных кровотечений 
у больных, принимающих НПВП, возрастает в 3  раза, прободений язв  — в 6  раз, риск 
смерти от осложнений, связанных с поражением ЖКТ, — в 8 раз [34]. Поэтому назначе-
ние данных лекарственных препаратов больным с повышенным риском развития НПВП-
гастропатии, к которым относятся и пациенты после ТП, особенно при наличии в анамне-
зе указаний на язвенную болезнь, по мнению многих авторов, требует соответствующего 
«прикрытия» из антисекреторных препаратов (лучше всего блокаторов протонной пом-
пы), что позволяет снизить риск возникновения осложнений со стороны ЖКТ [34, 35].

Определенный риск в отношении возникновения желудочно-кишечных кровотече-
ний у больных после ТП может представлять проведение сеансов поддерживающего ге-
модиализа, необходимость в котором возникает в ряде случаев (при отсроченной функ-
ции трансплантата, развитии эпизодов острого отторжения и др.). Для получения стой-
кого положительного эффекта при любом методе заместительной почечной терапии экс-
тракорпоральный контур должен функционировать достаточно длительно и адекватно, 
что требует использования антикоагулянтов в целях предотвращения тромбирования 
мембраны гемофильтра и удлинения времени «жизни» экстракорпорального контура 
[36]. С другой стороны, гастроинтестинальные кровотечения являются одним из гроз-
ных осложнений у пациентов после ТП, в связи с чем особенно актуальным становится 
вопрос выбора рациональной методики антикоагуляции для обеспечения безопасности 
и эффективности проводимой заместительной почечной терапии [37]. 

Согласно результатам различных исследований у больных с выраженной тромбо-
цитопенией, гемодилюцией, интраоперационной кровопотерей, при появлении при-
знаков ДВС-синдрома и наличии эрозивно-язвенных изменений слизистой ЖКТ ввиду 
высокого риска развития кровотечения в раннем послеоперационном периоде предпо-
чтительно проведение заместительной почечной терапии без использования системной 
антикоагуляции [38–41]. 

Некоторые авторы с целью снижения возможных отрицательных последствий при-
менения системной антикоагуляции в процессе проведения заместительной почечной 
терапии предлагали использовать модифицированный экстракорпоральный контур, 
позволяющий не применять системно антикоагулянты во время процедуры с сохране-
нием эффективной работы фильтра. По мнению E. Sieff ert et al. (1997), при проведении 
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заместительной почечной терапии с использованием систем, обработанных гепарином, 
частота возникновения геморрагических осложнений значительно ниже в сравнении со 
стандартной антикоагуляцией гепарином и практически не отличается от частоты воз-
никновения кровотечений при проведении процедуры без антикоагулянтов [42]. 

Свести к минимуму риск развития кровотечений у больных группы риска при про-
ведении процедур экстракорпоральной детоксикации согласно данным ряда авторов по-
зволяет проведение мониторинга гемокоагуляции [38]. Существует значительное коли-
чество тестов [43–45], позволяющих контролировать процесс коагуляции в течение про-
цедур гемодиализа и гемодиафильтрации. Однако установлено, что для осуществления 
надежного мониторинга у больных, угрожаемых в отношении кровотечений, наиболее 
удобным является активированное коагуляционное время [46]. Мониторинг активиро-
ванного коагуляционного времени при проведении заместительной почечной терапии 
без применения гепарина позволяет также достаточно надежно прогнозировать разви-
тие тромбирования колонки [38].

В настоящее время не вызывает сомнения, что Helicobacter pylori (Hp) является од-
ним из основных этиологических факторов в развитии хронических воспалительных за-
болеваний гастродуоденальной зоны и играет существенную роль в патогенезе язвенной 
болезни [47–49].

У больных после ТП на фоне постоянной иммуносупрессивной терапии логично 
ожидать высокой распространенности Нр-инфекции. Однако распространенность и па-
тогенетическая роль данного микроорганизма в формировании патологии верхних от-
делов ЖКТ у пациентов после ТП остается не вполне ясной. По данным разных исследо-
вателей, инфицированность Нр у данной категории больных составила от 20 до 70% [33, 
50, 51]. Одной из причин существенных различий в частоте выявления Нр-инфекции у 
данной категории больных, по мнению В. А. Анашкина с соавт. (2003), является выбор 
метода обнаружения Нр. Так, по результатам морфологического теста Нр был выявлен 
у 87% обследованных пациентов, в то время как при исследовании на наличие антител к 
Нр, последние были обнаружены лишь в 31% случаев [19].

Хотя распространенность Нр-инфекции у реципиентов почечного аллотрансплан-
тата еще недостаточно изучена, рядом авторов замечено, что эрадикация Нр уменьшает 
частоту рецидивов язвенной болезни и ассоциированных с ними кровотечений у данной 
категории пациентов [18]. 

Таким образом, персистенция Нр может рассматриваться как один из важнейших 
механизмов повреждения слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки у 
больных после ТП, в связи с чем в протокол ведения пациентов в ближайшем посттранс-
плантационном периоде согласно современным представлениям целесообразно вклю-
чать антибактериальные препараты, обладающие антихеликобактерной активностью в 
дозах, обеспечивающих эрадикацию Нр [47, 52]. 

Некоторыми исследователями доказана роль вирусов в возникновении осложнений 
со стороны органов брюшной полости. Поражения различных отделов ЖКТ могут раз-
виваться при цитомегаловирусной болезни. Результаты исследования, посвященного 
изучению причин боли в животе у больных после пересадки почки, получавших ММФ, 
свидетельствуют о том, что у большинства пациентов с персистирующей болью в эпига-
стрии имелось цитомегаловирусное поражение верхних отделов ЖКТ [53]. Эпигастраль-
ная боль, усиливающаяся в вертикальном положении тела и особенно при ходьбе, опи-
сана как весьма характерный симптом первичного цитомегаловирусного гастрита [54]. 
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Обсуждается патогенетическая роль цитомегаловирусной инфекции в развитии язвен-
ного колита [55].

Инфицирование вирусом простого герпеса в тяжелых случаях может сопровождать-
ся язвенными поражениями пищевода, прямой кишки и даже тонкой кишки, клиниче-
ски проявляющимися диареей и кровотечением [56]. 

Эпителий пищеварительного тракта может поражаться также вирусом Эпштейн-
Барра [57]. 

Подозрение на вирусный генез абдоминальных осложнений требует своевременно-
го назначения высоких доз противовирусных препаратов, в ряде случаев в сочетании с 
редукцией иммуносупрессии [10]. 

Мнения исследователей о схемах профилактического применения противовирус-
ных препаратов различаются, поскольку в последние годы получены данные о возникно-
вении ганцикловир-резистентных штаммов цитомегаловируса (ЦМВ) при длительном 
использовании ганцикловира per os с целью профилактики [58]. Целесообразным при-
нято считать профилактическое назначение ганцикловира сразу после операции у боль-
ных группы риска  — ЦМВ-серонегативных реципиентов почек, полученных от ЦМВ-
сероположительных доноров [10, 59].

В механизмах повреждения слизистой оболочки пищеварительного тракта, поми-
мо вышеперечисленных факторов, значительная роль при ХПН, включая больных после 
ТП, принадлежит участию ЖКТ в выделении экзогенных и эндогенных ксенобиотиков. 
Определенное значение придается ухудшению кровоснабжения органов пищеварения 
на фоне хронической анемии [16]. 

Последний фактор может играть определенную роль и в возникновении такого гроз-
ного осложнения, как тромбоз мезентериальных сосудов. Ряд авторов наблюдали разви-
тие некроза слепой кишки в раннем посттрансплантационном периоде на фоне приема 
циклоспорина, стероидов и селлсепта [60, 61]. Иммуносупрессивный статус больных 
предопределял тяжелое течение заболевания с быстрым развитием сепсиса. Данное ос-
ложнение имело место у 1% пациентов с пересаженной почкой, все описанные случаи 
закончились летальным исходом.

Не менее серьезным осложнением после ТП, по мнению многих авторов, является 
панкреатит [62, 63]. Для реципиентов почечного трансплантата данное заболевание ча-
сто является фатальным осложнением в связи с тенденцией к развитию деструктивных 
форм, сопровождающихся высокой летальностью [62, 64–67]. Имеются данные, что пан-
креонекроз является причиной летальных исходов приблизительно 1% пациентов после 
ТП [13]. Рядом исследователей у пациентов ренального аллотрансплантата, погибших от 
панкреатита, в поджелудочной железе был найден ЦМВ [67]. Иногда панкреатит являлся 
осложнени ем вирусного гепатита [64]. Предполагалось также, что панкреатит у больных 
с пересаженной почкой иногда может быть обусловлен действием аутоантител [67]. Кро-
ме того, ранее неоднократно подчеркивалась связь развития панкреатита с проведением 
кортикостероидной терапии [68, 69]. В последнее время описаны случаи возникновения 
острого панкреатита и обострения хронического на фоне приема ММФ [21]. Однако не-
которые исследователи отмечали развитие обострения хронического панкреатита с пан-
креонекрозом и после прекращения приема препарата [62].

Затрудняет проведение иммунодепрессивной терапии и появление признаков хо-
лестаза у больных после ТП. При этом часто наблюдается сочетание холестаза и цито-
лиза, что свидетельствует о возникновении печеночных осложнений. Причина этих 



106

осложнений дискутабельна и связана либо с вирусной инфекцией, либо с токсическим 
действием азатиоприна [70, 71]. Кроме того, замечено появление признаков холестаза с 
повышением уровня трансаминаз при использовании в протоколах иммуносупрессии 
циклоспорина А и рапамицина [72–74]. В литературе упоминается также возникновение 
в отдаленном периоде после ТП калькулезного холецистита на фоне холестаза [11, 75]. 

Никоненко А. С. с соавт. [76] наблюдал развитие динамической кишечной непрохо-
димости у больного после ТП. Данное осложнение явилось следствием обострения хро-
нического колита на фоне приема ММФ. После отмены ММФ и перехода на азатиоприн 
состояние пациента нормализовалось [76]. 

Кроме того, в зарубежной литературе описаны случаи возникновения в посттрансплан-
тационном периоде таких осложнений со стороны толстой кишки как псевдамембранозный 
колит, острый аппендицит и осложненный дивертикулит [77–81]. Авторы едины во мнении 
о сложности диагностической ситуации. Они сообщают, что проведение иммуносупрессив-
ной терапии определяет более тяжелое течение этих заболеваний, что отражается на увели-
чении частоты послеоперационных осложнений и уровня летальности [81].

Одной из актуальных проблем современной трансплантологии является возникно-
вение послеоперационных вентральных грыж у больных после ТП [82]. Обширный ин-
траоперационный доступ, пересечение наружной косой, внутренней косой и поперечной 
мышц живота на значительном протяжении, гетеротопическое размещение трансплан-
тата, обязательная при подобных операциях иммуносупрессия — все это увеличивает 
вероятность образования послеоперационных вентральных грыж [82, 83]. Необходимо 
также отметить, что оперативное вмешательство выполняется пациентам, находящимся 
на программном гемодиализе, на фоне значительных изменений гомеостаза организма, 
вызванных ХПН. При повторных оперативных вмешательствах на данной анатомиче-
ской области (удаление трансплантата, ревизия послеоперационной раны, реконструк-
тивные вмешательства на мочеточнике) вероятность образования послеоперационной 
грыжи возрастает с большим процентом вероятности [84]. 

До недавнего времени единственно возможным способом ликвидации послеопера-
ционных грыж у данной категории больных считалась герниопластика местными тканя-
ми [83]. Однако при возникающих изменениях со стороны апоневроза передней брюш-
ной стенки и размерах грыжевых ворот пластика местными тканями порой заведомо об-
речена на неудачу [85]. В настоящее время предпринимаются попытки решения пробле-
мы ликвидации послеоперационных вентральных грыж у пациентов, перенесших ТП, с 
помощью сетчатых эндопротезов. Подобная тактика позволяет проводить активизацию 
пациентов с первых часов после операции, обеспечивает меньший процент рецидивов 
и может рассматриваться как метод выбора лечения послеоперационных вентральных 
грыж у больных после ТП [82, 84–86].

Таким образом, хирургические осложнения со стороны органов брюшной полости 
после ТП имеют многофакторную природу, их развитие определяет течение посттран-
сплантационного периода, оказывает существенное влияние на продолжительность 
функционирования трансплантатов и выживаемость реципиентов. Проблема хирурги-
ческих осложнений со стороны органов брюшной полости после выполнения ТП оста-
ется недостаточно освещенной в современных литературных источниках. В связи с этим 
изучение особенностей течения хирургических заболеваний органов брюшной полости, 
возможности их профилактики и лечения у реципиентов почечного аллотрансплантата 
является актуальным и перспективным направлением научных исследований.
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