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Сахарный диабет (СД) по определению Всемир-

ной организации здравоохранения — это группа ме-

таболических заболеваний, развивающихся в резуль-

тате нарушения секреции инсулина, действия инсу-

лина или сочетания этих факторов [1]. Постоянное 

повышение уровня гликемии (основного проявления 

заболевания) обусловлено полным (абсолютным) 

и релятивным (относительным) недостатком инсу-

лина, который ведет к нарушению углеводного, жи-

рового и белкового обменов. Клинически СД — это 

синдром хронической гипергликемии и глюкозурии, 

обусловленный абсолютной или относительной ин-

сулиновой недостаточностью, приводящей к нару-

шению обмена веществ, генерализованному пораже-

нию сосудов (диабетические макро- и микроангиопа-

тии характерной преимущественной локализации), 

невропатии и патологическим изменениям в различ-

ных органах и тканях. В настоящее время СД считает-

ся одной из основных причин развития почечной не-

достаточности и слепоты у взрослых, ведущим фак-

тором развития импотенции и основной причиной 

ампутаций конечностей, а также лидирующим хро-

ническим заболеванием у детей, ассоциированным 

с низким качеством жизни.

Открытие инсулина, сделанное F.G. Banting 

и C.H. Best в 1922 г., значительно изменило прогноз 

выживаемости пациентов с СД [1, 3]. Диабет перестал 

считаться смертельной патологией, его стали относить 

к группе хронических заболеваний. Увеличение про-
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должительности жизни привело к развитию вторич-

ных микрососудистых осложнений диабета (со вре-

менем стало очевидно, что они обусловлены гипер-

гликемией). Лечение путем введения экзогенного ин-

сулина предотвращает развитие острых метаболиче-

ских осложнений и при достижении стойкой эугли-

кемии уменьшает частоту микрососудистых осложне-

ний. Но даже у пациентов с хорошо контролируемой 

гликемией ни одна схема инсулинотерапии не срав-

нится с секрецией эндогенного инсулина здоровой 

поджелудочной железой (ПЖ), моментально реагиру-

ющей на изменение концентрации глюкозы в крови. 

С того момента, как СД был признан следствием де-

фекта внутренней секреции ПЖ, трансплантация под-

желудочной железы (ТПЖ) как идея для лечения это-

го заболевания стала обретать свои очертания. Цель 

ТПЖ — установить такой контроль уровня гликемии, 

который обеспечивался бы физиологической секре-

цией инсулина эндокринно-полноценной ПЖ по ме-

ханизму постоянной обратной связи для улучшения 

качества жизни и уменьшения вторичных диабетиче-

ских осложнений у пациентов с инсулинопотребной 

формой сахарного диабета.

История ТПЖ может быть описана в контексте 

эволюции хирургической техники, стратегии имму-

носупрессивной терапии (ИСТ) и методов диагности-

ки отторжения, результатов долговременного наблю-

дения за влиянием достигнутой эугликемии на мета-

болизм и вторичные диабетические осложнения. 
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Хирургическая техника
История ТПЖ тесно связана с трансплантацией 

других органов, развитием клинической и экспери-

ментальной трансплантологии и эволюцией методов 

лечения СД. С конца 1920-х до середины 1960-х годов 

на подопытных животных были разработаны различ-

ные экспериментальные методики аллогенной ТПЖ, 

в последующем нашедшие клиническое применение.

Первые попытки лечения СД у человека путем 

ТПЖ или ее фрагментов относятся ко 2-й половине 

20-го столетия. Первая ТПЖ человеку была выполне-

на W. Kelly и R. Lillihei 16 декабря 1966 г. в Универси-

тете Миннесоты [2, 4, 29].

Была выполнена сочетанная аллотранспланта-

ция DLSG (duct-ligated segmental graft — сегмент под-

желудочной железы, включающий тело и хвост, с ре-

зецированной головкой и лигированным Вирсунго-

вым протоком) и почки больной с терминальной ди-

абетической нефропатией. В результате была достиг-

нута немедленная инсулинонезависимость. Транс-

плантат ПЖ функционировал в течение 2 мес, пос ле 

чего больная умерла от развившихся хирургических 

осложнений и сепсиса. По другим данным, пациент-

ка погибла в результате развившегося отторжения 

обоих трансплантатов.

Успешный опыт первой ТПЖ способствовал про-

ведению группой W. Kelly и R. Lillihei еще 13 ТПЖ 

в период с 1966 по 1973 г. Первым 5 пациентам была 

выполнена чрескожная дуоденостомия пересаженно-

го панкреодуоденального комплекса (ПДК), в сле-

дующих 7 случаях было выполнено внутреннее дре-

нирование экзокринного секрета с помощью дуоде-

ноеюностомии на выключенной по Ру-петле тонкой 

кишки, в последнем случае с формированием панкре-

атикоеюноанастомоза. У первых 11 пациентов была 

терминальная хроническая почечная недостаточ-

ность в исходе диабетической нефропатии, и ТПЖ 

сопровождалась одновременной трансплантаци-

ей почки. В 3 случаях была выполнена изолирован-

ная пересадка ПЖ пациентам без тяжелой почечной 

патологии. Уровень осложнений был достаточно вы-

сок. У 13 реципиентов отмечалась относительно ран-

няя утрата трансплантата в связи с развитием хирур-

гических осложнений и летальные исходы (на фоне 

функционирующего трансплантата) в результате раз-

личных осложнений, связанных с дренированием эк-

зокринного секрета. Продолжительной инсулино-

независимости (более 1 года) удалась добиться лишь 

у 1 пациента. Он умер с функционирующей ПЖ по-

сле возобновления заместительной почечной тера-

пии в связи с артериальным стенозом и последую-

щим тромбозом артерии почечного аллотранспланта-

та. Это был случай самой длительной функции транс-

плантата ПЖ до серии сочетанных пересадок почки 

и DLSG, проведенных группой G. Gliedman в госпи-

тале Нью-Йорка в начале 1970-х годов, когда у паци-

ента трансплантат функционировал (полная инсули-

нонезависимость) в течение 5 лет.

В конце 1960-х – начале 1970-х годов во многих 

трансплантационных центрах было выполнено по 

1–2 ТПЖ, однако в 1975 г. только 2 центра система-

тически выполняли ТПЖ пациентам с СД. Считая, 

что ранние неудачи были связаны с осложнения-

ми со стороны дуоденальной подковы трансплан-

тата, обе группы в качестве трансплантата исполь-

зовали DLSG. В Стокгольме C.G. Groth и его кол-

леги осуществляли кишечное дренирование Вир-

сунгова протока [20, 36, 50, 60], в то время как груп-

па J.M. Dubernard в Лионе подавляли экзокринную 

функцию ПЖ путем инъекции склерозирующего 

синтетического полимера в панкреатический проток 

[3, 11, 37, 38, 53]. Эта техника представлялась более 

надежной, однако добиться продолжительной функ-

ции ПЖ все еще удавалось редко.

В это же время в Университете Миннесоты стар-

товала программа клинической трансплантации 

-клеток, и в 1974 г. была выполнена первая пере-

садка островковых клеток. Хотя клинически опера-

ции проходили успешно, ни у одного из пациентов не 

удалось отказаться от введения экзогенного инсули-

на, и в 1978 г. программа ТПЖ в Университете Мин-

несоты была возобновлена новой командой хирур-

гов. Первые пересадки были выполнены с использо-

ванием DLSG, Вирсунгов проток фрагмента ПЖ сво-

бодно открывался в брюшную полость. У самого пер-

вого реципиента ПЖ с открытым панкреатическим 

протоком (железа была пересажена вторым этапом, 

после пересадки почки) была достигнута инсулино-

вая независимость, продолжительность которой со-

William D. Kelly (слева) и Richard C. Lillihei.

Университет Миннесоты
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ставила 17 лет (пациент погиб, упав с лошади). Од-

нако у остальных реципиентов использование техни-

ки с открытым панкреатическим протоком оказалось 

не столь успешным, и что привело к необходимости 

поиска других способов решения проблемы отведе-

ния экзокринного секрета трансплантата ПЖ, часть 

из которых используется и в настоящее время (скле-

розирование Вирсунгова протока, кишечное дрени-

рование, дренирование в мочевой пузырь).

В начале 1980-х годов появилось несколько прог-

рамм, значительно обогативших опыт ТПЖ. Одним 

из наиболее важных открытий был способ дрени-

рования панкреатического сока в мочевой пузырь. 

Группа под руководством H. Sollinger в Университете 

Висконсина предложила использовать прямой ана-

стомоз панкреатического протока с мочевым пузы-

рем [9, 40], что позволило значительно снизить ко-

личество осложнений по сравнению с использова-

нием анастомоза с нативным мочеточником, опи-

санного в работах G. Gliedman [7, 31]. Вскоре после 

этого D.D. Nghiem и R.J. Corry из Университета Айо-

вы предложили технику, сохраняющую дуоденальную 

подкову ПЖ для анастомозирования с мочевым пу-

зырем [13, 26, 27, 54]. В свою очередь, T. Starlz с кол-

легами в Питтсбургском университете «воскресили» 

технику R. Lillihei [12, 41].

Быстро возросшая популярность пузырного дре-

нирования панкреатического сока объяснялась тем, 

что, несмотря на больший процент осложнений по 

сравнению с отведением секрета в просвет кишечни-

ка, острота, выраженность и последствия осложне-

ний были значительно меньше. Кроме того, M. Prieto 

et al. показали, что снижение амилазы мочи при изо-

лированной ТПЖ служит манифестирующим марке-

ром развития отторжения, на несколько дней опере-

жающим гипергликемию [16, 49, 59]. Правда, при со-

четанной трансплантации почки и ПЖ данное обсто-

ятельство не представлялось настолько важным, по-

скольку в этом случае признаки сопутствующего от-

торжения почечного трансплантата обычно предше-

ствуют экзокринной или эндокринной дисфункции 

ПЖ, требуя раннего лечения и реверсии.

Техника с отведением панкреатического секрета 

в мочевой пузырь через дуоденальный сегмент транс-

плантата ПЖ была быстро одобрена и принята в боль-

шинстве трансплантационных центров и оставалась 

ведущей хирургической техникой ТПЖ вплоть до на-

чала 1990-х годов. Однако многочисленные хрони-

ческие осложнения этой методики (мочевая инфек-

ция, рецидивирующая гематурия, ацидоз, дегидрата-

ция) приводили к необходимости повторных опера-

ций и конверсии на кишечное дренирование пример-

но в 10 % случаев. Первый опыт такой конверсии был 

описан W.W. Tom et al. из Университета Цинцинатти 

в 1987 г. [35,43].

Трансплантация сегмента ПЖ к этому времени 

практически повсеместно утратила свое значение по 

причине совершенствования техники пересадки це-

лого ПДК. Но относительная успешность пересадки 

сегмента ПЖ привела в 1979 г. к первому опыту транс-

плантации островковых клеток и сегмента ПЖ от жи-

вых доноров в Университете Миннесоты и с того вре-

мени в нем выполнено более 130 таких транспланта-

ций (6 % трансплантаций ПЖ в этой клинике).

Кроме способа отведения панкреатического секре-

та трансплантата ПЖ, используемые в разных центрах 

хирургические техники ТПЖ различались местом рас-

положения трансплантата ПЖ и характером венозно-

го оттока от трансплантата. Были предложены систем-

ный (кавальный) отток с анастомозированием порталь-

ной вены ПЖ и нижней полой или подвздошными ве-

нами реципиента, а также воротный (портальный), ког-

да венозный отток от железы осуществлялся в систему 

брыжеечных вен, проходя, таким образом, через печень, 

что представляется наиболее физиологичным. Систем-

ный уровень инсулина у реципиентов ПЖ ниже при 

портальном оттоке и достоверно выше при системном 

(ковальном) оттоке, однако ни одно из исследований не 

подтвердило, что портальный отток крови имеет какие-

либо другие преимущества перед системным в профи-

лактике вторичных осложнений диабета. Поэтому боль-

шинство хирургов предпочитают размещать ПЖ в под-

вздошной области, используя для реваскуляризации 

ПДК подвздошные сосуды реципиента.

Carl G. Groth Jean-Michel Dubernard Hans Sollinger Thomas Starlz
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С увеличением количества трансплантаций раз-

вивалась техника сохранения сосудов ПЖ и пече-

ни при их изолированной трансплантации и рекон-

струкции артериального русла трансплантата ПЖ. 

В 1980-х годах несколько авторов независимо друг от 

друга описали технику сохранения общей печеноч-

ной артерии печеночного трансплантата за счет ис-

пользования Y-образного протеза общей подвздош-

ной артерии донора, которая соединялась с селезе-

ночной и верхней брыжеечной артерией, питая весь 

ПДК. В тот же период у нескольких пациентов был 

выполнен анастомоз селезеночной вены сегмен-

та ПЖ, полученной от живого донора, с верхнебры-

жеечной веной реципиента. В Кембридже R. Calne 

впервые осуществил трансабдоминальный доступ 

к селезеночной вене реципиента и выполнил пан-

креатикогастростомию для дренирования секрета 

трансплантата ПЖ [30]. Группа хирургов из Барсело-

ны также использовала селезеночную вену реципи-

ента, но только через ретроперитонеальный доступ, 

с формированием стомы между протоком ПЖ и мо-

чевым пузырем для дренирования экзокринного се-

крета. Доступ к системе портальной вены осущест-

влялся через верхнюю брыжеечную вену (Стокгольм) 

и через нижнюю брыжеечную вену (Университет 

Миннесоты) в сочетании с кишечным дренирова-

нием панкреатического секрета в обеих клиниках. 

В начале 1990-х годов L.K. Rosenlof et al. из Универ-

ситета Вирджинии описали серию операций с ки-

шечным дренированием целого ПДК с анастомози-

рованием портальной вены трансплантата и верхне-

брыжеечной вены реципиента [32, 52], а к середине 

1990-х годов эту технику стали использовать повсе-

местно. Группа из Пизы пошла дальше в совершен-

ствовании хирургической техники для дренирования 

портальной вены ПДК из ретроцекального доступа. 

Эта методика, как описано A.De Roover и R. Hummel 

[14, 15, 28], позволяет напрямую анастомозировать 

Y-образный протез ПДК с правой подвздошной ар-

терией без прохождения через брыжейку тонкого ки-

шечника, хотя впоследствии для формирования ки-

шечного анастомоза через брыжейку проводится ко-

нец тощей кишки реципиента, выключенный по Ру.

Подводя итоги эволюции хирургической техни-

ки ТПЖ, подчеркнем, что история развития ТПЖ 

начиналась с трансплантации целого органа в кон-

це 1960-х и начале 1970-х годов, прошла этап пере-

садки преимущественно сегмента ПЖ в конце 1970-х 

и начале 1980-х и вновь вернулась к трансплантации 

цельной железы. Кишечное дренирование, склеро-

зирование Вирсунгова протока и отведение панкре-

атического секрета в мочевой пузырь применялись 

поочередно с начала 1970-х до середины 1980-х го-

дов. Последний вариант до сих пор является доми-

нирующей хирургической техникой при изолиро-

ванной ТПЖ в некоторых центрах, однако при соче-

танной трансплантации почки и ПЖ с конца 1990-х 

годов и до настоящего момента лучшей хирургичес-

кой техникой считается ТПЖ с кишечным дрениро-

ванием.

Техника трансплантации целого ПДК с систем-

ным вариантом венозного оттока и кишечным дре-

нированием экзокринного секрета, первоначаль-

но разработанная R. Lillihei, близка к используемой 

в настоящее время большинством хирургов (хотя 

многие отказываются от формирования Y-образного 

анастомоза по Ру). Это объясняется тем, что, несмо-

тря на одинаковую частоту осложнений в раннем по-

слеоперационном периоде, количество отдаленных 

осложнений после пузырного дренирования суще-

ственно выше. Ранняя же диагностика отторжения 

трансплантата ПЖ по уровню амилазы мочи эффек-

тивна лишь при изолированной ТПЖ, в то время как 

при сочетанной пересадке почки и ПЖ от одного до-

нора, рост сывороточного креатинина является «за-

менным» маркером отторжения, в которое вовлече-

ны оба органа. При изолированной ТПЖ с пузыр-

ным дренированием отторжение в конечном сче-

те всегда приводит к падению уровня амилазы мочи. 

По этим причинам техника пузырного дренирова-

ния при ТПЖ с использованием мочеточника (после 

ее внедрения G. Gliedman) просуществовала около 

40 лет, и более 25 лет успешно используется техни-

ка прямого дренирования в мочевой пузырь, предло-

женная H. Sollinger [40].

Иммуносупрессивная терапия
Протоколы ИСТ, используемые у реципиен-

тов ПЖ, не отличаются от таковых при трансплан-

тации почки. С середины прошлого века и до начала 

1980-х годов единственными универсальными препа-

ратами базисной иммуносупрессии были азатиоприн 

и глюкокортикоиды. В 1980 г. годичная выживаемость 

трансплантата ПЖ составляла 20 %. После начала 

клинического применения циклоспорина в качестве 

основного иммуносупрессивного агента к середине 

1980-х годов годичная выживаемость достигла 75 % 

при сочетанной трансплантации почки и ПЖ и 50 % 

при изолированной ТПЖ. Внедрение в клинические 

протоколы иммуносупрессии микофенолатов и та-

кролимуса в середине позапрошлого десятилетия, как 

показали данные D. Sutherland и R. Gruessner, повы-

сило годичную выживаемость трансплантированной 

ПЖ до 80 % у всех категорий пациентов [57].

Интересен исторический факт: впервые диабето-

генный эффект циклоспорина был описан при при-

менении у пациента именно после трансплантации 

ПЖ. Другой ингибитор кальциневрина, такролимус, 

обладает этим свойством даже в большей степени. 

Несмотря на это, частота выявления индуцирован-

ной ингибиторами кальциневрина гипергликемии 

у реципиентов ПЖ не превышает таковую у реципи-

ентов других органов, а показатели отдаленной инсу-

линонезависимости у реципиентов ПЖ, получающих 



Т Р А Н С П Л А Н Т О Л О Г И Я  1 ’  1 1

О
б

з
о

р
н

ы
е

 
с

т
а

т
ь

и
 

и
 

л
е

к
ц

и
и

9

эти препараты, выше, чем у больных, ИСТ у которых 

не предусматривает применения ингибиторов каль-

циневрина.

Диагностика и лечение кризов отторжения у ре-

ципиентов ПЖ основаны на тех же принципах, что 

и у реципиентов других органов. Появление дисфунк-

ции трансплантата позволяет предположить наличие 

его отторжения. При необходимости выполняется 

биопсия [6, 51] и при гистологическом подтвержде-

нии отторжения иммуносупрессия временно усили-

вается. Раньше биопсию трансплантата ПЖ выпол-

няли открытым способом через повторную лапаро-

томию, затем, в эру пузырного дренирования — ци-

стоскопически [18]. В настоящее время биопсия ПЖ 

выполняется преимущественно чрескожным пунк-

ционным методом, с использованием оригинальной 

хирургической техники [19, 55]. Протокольные биоп-

сии ПЖ введены в обязательную практику лишь в не-

скольких центрах, что, вероятно, отчасти оправдано 

при кишечном варианте дренирования изолирован-

ной ПЖ, когда единственным ранним маркером от-

торжения служит повышение уровня сывороточных 

ферментов ПЖ — повышение скоротечное, исчеза-

ющее при прогрессировании отторжения и поэтому 

легко упускаемое.

Влияние ТПЖ на изучение патогенеза СД и диабетичес-
ких осложнений
В течение десятилетий продолжался спор относи-

тельно того, являются ли диабетические осложнения 

вторичным следствием нарушенного углеводного ме-

таболизма. Для решения этих споров в начале 1980-х 

годов было организовано Исследование по контролю 

диабета и его осложнений. Результаты, впервые опуб-

ликованные в 1993 г., показали, что снижение уров-

ня гликозилированного гемоглобина (как отражение 

среднего уровня содержания сахара в крови), наблю-

даемое у больных, сопровождалось снижением раз-

вития ретинопатии, нейропатии, нефропатии. Одна-

ко еще в 1980-х годах, задолго до опубликования ре-

зультатов этого исследования, пристальные наблюде-

ния за пациентами после ТПЖ позволили ответить 

на этот вопрос.

Еще в 1970-х годах было известно, что в здо-

ровых почках, трансплантированных пациентам 

с СД, развивалась диабетическая нефропатия. Так, 

S.O. Bohman в 1985 г. показал, что если у реципиен-

тов почки и ПЖ не наблюдалось отторжения транс-

плантатов, то не отмечалось и развития диабетиче-

ской нефропатии в трансплантированной почке [44, 

47]. Немногим позже R.W. Bilous et al. сделали вывод 

о том, что успешная ТПЖ способствует инволюции 

или стабилизации вторичных диабетических изме-

нений в ранее трансплантированной почке. Эти дан-

ные были подтверждены продолжительными иссле-

дованиями, проведенными в 1990-х годах: P. Fioretto 

et al. показали, что изменения, характерные для диа-

бетической нефропатии, у реципиентов изолирован-

ной ПЖ могут инволюционировать и в собственных 

почках [10].

Изучая диабетическую нейропатию, G. Solders 

et al. [21, 22] при обследовании реципиентов, ко-

торым была проведена сочетанная аллотопическая 

трансплантация почки и ПЖ, и W.R. Kennedy [25] 

(Университет Миннесоты) на примере успешных 

изолированных ТПЖ показали явный регресс прояв-

лений нейропатии и, напротив, их неуклонное про-

грессирование у пациентов, которым транспланта-

ция не проводилась или у которых пересадка оказа-

лась неудачной. Они же показали улучшение выжи-

ваемости пациентов с нейропатией после ТПЖ. На-

конец, R.C. Ramsay et al. (Университет Миннесоты) 

отметили, что у больных с диабетической ретинопа-

тией изменения в сетчатке через 3 года после успеш-

ной ТПЖ выявлялись всего в 30 % случаев [45]. При 

этом исследователи отмечали стабилизацию состо-

яния сетчатки в отличие от пациентов, у которых 

трансплантация была неудачной и наблюдалось даль-

нейшее прогрессирование ретинопатии. Ни у одного 

из пациентов, исходно не страдавших ретинопатией, 

ее развития в период функционирования трансплан-

тата ПЖ не возникало. Эти выводы были сделаны за-

долго до того, как Исследование по контролю диабе-

та и его осложнений было закончено.

Длительное время объектом разногласий был 

воп рос о патогенезе заболевания, решению кото-

рого способствовало наблюдение за реципиентами 

ПЖ. К началу 1980-х годов еще не сложилось устой-

чивое мнение о том, что именно приводит к деструк-

ции островковых клеток ПЖ у страдающих СД. Вы-

явить основную причину этого процесса у пациен-

тов с СД 1-го типа — нарушение аутоиммунных ре-

акций — окончательно удалось в 1980-х годах сотруд-

никам Университета Миннесоты при наблюдении за 

реципиентами ПЖ, которым пересаживали сегмент 

ПЖ от их идентичных здоровых близнецов [17, 23, 

46]. Первым 3 реципиентам в этой серии наблюдений 

Rainer GruessnerDavid Sutherland
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профилактическая ИСТ не проводилась (посколь-

ку органы от однояйцовых близнецов не подверже-

ны отторжению), и во всех 3 случаях через несколь-

ко месяцев после трансплантации развились аутоим-

мунное воспаление островковых клеток (не отторже-

ние — подтверждено гистологически) и возвратный 

диабет. Напротив, у реципиентов сегмента ПЖ от од-

нояйцовых близнецов, получавших ИСТ, заболева-

ние не возобновлялось. Удивительно, но аутоиммун-

ные реакции, вызывающие деструкцию островковых 

клеток ПЖ, могут быть надежно подавлены с помо-

щью ИСТ, назначаемой для профилактики отторже-

ния трансплантата [46].

Таким образом, именно результаты наблюдения 

за реципиентами ПЖ послужили доказательством 

того, что СД 1-го типа — аутоиммунное заболевание, 

а осложнения диабета, возникающие в различных ор-

ганах, являются вторичными по отношению к мета-

болическим нарушениям.

Выбор реципиентов
Кроме изучения динамики вторичных осложне-

ний СД, в 80-х годах прошлого века были проведены 

исследования, доказавшие значительное улучшение 

качества жизни реципиентов ПЖ вследствие дости-

жения инсулинонезависимости в результате успеш-

ной ТПЖ. Это заставило рассматривать ТПЖ как ме-

тод лечения СД 1-го типа на любой стадии заболева-

ния. Однако наиболее физиологичным способом ле-

чения диабета представляется трансплантация функ-

ционирующих -клеток. В идеале она должна быть 

максимально проста и представлять собой инъекцию 

взвеси отдельных клеток.

Клиническое достижение иммунологической 

толерантности представляется, возможно, недале-

кой, но все еще перспективой, поэтому при транс-

плантации как ПЖ, так и островковых клеток им-

муносупрессия остается необходимым условием. 

ТПЖ и островковых клеток показана больным с тер-

минальной диабетической нефропатией или же ре-

ципиентам почечного трансплантата, которые вы-

нуждены получать ИСТ. В последние десятилетия 

ежегодно выполняется более тысячи ТПЖ (преиму-

щественно в США), при этом около 70 % составля-

ют сочетанные трансплантации почки и ПЖ. В 1980-

х годах изолированные ТПЖ рутинно выполнялись 

лишь в Университете Миннесоты. Из 1000 ТПЖ, 

проведенных в этой клинике до начала 3-го тыся-

челетия, около 250 проведены после транспланта-

ции почки, свыше 300 — изолированные ТПЖ, бо-

лее 400 — сочетанные трансплантации почки и ПЖ. 

С начала же 2000-х годов в Миннесоте проведено уже 

500 только изолированных ТПЖ. H. Sollinger сооб-

щает о выполненных к началу 2008 г. в Висконси-

не 500 изолированных ТПЖ и более 1000 сочетан-

ных трансплантаций почки и ПЖ. К этому же вре-

мени в Миннесоте суммарно во всех категориях про-

ведено свыше 2000 операций, включая 750 ТПЖ по-

сле трансплантации почки и около 600 изолирован-

ных трансплантаций ПЖ.

Фактор, резко сужающий показания к изолиро-

ванной ТПЖ, — это необходимость иммуносупрес-

сии. Большинство таких операций проводится реци-

пиентам, которым ранее была выполнена аллотран-

сплантация почки и которые уже принимают пре-

параты для предотвращения отторжения. В отноше-

нии этих пациентов необходимо принимать во вни-

мание только хирургический риск операции. В связи 

с увеличением доли реципиентов, не имеющих диа-

бетического поражения почек, возникает необходи-

мость в ИСТ, лишенной нефротоксичности. В США 

ежегодно для трансплантации используется как ми-

нимум 1 орган от каждого из 8000 трупных доноров, 

но изъятие ПЖ проводится лишь у 16 % доноров. Мо-

гут ли быть упрощены донорские критерии на фоне 

увеличения как числа пациентов, внесенных в «Лист 

ожидания», так и времени ожидания? Очевидно, нет. 

Но в такой ситуации появляется стимул для увели-

чения трансплантаций сегмента ПЖ, эксплантируе-

мого у живого донора. Подобный клинический опыт, 

в том числе с использованием миниинвазивной лапа-

роскопической техники, уже есть.

Хирургические осложнения одинаковы для всех 

категорий пациентов. При сочетанной пересадке поч-

ки и ПЖ отмечается более высокая выживае мость ор-

ганов, чем при изолированных трансплантациях ПЖ, 

поскольку имеется возможность использовать уро-

вень креатинина в качестве раннего (до развития ги-

пергликемии) маркера отторжения обоих органов, 

а также предотвращается развитие диабетической не-

фропатии пересаженной почки. У пациентов же по-

сле изолированной ТПЖ уровень креатинина не име-

ет прогностической ценности, а показательна только 

экзокринная дисфункция ПЖ. К 5 годам после транс-

плантации лишь у половины реципиентов сохраня-

ется инсулинонезависимость. При отторжении по-

вышение уровня амилазы и липазы крови кратковре-

менны, при прогрессировании отторжения их уровень 

возвращается к норме ввиду прекращения экзокрин-

ной функции, поэтому при нерегулярном (более не-

дели) мониторинге можно легко не заметить оттор-

жения у пациентов с кишечным дренированием пан-

креатического секрета, пока о нем не будет свидетель-

ствовать гипергликемия. У пациентов с пузырным 

дренированием снижение амилазы мочи не является 

кратковременным и требует менее регулярного мони-

торинга, но для того чтобы избежать осложнений со 

стороны мочевого пузыря, более желательно осущест-

влять кишечное дренирование. Чтобы сделать кишеч-

ное дренирование «золотым стандартом» при изоли-

рованной ТПЖ, необходим маркер отторжения, ко-

торый был бы чувствительным, специфическим (как 

креатинин) и не таким кратковременным. Протеоли-

тический анализ также может быть использован для 
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иммунологического мониторинга (а также для под-

счета Т-клеток памяти и для «подгонки» иммуносу-

прессии), и это может быть преимуществом в техно-

логии определения раннего отторжения. Эти марке-

ры могут продлить срок выживания трансплантата 

ПЖ при изолированной пересадке до уровня, имею-

щегося при сочетанной трансплантации ПЖ и почки, 

и в дальнейшем повысить преимущества изолирован-

ной ТПЖ перед сочетанной в показателях выживае-

мости пациентов. Изолированная ТПЖ выполняется 

пациентам, которым пересажена почка от живого до-

нора, для того чтобы избежать диализа и уменьшить 

высокий риск смертности во время ожидания труп-

ной почки или сочетанной операции.

Необходимость иммуносупрессии, более или ме-

нее нефротоксичной, ограничивает ТПЖ или тран-

сплантацию островковых клеток, но даже при реше-

нии этой проблемы всегда будет существовать дефи-

цит доноров для лечения всех нуждающихся. В связи 

с этим возникает необходимость изучения эффектив-

ности трансплантации стволовых клеток, ксеноген-

ных островковых клеток, регенерации эндогенных 

-клеток (с подавлением иммунитета при СД 1-го 

типа), в конце концов — замещение аллотрансплан-

татов -клеток (ПЖ или островковые клетки) при СД 

1-го типа и компенсированном СД 2-го типа.

Действительная долговременная эффективность 

ТПЖ все еще не представляется очевидной. В настоя-

щее время известно лишь о 16 реципиентах с функ-

ционирующей пересаженной ПЖ, которым опера-

ция была выполнена до 1986 г., и ни одного, кому 

бы пересадили ПЖ до 1981 г. [8]. Однако, по данным 

Международного регистра трансплантаций подже-

лудочной железы, созданного по решению участни-

ков конференции в Лионе еще в 1980 г. и ежегодно 

публикующего свои отчеты, прослеживается посто-

янное улучшение результатов ТПЖ, в том числе дол-

госрочных.
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