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В обзоре приведено современное представление отечественных и иностранных авторов о влиянии ви-
русных гепатитов на функцию почечного трансплантата, выживаемость реципиентов и течение послеопера-
ционного периода после трансплантации почки.
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Возбудитель гепатита В представляет собой ви-
рион – ДНК-вирус размером диаметра 40-45 нм. Геном 
вируса представлен одной двуцепочечной кольцевой 
ДНК, заключенной в капсид, в его состав входит бе-
лок ядра HBcAg (Hepatitis B core Antigen) и предсерд-
цевинный (HBeAg). Оболочка вириона – суперкапсид 
– липидная мембрана, содержащая молекулы (белки) 
поверхностного антигена HBsAg (Hepatitis B surface 
Antigen) и рецептор для полимеризованного альбу-
мина (pAR), с помощью которого HBsAg проникает 
внутрь клеток. Развитие вирусного гепатита В (ВГВ) 
возможно даже у вакцинированных пациентов. Это 
бывает при инфицировании вирусами с мутантным 
HBsAg, поскольку существующие в настоящее время 
вакцины содержат продукты «классического» S-гена. 
В результате этой мутации происходит значительное 
снижение антигенности HBsAg [3].

Известно, что вирус гепатита В не обладает не-
посредственным цитопатическим действием, а при-
чиной цитолиза клеток является иммунный ответ, 
направленный на элиминацию вируса. Активация им-
мунной системы больного зависит от ее состояния. В 
результате того, что больным с терминальной стадией 
хронической почечной недостаточности (ТХПН) свой-
ственно наличие иммунодефицита (нарушения как 
клеточного, так и гуморального звена иммунитета), а 

после аллотрансплантации трупной почки (АТТП) он 
усугубляется комплексной иммуносупрессией, соз-
даются предпосылки для хронизации процесса. При 
этом выживаемость в отдаленном периоде как по-
чечного аллотрансплантата (ПАТ), так и реципиентов, 
несколько ниже у больных с ВГВ, чем при вирусном 
гепатите С (ВГС). Это объяснимо более тяжелыми на-
рушениями функции печени [2, 16]. 

Различают репликативный и интегративный типы 
хронического ВГВ. При репликативном типе выражен-
ность клинических проявлений зависит, главным об-
разом, от активности репликации. Длительная (более 
6 месяцев) циркуляция HBeAg в крови свидетельствует 
о развитии хронического ВГВ с высокой репликатив-
ной активностью. Возможна также HBeAg-негативная 
форма репликативного ВГВ: исчезновение HBeAg в 
крови и появление анти-HBe при сохранении HBsAg. 
Это свидетельствует о низкой репликативной актив-
ности ВГВ. Интегративный тип хронического ВГВ имеет 
персистирующее течение, при котором происходит 
интеграция вируса с геномом гепатоцита, что, как пра-
вило, не сопровождается активным иммунным цито-
лизом и ферментемией [3].

Возбудитель ВГС относится к семейству флавови-
русов и представляет собой РНК-содержащий вирус с 
размером вириона 50 нм. При транскрипции генома 
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вируса отмечается большая вариабельность, что не 
позволило до сих пор разработать против него вак-
цину. ВГС характеризуется большим хрониогенным по-
тенциалом, в результате чего его хроническая форма 
является основным вариантом течения с латентным 
постепенным формированием цирроза печени или 
гепатоцеллюлярной карциномы. В отличие от ВГВ, 
вирус гепатита С оказывает прямое цитопатическое 
действие, а также вызывает иммуноопосредованное 
повреждение гепатоцитов. В связи с тем, что антигены 
вирусов гепатита С редко присутствуют в крови, диа-
гностика ВГС основывается на выявлении специфиче-
ских антител анти-HCV (классов IgM и IgG) и РНК ви-
руса [3].

Основной путь передачи вирусных гепатитов – 
парентеральный: через переливание компонентов 
инфицированной крови или при различных инвазив-
ных медицинских процедурах. Благодаря разделе-
нию в диализных центрах потоков инфицированных 
и неинфицированных гепатитами пациентов, повсе-
местному внедрению вакцинации против ВГВ и скри-
нинга, уменьшению потребности в гемотрансфузиях 
вследствие комплексной лекарственной стимуляции 
эритропоэза, совершенствованию противовирусной 
терапии, удалось уменьшить распространенность ви-
русных гепатитов [11, 13, 27, 36]. По данным В.Т. Бик-
бова, Н.А. Томилиной [1], доля диализных больных 
вирусными гепатитами уменьшилась с 51% в 1998 г. 
до 23,7% в 2007. [1] По данным других авторов [2], 
сократилось число реципиентов ПАТ, страдающих ви-
русными гепатитами: с 78,9% в 1998 г. до 45,8 в 2004 
(большинство реципиентов были инфицированы до 
аллотрансплантации). Однако в развивающихся стра-
нах (например, в Пакистане, где трансплантология 
активно развивается) распространенность вирусных 
гепатитов среди диализных пациентов выше, чем в 
развитых, и существенно не изменилась за прошлые 
несколько лет [17]. 

Вирусные гепатиты до сих пор – одна из самых 
часто встречаемых инфекций у больных с ТХПН на 
дотрансплантационном этапе. При этом срок пребы-
вания на гемодиализе и количество гемотрансфузий 
прямо пропорциональны риску инфицирования ви-
русными гепатитами. Инфицированность ВГС или ВГВ 
– независимый фактор риска смерти у больных на ге-
модиализе. Этот факт является еще одним неоспори-
мым преимуществом додиализной АТТП. Больные на 
перитонеальном диализе подвержены риску инфици-
рования несколько меньше [19, 28, 31]. 

Известно, что вирусные гепатиты не повышают 
риск возникновения заболеваний почек, но увели-
чивают скорость прогрессирования хронической по-
чечной недостаточности (ХПН) и риск смерти [25]. 
Известны и внепеченочные проявления ВГС у реципи-
ентов почек – различные гломерулярные поражения, 

которые чаще возникают в ПАТ de novo [2]. Однако су-
ществует риск заражения вирусными гепатитами и по-
сле АТТП при переносе вирусов с донорским органом 
или при послеоперационных переливаниях гемоком-
понентов [15, 28].

ВГС – не только самая частая инфекция среди 
реципиентов почек, но и основная причина хрониче-
ских заболеваний печени после АТТП. Наличие ВГС не-
гативно влияет на показатели смертности у пациентов 
как находящихся на диализе, так и после АТТП. Нали-
чие ВГС у реципиентов ПАТ приводит к достоверному 
увеличению риска развития сахарного диабета и ин-
фекций. Однако поскольку даже у серопозитивных па-
циентов АТТП является методом выбора лечения ТХПН 
(так как летальность у инфицированных реципиентов 
ПАТ ниже, чем у больных в листе ожидания), необхо-
дима тщательная оценка состояния до операции.

Вопрос безопасности АТТП от anti-HCV-позитивных 
доноров является спорным [6, 12, 14, 20, 26, 29]. Не-
которые исследователи считают, что АТТП следует вы-
полнять у anti-HCV-позитивных реципиентов при отсут-
ствии РНК вируса в крови [12]. Другие подчеркивают 
необходимость тщательного мониторинга реципиен-
тов ПАТ с ВГС [34]. При трансплантации почек больным 
с ВГС минимальной активности не обнаружено суще-
ственных отличий в частоте ранних и поздних эпизодов 
острого отторжения с группой HCV-негативных паци-
ентов. Выживаемость реципиентов и ПАТ была ниже 
у ВГС-инфицированных пациентов, однако различия 
между группами были статистически незначимы. Ос-
новной причиной смерти среди пациентов с ВГС был 
сепсис, а у больных без ВГС – заболевания сердечно-
сосудистой системы.

Данные о влиянии ВГВ и ВГС на выживаемость 
ПАТ и реципиентов характеризуются некоторой про-
тиворечивостью. Часть авторов не обнаружили влия-
ния вирусных гепатитов на прогноз и результаты АТТП. 
Так V. Lezaic и соавт. сообщают, что выживаемость 
инфицированных реципиентов ПАТ была выше, чем 
у пациентов на гемодиализе. При этом негативное 
воздействие на выживаемость пациентов оказывает 
ВГВ, что особенно выражено у пациентов на гемо-
диализе. ВГС не имеет достоверного влияния на вы-
живаемость пациентов. Основной причиной смерти 
инфицированных пациентов как после АТТП, так и на 
гемодиализе, были заболевания сердечно-сосудистой 
системы. Также одной из важных причин смерти была 
печеночная недостаточность [20].

К несколько иным выводам пришли M.K. Breit-
enfeldt и соавт.: ВГС, развившийся после АТТП, досто-
верно повышает летальность, в то время как хрони-
ческий ВГС таким влиянием не обладает. Наличие у 
реципиентов ПАТ активного ВГВ или микст-инфекции 
(ВГВ+ВГС) сопряжено с достоверно более высоким ри-
ском летального исхода и потери трансплантата [8]. 
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N. Savas и соавт. считают, что несмотря на то, что ре-
пликации вируса и прогрессирование цирроза печени 
ускоряются после трансплантации почки, ВГС не ока-
зывает достоверного влияния на результаты лечения. 
Данное заключение авторы сделали на основании ре-
троспективного анализа большого клинического мате-
риала: данные 1274 реципиентов за 21-летний период 
(1985-2006 гг.). Реактивация ВГС произошла почти у 
половины реципиентов ПАТ на протяжении первых 
двух лет после операции. Однако ни выживаемость 
реципиентов, ни ПАТ не имели достоверных различий 
с неинфицированными реципиентами [32, 33]. Также 
эти авторы установили, что комплексная иммуносу-
прессия связана с высоким риском реактивации ВГВ, 
что, однако, при своевременно начатой терапии не 
приводит к увеличению риска развития острого оттор-
жения, потери ПАТ или летального исхода.

К аналогичным выводам пришли и некоторые 
другие исследователи [23, 35]. При сравнении резуль-
татов трансплантаций почек в зависимости от источ-
ника получения органа – живого родственного или 
трупного донора. Не выявлено различий в пятилетней 
выживаемости ПАТ или реципиента при сравнении 
групп больных с ВГС и неинфицированных реципиен-
тов [5]. В то же время, C. Cervera и соавт. [9], оценив 
результаты 942 трансплантаций, установили, что ВГС 
является фактором риска для развития хронической 
дисфункции трансплантата и смерти реципиента.

В исследовании Е.И. Прокопенко и соавт. [2], 
было установлено, что выживаемость как ПАТ, так и 
реципиентов, достоверно ниже у больных с ВГС, ВГВ 
или микст-инфекцией.

S. Pedroso и соавт. [28] считают, что наличие ВГС 
не увеличивает частоты эпизодов острого отторжения, 
но снижает выживаемость реципиента и ПАТ. При этом 
также увеличивается летальность от инфекционных 
заболеваний. Таким образом, авторы заключили, что 
ВГС значительно ухудшает прогноз после транспланта-
ции почки. В то же время в исследовании G. Manga Sa-
hin и соавт. было продемонстрировано, что ВГС увели-
чивает количество острых отторжений по сравнению с 
больными без гепатита: 30 и 13% соответственно; риск 
развития сахарного диабета – 23 и 16%, цитомегави-
русной инфекции – 16 и 6%. Кроме того, у реципиен-
тов с ВГС был выше риск потери ПАТ [22].

В работах A. Behzad-Behbahani и соавт. подчерки-
вается, что вирусные гепатиты не оказывают влияния 
на выживаемость реципиентов и ПАТ в первый год по-
сле трансплантации. Однако на более поздних сроках 
они способны негативно влиять на выживаемость ре-
ципиентов [7]. Другие исследователи [10, 24] напро-
тив, считают, что ВГС оказывает влияние на функцию 
ПАТ и выживаемость реципиентов в ранние сроки по-
сле операции. На первом году послеоперационного 
периода у реципиентов с ВГС наблюдались бόльшая 

частота эпизодов острого отторжения и отсроченной 
функции ПАТ, бόльшая выраженность протеинурии, 
возвратного гломерулонефрита, трансплантационной 
гломерулопатии, сопровождавшиеся худшей функ-
цией ПАТ. Указанные изменения не зависели от типа 
индукционной терапии и основного компонента им-
муносупрессии – такролимуса или циклоспорина. 
Установлено, что 4-летняя выживаемость ПАТ соста-
вила 89,5% у пациентов с ВГС и 94,4% – без ВГС. При 
этом авторы все-таки считают, что трансплантация 
почки – лучший вид лечения ТХПН для пациентов с 
ВГС.

Влияние ВГС на долгосрочную выживаемость 
ПАТ было также продемонстрировано исследова-
нием Ç. Ruhı и соавт. Уровень потерь ПАТ был выше 
в группе больных с ВГС – 16,0% (у больных без гепа-
тита – 9,2%). Выживаемость реципиентов была схожа 
в обеих группах, причем корреляции, выявленные 
авторами, были справедливы для всех примененных 
протоколов иммуносупрессии с использованием та-
кролимуса, циклоспорина, эверолимуса, сиролимуса, 
а также для всех типов индукционной терапии анти-
тимоцитарным глобулином, даклизумабом или бази-
ликсимабом [30]. 

Известно, что АТТП больным с ВГС является неза-
висимым фактором риска смерти. Этот факт был под-
твержден крупным исследованием K.C. Abbott и соавт. 
Авторы проанализировали результаты 36 956 АТТП [4] 
и установили, что применение микофенолат мофе-
тила сопровождается улучшением выживаемости, ко-
торое, по-видимому, связано с меньшим количеством 
инфекционных осложнений. Пациенты с послеопера-
ционным острым или обострением хронического ВГС 
чрезвычайно чувствительны к избыточной иммуносу-
пресии. Установлено также, что инфицирование ВГС 
приводит к увеличению риска развития оппортуни-
стических инфекций даже при отсутствии нарушения 
функции печени.

Испанские ученые F. López-Medrano и соавт., про-
анализировали результаты трансплантаций почек с 
2003 по 2005 г. и пришли к выводу, что общая частота 
инфекций в группах с ВГС и без гепатита была одина-
ковой. Однако у больных с ВГС отмечена более высо-
кая частота регистрации сепсиса и эпизодов острого 
отторжения. При этом летальность в обеих группах до-
стоверно не различалась [21].

Масштабное исследование было проведено V. 
Kliem и соавт.: проанализированы результаты 12856 
трансплантаций, осуществленных в 1989-2002 гг. в 
37 странах мира. Распространенность ВГВ среди ре-
ципиентов ПАТ составила 2,9%, ВГС – 8,7%, ВГВ+ВГС – 
0,4%. Авторы пришли к выводу, что ВГВ и ВГС являются 
основными факторами риска, влияющими на долго-
срочную выживаемость реципиентов. Основными 
факторами риска развития вирусных гепатитов были 
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длительность пребывания на гемодиализе, ретранс-
плантация и гемотрансфузии в анамнезе [18].

Интересны наблюдения о взаимном влиянии ви-
русов ВГС и ВГВ. Е.И. Прокопенко и соавт. установили, 
что наличие микст-инфекции (В+С) приводит к лучшей 
выживаемости ПАТ, чем инфицированность изолиро-
ванным ВГВ [2]. T.H. Yen и соавт. считают, что вирус 
гепатита С влияет на реактивацию ВГВ, уменьшая ее 
активность и частоту у реципиентов ПАТ. При этом 
тяжесть уже развившегося активного гепатита досто-
верно не различается у больных групп ВГС и ВГС+ВГВ 
[37].

Таким образом, очевидно, что вирусные гепатиты 
остаются важной и пока не решенной проблемой в ле-
чении больных после трансплантации почки. Лечение 
вирусных гепатитов у реципиентов ПАТ сопряжено с 
риском развития острого отторжения трансплантата, 
и эффективность терапии далека от желаемой. Не-
смотря на некоторую противоречивость данных и вы-
водов, опубликованных в мировой литературе, можно 
заключить, что дальнейшие исследования влияния 
вирусных гепатитов на функцию трансплантата и вы-
живаемость реципиентов позволят значительно улуч-
шить результаты трансплантации почки. 
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ЭТИОЛОГИЯ ИНТРААБДОМИНАЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЙ (ОБЗОР)
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Обсуждена классификация интраабдоминальных инфекций, приведены данные по наиболее часто выде-
ляемым возбудителям бактериальной и грибковой природы при осложненных и неосложненных формах ин-
траабдоминальных инфекций, в том числе при нозокомиальном перитоните и абдоминальном кандидозе.

Ключевые слова: интраабдоминальные инфекции, микроорганизмы, полимикробная этиология, абдоми-
нальный сепсис, перитонит.

ETIOLOGY OF INTRA-ABDOMINAL INFECTIONS: REVIEW
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Discussion concerning classification of intraabdominal infections is presented in the article as well as the data of the 
most frequently separated infectious agents of bacterial and fungous nature in complicated and non-complicated forms of 
intraabdominal infections including nosocomial peritonitis and abdominal candidiasis.

Key words: intraabdominal infections, microorganisms, polymicrobial etiology, abdominal sepsis, peritonitis.

В структуре внутрибольничных инфекций на долю 
хирургической приходится от 16,3 до 22% [9]. Особое 
место по частоте встречаемости и медико-социальной 

значимости занимает интраабдоминальная инфекция, 
объединяющая широкий спектр инфекционных про-
цессов, вызванных микроорганизмами, колонизирую-


