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век стал по-настоящему прорывным в исто-
рии диабетологии – были внедрены в практику 
терапии сахарного диабета (СД) современ-

ные технологии (генноинженерный инсулин человека и его 
аналоги, шприц-ручки, инсулиновые помпы, глюкометры). 
Особое внимание начало уделяться поиску этиотропного и па-
тогенетического лечения СД 1 типа (СД1) [1].

На протяжении десятилетий проводятся исследования, на-
правленные на возможность замещения утраченной функции 
β-клеток островков поджелудочной железы (ПЖ), нормальной 
регуляции углеводного обмена. Можно выделить несколько 
основных научных направлений: аллогенная трансплантация 
ПЖ или ее фрагментов, пересадка островков ПЖ, разработка 
и создание искусственной ПЖ [2].

Первая пересадка ПЖ была произведена докторами Kelly W. 
и Lillehei R. в 1966 г. в университете Миннесота штата Минне-
аполис. Донорский орган был пересажен 28-летней женщине. 
Несмотря на то, что операция прошла успешно, пациентка 
скончалась через 3 месяца от легочной эмболии [3]. По офици-
альным данным, к 1 января 1975 г. в мире было уже 15 центров 
трансплантации ПЖ (47 пересадок; наибольшая продолжи-
тельность жизни – 3 года 6 мес). В последующие годы вы-
живаемость больных и функция пересаженного органа были 
крайне низкими [4]. В 1978 г. Calne R. впервые использовал 
в клинике циклоспорин А с целью предотвращения реакции 
отторжения. Одновременно была доказана важнейшая роль 
HLA-DR-совместимости при трансплантации органов. С вне-
дрением в практику иммуносупрессивных средств реакций от-
торжения стало практически в 2 раза меньше [5].

Критериями включения пациентов в список для трансплан-
тации только ПЖ были признаны: очень высокая вариабель-
ность гликемии, наличие тяжелой автономной дисфункции 
или очень низкое качество жизни из-за выраженных осложне-
ний диабета. Выживаемость трансплантата в течение 1-го года, 
по данным IPTR (International Pancreas Transplant Registry) 
от 2008 года, составляет около 79% [6]. 

Изолированную трансплантацию ПЖ в настоящее время 
в РФ больным СД1 до развития терминальной почечной не-

достаточности (ТПН), как правило, не проводят, так как 
операционный риск, вероятность отторжения и последствия 
иммуносупрессивной терапии настолько велики, что сущес-
твенно снижают ожидаемую продолжительность и качество 
жизни пациентов. Есть данные, что изолированная пересадка 
ПЖ может быть независимым фактором риска нарастания 
почечной недостаточности. В исследовании, проведенном 
Scalea J.R. и соавт., были проанализированы данные за 14-лет-
ний период. В исследовании участвовали 123 пациента после 
одиночной трансплантации ПЖ. Семи пациентам повторно 
была пересажена ПЖ, 21 пациент был исключен из исследо-
вания ввиду отторжения аллотрансплантата. Среднее время 
выживания трансплантата составило 3,26 лет (0–11,3 лет). 
У 17 пациентов скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
до операции составляла менее 50 мл/мин/1,72 м2, у 64 паци-
ентов осталась такой же после трансплантации, у 24 больных 
составила менее 30 мл/мин/1,73 м2. В среднем СКФ до транс-
плантации была 88,9 мл/мин/1,72 м2 против 55,6 мл/мин/1,72 м2 
после трансплантации (р<0,0001). Снижение СКФ было от-
мечено у 86 больных. 13 больным с выявленной ТПН требо-
валась пересадка почечного трансплантата в среднем через 
4,36 лет. У 83 больных был эпизод отторжения аллотрансплан-
тата ПЖ. Возможно, данные отрицательные эффекты, вы-
явленные в этом исследовании, связаны с нефротоксическим 
воздействием иммуносупрессивной терапии, применяемой 
у этой когорты больных [7]. Однако, по данным исследования 
Fioretto P. и соавт., было подтверждено с помощью биопсий 
почечного трансплантата (13 обследуемых после пересадки 
ПЖ), что повреждения клубочкового аппарата остаются неиз-
менными в течение 5 лет. Более того, происходит постепенный 
регресс повреждений через 10 лет после одиночной трансплан-
тации ПЖ [8]. 

Известно, что при длительности СД1 более 25 лет у 25–40% 
пациентов развивается диабетическая нефропатия (ДН) – одно 
из наиболее грозных сосудистых осложнений СД, характери-
зующееся развитием узелкового или диффузного гломеруло-
склероза и приводящее к ТПН. Частота возникновения ДН 
при СД1 в значительной степени зависит от длительности за-
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болевания. По данным европейских исследований, в которых 
изучалась эпидемиология ДН, микроальбуминурия развивалась 
через 5 лет от дебюта СД1 у 3–4% больных, через 10 лет – у 20%, 
через 20 лет – у 34% больных. Частота возникновения более 
выраженной стадии ДН – стадии протеинурии – достигает 5% 
через 15 лет от начала диабета, 12–15% – через 20 лет. При дли-
тельности диабета более 35 лет, если ДН не развилась, то ве-
роятность ее возникновения не превышает 1% новых случаев 
в год [9]. 

Пациенты с СД и прогрессирующей ДН должны быть 
заранее осведомлены о необходимости заместительной 
почечной терапии (ЗПТ) (диализ или трансплантация 
почки) в терминальной стадии почечной недостаточности 
(при СКФ<15 мл/мин/1,73 м2). К моменту развития ТПН в ор-
ганизме наступают тяжелые изменения, характерные для уре-
мии, и, несмотря на то, что диализ выводит больного из этого 
тяжелого состояния и корригирует развившиеся нарушения го-
меостаза, прогрессирование почечной недостаточности и ее ос-
ложнений он предотвратить не может. Кроме того, длительное 
лечение гемодиализом может сопровождаться еще и своими 
характерными осложнениями (как, например, диализный 
амилоидоз). В итоге пациент остается в состоянии перманент-
ной болезни с постепенно прогрессирующими нарушениями 
со стороны всех органов и систем, и, в первую очередь, со сто-
роны сердечно-сосудистой системы, обусловленными как име-
ющейся ТПН, так и самой диализной терапией. По данным 
многочисленных исследований, трансплантация почки обес-
печивает наилучшие отдаленные результаты лечения по срав-
нению с диализом: она позволяет достичь наиболее высоких 
показателей выживаемости и улучшения качества жизни боль-
ных СД1.

Лист ожидания по пересадке почки продолжает расти 
с каждым годом, и количество пациентов в листе ожидания 
значительно превосходит возможности пересадки не только 
в РФ, но и в странах, где трансплантация органов проводится 
более активно [2].

В нашей стране додиализная трансплантация почки у боль-
ных СД применяется при родственных пересадках и при пере-
садке трупной почки в стадии ТПН. По данным Шрайер Т. 
и соавт., выживаемость трансплантата через 3 года в группе до-
диализных реципиентов составляет 70%, в группе пациентов, 
получающих гемодиализ, – 60,6% соответственно (р<0,05) [10]. 
В исследовании Шамаевой Е. и соавт. оценивалось влияние 
длительности диализного периода в анамнезе на выживаемость 
реципиентов почки у 105 пациентов с СД1 после транспланта-
ции почки. Длительность диализного периода более 3 лет до-
стоверно снижала выживаемость пациентов: через 5 лет после 
аллотрансплантации почки выживаемость реципиентов с дли-
тельностью диализа 3 и менее лет составляла 84,5% в сравне-
нии с 39,7% при длительности диализного периода более 3 лет 
(р<0,009) [11]. Большинство сравнений уровня выживаемости 
пациентов, леченных гемодиализом, перитонеальным диа-

лизом и трансплантацией почки, показало, что статус здоро-
вья пациента перед началом лечения – более важный фактор, 
который определяет выживаемость, чем модель лечения сама 
по себе [10]. Соматически сохранные пациенты, непродолжи-
тельное время получающие диализную терапию, имеют значи-
тельно меньший риск смерти, если впоследствии подвергаются 
трансплантации, чем те пациенты, которые длительное время 
получают лечение диализом перед трансплантацией.

В США и странах Европы существует практика, когда 
при необходимости начала ЗПТ пациенту предлагается на 
выбор додиализная трансплантация почки (ДТП) или лече-
ние диализными методами уже в стадии ТПН. Сочетанная 
трансплантация панкреато-дуоденального комплекса и почки 
(SPK – simultaneous pancreas-kidney transplantation) на сегод-
няшний день является наиболее радикальным методом лече-
ния ТПН в исходе ДН, рассматриваемым как метод выбора 
для данной категории больных. Сохранность функциональной 
активности почек выражена в большей степени после соче-
танной пересадки поджелудочной железы и почки, чем после 
трансплантации только почки [2]. В некоторых регионах США 
существует политика объединения в общую очередь всех па-
циентов, ожидающих сочетанную пересадку поджелудочной 
железы и почки (SPK) с пациентами, ожидающими почечную 
трансплантацию, тогда как в других регионах существует от-
дельный список SPK. Время ожидания в списке SPK США, 
по последним данным, сократилось до 1 года вместо прежних 
4–5 лет [10].

После успешной сочетанной трансплантации, вне зависи-
мости от экзогенной инсулинотерапии, в крови определяются 
нормальные показатели гликемии и в последующем нор-
мальные или почти нормальные показатели гликированного 
гемоглобина. Эти благоприятные воздействия на регулирова-
ние глюкозы являются результатом восстановления функции 
островков ПЖ. У пациентов восстанавливаются нормальные 
ответные реакции по выработке инсулина в ответ на перораль-
ное или внутривенное введение глюкозы. Базальные и стиму-
лируемые серологические концентрации инсулина в 2–3 раза 
превышают норму. Однако эта гиперинсулинемия объясняется 
как явление инсулинорезистентности, связанное с терапией 
преднизолоном, но она, возможно, также связана с системным 
венозным дренажом аллотрансплантата, который позволяет 
секретированному инсулину не проходить первую деградацию 
в печени [4, 12]. 

Восстановление контррегулирующей системы (симпато-
адреналовый ответ) после гипогликемии является важней-
шим плюсом в терапии больных, у большинства из которых 
в течение многих лет болезни нарушается чувствительность 
к гипогликемиям. Исследования реакции контррегулирую-
щей системы при гипогликемических состояниях после долго-
срочной пересадки ПЖ (5–19 лет) показали соответствующее 
увеличение плазменной концентрации глюкагона в ответ на ги-
погликемию, но субоптимальную реакцию адреналина по срав-

Таблица 1

Характеристики пациентов с IP II, SPK, IAK [16]

Параметры IP II SPK IAK p

Количество пациентов, n 10 9 7 -

Пол, м/ж 4/6 7/2 2/5 -

Возраст, годы 48,5±6,8 40,5±7,5 42,6±9,6 -

ИМТ, кг/м2 24,9±3,7 23,8±2,3 22,5±1,4 -

Длительность заболевания, годы 26,1±9,6 22,5±7,5 27,5±9,6 -

Длительность использования инсулиновой помпы, годы 6,7±2,9 - - -

Выживаемость трансплантата, годы - 6,1±3,5 1,8±1,3 <0,01

HbA1c, % 7,1±0,7 5,2±0,3 5,5±0,3 <0,001
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нению со здоровой популяцией [12, 13]. Так, в исследовании 
Rodríguez L.M. и соавт. учитывались ежечасные концентрации 
глюкозы в течение суток реципиентов после пересадки ПЖ. 
Следует отметить, что в переходном периоде у 40% обследуе-
мых пациентов возникали эпизоды гипогликемии после при-
ема пищи, которые купировались спонтанно, без какого-либо 
вмешательства со стороны [14]. 

По данным нескольких исследований, было выявлено 
уменьшение вариабельности гликемии у пациентов с СД1, 
перенесших сочетанную трансплантацию поджелудочной же-
лезы и почки [15]. В 2002 г. Kessler L. и соавт. сравнили вари-
абельность гликемии реципиентов нескольких групп: 1) после 
сочетанной пересадки поджелудочной железы и почки (SPK); 
2) с последовательной трансплантацией островков поджелудоч-
ной железы после трансплантации почки (IAK – pancreatic islet 
transplantation after kidney grafting) и 3) пациентов с постоянной 
внутрибрюшной инфузией инсулина с помощью имплантиру-
емого в брюшную полость дозатора IP II Medtronic Minimed. 
С 1 марта 1999 г. по 1 июня 2002 г. в исследовании участвовали 
10 пациентов, использующих IP II, с Hb1c<7,5%, 9 пациентов, 
перенесших SPK, у которых были нормальные гликемические 
профили после проведенного ОГТТ, и 7 пациентов, которые 
перенесли последовательную трансплантацию островков под-
желудочной железы после пересадки почки (у которых опреде-
лялся уровень С-пептида в плазме >0,5 нг/мл). Все пациенты 
с SPK и 4 пациента с IAK не нуждались в инъекциях инсулина. 
Трем пациентам с IAK требовалось введение экзогенного ин-
сулина, но гораздо в меньшей дозе, чем до трансплантации. 
Уровень HbA1c был значительно выше у пациентов с IP II, 
чем у пациентов, подвергшихся пересадке поджелудочной же-
лезы и островков поджелудочной железы (табл. 1). 26 пациен-
там был установлен в амбулаторных условиях аппарат CGMS 
(Continuous Glucose Monitoring Systems) для контроля глике-
мии в течение 3 дней. Гликемический профиль оценивался 
главным образом по концентрации глюкозы, вариабельно-
сти, количеству и длительности гипогликемических событий 

(ниже 3,3 ммоль/л). По результатам исследования было вы-
явлено, что средняя концентрация глюкозы и вариабельность 
гликемии в SPK и у пациентов с IAK были значительно ниже, 
чем наблюдаемые у пациентов на IP II: 5,38±1,12 и 5,83±0,81 
против 7,81±1,55 ммоль/л (р<0,001) и 1,40±0,42 и 1,32±0,53 
против 3,47±1,66 ммоль/л (р<0,001) соответственно.

Кроме того, средняя концентрация глюкозы и вариабель-
ность гликемии были сопоставимы в группах между SPK и IAK. 
Более 3 дней в данных группах отсутствовали выраженные ги-
погликемические состояния. В общей сложности, 4,12±1,66 
гипогликемии были зафиксированы в группе IP II и только 
0,66±0,57 в группе IAK (р<0,001). По продолжительности ги-
погликемические состояния были дольше по времени в группе 
IP II по сравнению с IAK: 64±33 против 15 мин в течение дня 
и 130±62 против 30±27 мин в ночное время (рис. 1, 2). Дан-
ное исследование преследовало цель показать, что пересадка 
островков ПЖ может быть такой же эффективной, как пере-
садка ПЖ по влиянию на улучшение метаболического кон-
троля и снижение вариабельности гликемии у пациентов 
с СД1. Кроме того, была определена необходимость улучшения 
работы инсулиновой помпы IP II по поиску средств обратной 
связи [16].

Дальнейшие фундаментальные исследования в данном на-
правлении реализовались в создании помпы нового поколения, 
такой как Paradigm Real-Time 722 с устройством для непре-
рывного измерения концентрации глюкозы в межклеточной 
жидкости подкожной жировой клетчатки в режиме реального 
времени (CGM-RT). При этом данные мониторирования 
не только отображаются на приборе — помпа предупреждает 
пользователя о том, что содержание глюкозы в крови вышло 
из диапазона желаемых значений. Таким образом, пациент 
получает возможность реагировать на изменения гликемии 
прежде, чем разовьется серьезная гипер- или гипогликемия. 
В самых последних моделях (Minimed Paradigm-Veo) реали-
зована возможность самостоятельного реагирования помпы 
на изменения гликемии (помпа временно отключает подачу 

Рис. 1. Гликемический профиль CGMS у пациентов на инсулиновой помпе у IP II (А) и у больных после SPK (В) [16]

Рис. 2. Гликемический профиль CGMS у пациентов с IAK (A) и у инсулиннезависимымых пациентов (B) [16]
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инсулина при гипогликемии), таким образом, автоматически 
частично замыкая контур [17]. Надежды многих исследовате-
лей связаны с созданием в скором времени инсулиновой помпы 
с полной обратной связью. 

В исследовании Jenssen T.G. и соавт. из Норвегии, пред-
ставленном на 47-й ежегодный конгресс Европейской Ассоци-
ации по изучению диабета (European Association for the Study of 
Diabetes, EASD) в Лиссабоне, оценивалось влияние гликемии 
на функцию и состояние почечного трансплантата у пациентов 
с СД1, перенесших SPK (трансплантаты получены от трупного 
донора) и одиночную трансплантацию почки (KA – Kidney alone 
transplantation) (трансплантат получен от живого донора), более 
8 лет назад. Были отобраны 2 группы пациентов – 18 больных 
с SPK и 16 c KA. Данные группы были сопоставимы по возрасту, 
индексу массы тела (ИМТ), получали один и тот же режим им-
муносупрессивной терапии. СКФ была вычислена после 6 ме-
сяцев и после 8–15 лет после трансплантации. Были проведены 
пункционные биопсии почечных трансплантататов. По дан-
ным исследования, HbA1c составлял 5,7% (±0,2) и 8,3% (±0,5) 
в группах SPK и KA соответственно (р<0,01); СКФ со временем 
увеличилась на 4,8 мл/мин/1,73 м2 в группе SPK и снизилась 
на 10,3 мл/мин/1,73 м2 в группе KA (р<0,03). Данные прове-
денных биопсий выявили утолщение базальной мембраны клу-
бочков на 30% у пациентов с KA: SPK – 295 нм, SK – 380 нм 
(р=0,08). В итоге была определена лучшая долгосрочная вы-
живаемость почечного трансплантата у пациентов, перенесших 
SPK, что обуславливает хороший контроль гликемии [18].

В 2010 г. Rodríguez L. и соавт. провели исследование по не-
прерывному мониторированию глюкозы у пациентов после SPК 
и после одиночной трансплантации почки (KA). Цель данного 
исследования заключалась в сравнении концентраций глюкозы 
с помощью аппарата CGMS в течение 48 часов у 8 субъектов 
с СД1, перенесших SPK, 6 – после одиночной трансплантации 
почки (недиабетического генеза) и 9 здоровых человек. Про-
ведена оценка вариабельности гликемии после SPK и иден-
тификация гипергликемии у реципиентов КА для выявления 
посттрансплантационного диабета. Средняя концентрация 
глюкозы была 5,6±0,3 ммоль/л у субъектов, подвергшихся SPK, 
5,8±0,6 ммоль/л у субъектов с KA и 5,5±0,3 ммоль/л в здоро-
вой контрольной группе. Вариабельность гликемии была выше 
в группе КА по сравнению с контингентом SPK и здоровыми 
контрольными группами (р<0,0001). Никаких гипогликеми-
ческих событий не было отмечено среди этих 3 групп (рис. 3). 
Результаты соответствуют результатам исследования Kessler L. 
и соавт. Данное исследование показало, что у пациентов после 
SPK отсутствует клинически значимая гипогликемия. Од-
нако выраженная гипергликемия, возникающая после приема 
пищи, отмечалась именно у 6 пациентов КА (более 12 ммоль/л), 
что, скорее всего, связано с развитием посттрансплантацион-
ного диабета ПТД [14].

ПТД является серьезным осложнением у реципиентов, 
перенесших одиночную трансплантацию почки, влияющим на 

снижение выживаемости трансплантата. Критериями диагноза 
ПТД является гипергликемия, нуждающаяся в фармакологи-
ческой коррекции. Сообщается о частоте заболеваемости ПТД 
до 53% после одиночной трансплантации почки [2]. По данным 
некоторых авторов, терапия иммунодепрессантами является 
фактором риска развития ПТД в 74%. Глюкокортикоиды, ци-
клоспорин, такролимус, как показали исследования, ухудшали 
секрецию инсулина и его действие на гликемию. Поэтому до-
зировки стероидов должны были быть уменьшены до 5 мг/день 
как можно раньше или быть исключенными полностью. Не-
которые данные свидетельствуют, что целевые показатели 
дозы такролимуса должны были быть поддержаны на уровне 
менее 10 нг/мл. Однако такая маленькая дозировка препаратов 
была не всегда эффективна в отношении профилактики от-
торжения трансплантата. Ранняя идентификация отсутствия 
толерантности к глюкозе может быть полезной для предот-
вращения прогрессирования нарушения углеводного обмена. 
Нами не найдены рандомизированные исследования, оцени-
вающие безопасность и эффективность режимов сахаросни-
жающей терапии у пациентов с ПТД с учетом взаимодействия 
с иммуносупрессантами, необходимость которых очевидна. 
В проспективном исследовании развитие ПТД у реципиентов 
КА повышало вероятность развития острого коронарного син-
дрома, инфаркта миокарда и внезапной смерти [14, 19, 20, 21]. 

Сердечно-сосудистые заболевания являются наиболее 
распространенной причиной летальности у пациентов с СД. 
Риск развития сердечно-сосудистых заболеваний у мужчин 
в 2–3 раза, а у женщин в 3–5 раз выше, чем у лиц без наруше-
ний углеводного обмена. Повышение уровня глюкозы плазмы 
сопровождается перманентным нарастанием сердечно-сосуди-
стой заболеваемости. Больные СД часто имеют многосудис тое 
диффузное поражение коронарных артерий, сниженный ва-
зодилятационный резерв, пониженную фибринолитическую 
активность, повышенную агрегационную способность тром-
боцитов, автономную дисфункцию и диабетическую кардио-
миопатию. Формирование нестабильных атеросклеротических 
бляшек, характерных для СД, ведет к повышенному риску раз-
вития у них острого коронарного синдрома [22]. 

В 2002 г. Jukema J. и соавт. было проведено исследование 
по влиянию сочетанной пересадки ПЖ и почки на прогрессиро-
вание коронарного атеросклероза. Цель данного исследования 
состояла в том, чтобы сравнить прогрессию коронарного атеро-
склероза у больных с функционирующим и не функционирую-
щим трансплантатом ПЖ (отсутствие функции трансплантата 
определялась как потребность повторного использования эк-
зогенного инсулина) после SPK. Кроме того, проверялась воз-
можность при нормализация уровня глюкозы крови после SPK 
уменьшения прогрессии коронарного атеросклероза у пациен-
тов с СД1 и, таким образом, улучшения прогноза выживаемости. 
Проводилась коронарная ангиография до и после транспланта-
ции с диапазоном 2–5,5 лет (требование: проведение через каж-
дые 2 года). Сравнивались больные с функционирующим (n=26) 

Рис. 3. Гликемический профиль СGMS (24 часа, вариабельность гликемии в SPK, KA и контрольной группах) [14]
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и нефункционирующим (n=6) трансплантатом ПЖ после SPK. 
Во время наблюдения после SPK средний уровень глюкозы 
был значительно хуже у больных без действующего трансплан-
тата ПЖ: 11,3 ммоль/л против 5,9  ммоль/л (р=0,03), несмотря 
на оптимальное консервативное лечение гликемии у пациентов 
с отказом трансплантата поджелудочной железы. Измерения 
HbA1c выдавали результаты соответственно данным гликемиче-
ских профилей. Коронарное дерево было разделено на 13 сег-
ментов согласно классификации Американской ассоциации 
кардиологов, исключая заднебоковые ответвления. Определе-
ние ангиографических результатов оценивалось по изменению 
среднего диаметра сегмента (MSD – mean segment diameter) 
для выявления прогрессирования диффузного коронарного 
атеросклероза и минимального диаметра обструкции (MOD – 
minimum obstruction diameter) для оценки степени центрального 
коронарного атеросклероза. Прогрессия диффузного коронар-
ного атеросклероза MSD составляла 0,024 мм/год у больных 
с функционирующим трансплантатом ПЖ, по сравнению 
с больными, которые потеряли трансплантат – 0,044 мм/год. 
Увеличение диаметра центрального атеросклероза (MOD – об-
струкции коронарной артерии) составляло 0,037 мм/год у боль-
ных с функционирующим трансплантатом ПЖ по сравнению 
с 0,061 мм/год у больных с потерянной функцией трансплан-
тата ПЖ. Регресс атеросклероза встречался у 38% пациентов 
с функционирующим трансплантатом ПЖ по сравнению с от-
сутствием какого-либо регресса атеросклеротических бляшек 
у пациентов с потерянной функцией ПЖ (0%). Поэтому, хотя 
пересадка ПЖ сопряжена с повышенными послеоперацион-
ными рисками для здоровья пациента, нормализация уровней 
гликемии после SPK может действительно уменьшить прогрес-
сию атеросклероза у пациентов с СД1 и таким образом улучшить 
исход болезни [23, 24].

Однако, несмотря на иммуносупрессивную терапию, 
со временем инсулинпродуцирующая функция пересаженной 
ПЖ утрачивается (вероятно, вследствие активации аутоимму-
нитета, развития инсулита донорских островков Лангерганса 
и прогрессивной гибели всей популяции донорских β-клеток), 
и пациенты вновь начинают постепенно вводить инсулин. 
Но в настоящее время хирургическая техника пересадки ПЖ 
и методы иммуносупрессивной терапии позволяют обеспечить 
выживаемость аллотрансплантата ПЖ в SPK через 1 год после 
операции до 85% [7]. 

Операция по сочетанной трансплантации поджелудочной 
железы и почки характеризуется сложным послеоперационным 
периодом и чревата серьезными осложнениями, развивающи-

мися в результате обширного хирургического вмешательства. 
Так, послеоперационные осложнения, приводящие к релапа-
ротомии, встречаются в 30% случаев, причинами которых явля-
ются: интраабдоминальные инфекции, абсцессы, сосудистый 
тромбоз трансплантата, несостоятельность анастомоза между 
протоком железы и мочевым пузырем, гематурии, инфекции 
мочевого пузыря, стриктуры уретры. У пациентов наблюдается, 
примерно в 15% случаев, высокая частота потери трансплантата 
ПЖ из-за технических проблем, инфекционных осложнений. 
Осложнения, связанные с постоянным приемом иммуносу-
прессивной терапии, включают бактериальные и вирусные 
инфекции (особенно часто проявляется цитомегаловирусная 
инфекция). По данным Robertson R. и соавт., летальность после 
SPK составляла ~7% спустя 3 года после трансплантации (боль-
шинство смертельных случаев были обусловлены сердечно-со-
судистой патологией) [4]. 

Таким образом, SPK высокоэффективна для нормализации 
вариабельности гликемии, улучшает показатели долгосроч-
ной выживаемости почечного трансплантата, уменьшает про-
грессирование коронарного атеросклероза и, соответственно, 
снижает смертность от сердечно-сосудистой патологии у паци-
ентов с СД1. Но, несмотря на это, при проведении данной опе-
рации должны быть взвешены все аспекты отношения риска/
пользы (табл. 2). Для клинициста важно знать, какой вариант 
трансплантации может быть подходящим для конкретного 
пациента, и рекомендован ему. Для больного с потенциально 
имеющимся живым донором почки может возникнуть выбор 
между преимуществом нормогликемии, которая может быть 
достигнута в случае сочетанной трансплантации, с одной сто-
роны, и увеличением времени ожидания пересадки, а также 
рисков, связанных с более обширным оперативным вмеша-
тельством, с другой. Следует учитывать, что современные ме-
тоды инсулинотерапии предлагают альтернативный вариант 
улучшения метаболического контроля и уменьшения риска 
сердечно-сосудистой патологии для пациентов с ТПН при СД1, 
который представляет собой одиночную трансплантацию 
почки и применение помповой инсулинотерапии. При данном 
методе можно попробовать приблизиться к тем же положитель-
ным результатам, что и при SPK, но с меньшим риском пост-
трансплантационных осложнений, хотя у пациента сохраняется 
зависимость от систематического введения инсулина посред-
ством инсулиновой помпы и более высокий риск гипоглике-
мических состояний.

Авторы декларируют отсутствие конфликта интересов, свя-
занных с рукописью.

Таблица 2

Преимущества и недостатки сочетанной трансплантации ПЖ и почки 

Преимущества Недостатки 

1. Уменьшение вариабельности гликемии
2. Восстановление ответной реакции на гипогликемию (восстановление 
контррегулирующей системы)
3. Нормализация HbA1c

4. Выживаемость реципиентов выше, чем после одиночной трансплантации почки
5. Выживаемость почечного трансплантата выше, чем после одиночной 
трансплантации почки
6. Отсутствие прогрессирования коронарного атеросклероза 

1. Обширное хирургическое вмешательство
2. Послеоперационные осложнения (интраабдоминальные инфекции, 
абсцессы, сосудистый тромбоз трансплантата, несостоятельность 
анастомоза между протоком железы и мочевым пузырем, гематурии, 
инфекции мочевого пузыря, стриктуры уретры)
3. Присоединение вирусной и бактериальной инфекции ввиду приема 
иммуносупрессивной терапии
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