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Вирусы гепатита

В настоящее время известно несколько вирусов ге-
патита (A, B, C, D, E, G и др.), и число открытых вирусов 
продолжает расти. Однако в клинической трансплан-
тологии наибольшее значение имеют 2 вируса: вирус 
гепатита B (HBV) и вирус гепатита C (HCV). В нашей 
стране распространенность вирусных гепатитов среди 
пациентов диализных центров и реципиентов почеч-
ного трансплантата достаточно высока [2, 3].

HCV является важнейшей причиной заболеваний 
печени после трансплантации почки. Он представляет 
собой однонитчатый РНК-содержащий вирус сфериче-
ской формы размерами около 50 нм, геном которого 
соответствует таковому флавовирусов. HCV-полимераза 
обладает низкой транскрипционной точностью, что 
приводит к значительной вариабельности генома (как 
и у других РНК-содержащих вирусов). Вариабельность 
HCV служит причиной того, что организм оказывается 
не в состоянии выработать длительный защитный им-
мунитет. Поэтому становится возможным персистиро-
вание вируса у многих больных («эффект иммунного 
ускользания») [4].

Источниками инфицирования реципиентов ре-
нального трансплантата (до того, как стал осущест-
вляться HCV-скрининг) были контаминированные 
препараты крови, нозокомиальная передача вируса 
в отделениях гемодиализа и сам трансплантат [49]. В 
недавнем крупном американском исследовании было 
показано, что HCV-позитивность в момент транс-
плантации ассоциировалась с мужским полом реци-
пиента, трупным донором, длительностью диализа до 
трансплантации, предшествующей трансплантацией,  
HCV-по зитивностью донора, возрастом реципиента (но 
не донора), уровнем альбумина, употреблением алко-
голя, повышенным числом госпитализаций [10]. Среди 
больных в «листе ожидания» доля пациентов, имеющих 
антитела анти-HCV (анти-HCV«+»), колеблется от 10 
до 30% [76]. У большинства этих пациентов (70–95%) 
определяется в сыворотке РНК HCV. Малая часть кан-
дидатов на трансплантацию почки имеет РНК вируса в 
сыворотке, но не имеет анти-HCV-антител.
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Данные о влиянии гепатита C на выживаемость 
больных после трансплантации почки несколько 
противоречивы. Известно, что анти-HCV-позитивные 
реципиенты ренального трансплантата имеют повы-
шенный риск смерти по сравнению с неинфицирован-
ными реципиентами [29, 46]. Повышенная летальность 
обусловлена в основном инфекциями, кроме того, свою 
долю вносят цирроз печени и гепатоцеллюлярная кар-
цинома. Однако в недавнем исследовании показано, 
что с повышенной летальностью коррелирует только 
HCV-инфекция, развившаяся после трансплантации, 
а хроническая HCV-инфекция до трансплантации не 
оказывает существенного влияния на выживаемость 
реципиентов [15]. Для большинства анти-HCV«+» паци-
ентов соотношение риск/польза складывается в пользу 
трансплантации почки. Выживаемость анти-HCV«+» 
больных, оставшихся в «листе ожидания», оказалась 
существенно ниже, чем у HCV-позитивных пациентов, 
которым была пересажена почка [39]. Описана серия 
успешных трансплантаций почки по поводу развития 
терминальной ХПН у HCV-инфицированных больных 
после трансплантации печени с хорошей функцией 
печеночного трансплантата [47].

Перед внесением HCV«+» больных в «лист ожидания» 
необходимо их тщательное обследование для выявле-
ния пациентов с хроническим активным гепатитом 
и циррозом печени. Для оценки активности гепати-
та обычно используется определение печеночных 
ферментов и РНК HCV в крови. Хотя постоянное или 
перио дическое повышение трансаминаз не всегда 
соответствует морфологически подтвержденному про-
грессирующему заболеванию печени у HCV-инфициро-
ванных больных, нормальный уровень сывороточных 
трансаминаз часто сопровождается нормальной или 
близкой к нормальной гистологической картиной 
печени [14]. Но все же следует учитывать, что в ряде 
случаев биопсия печени у диализных больных выявляет 
хронический активный гепатит при нормальном уров-
не печеночных ферментов [61]. Нет однозначной зави-
симости и между наличием/отсутствием РНК вируса в 
крови и результатами гистологического исследования 
[45, 76]. На практике диализных анти-HCV«+» пациентов 
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с нормальным уровнем трансаминаз и отсутствием РНК 
HCV в крови обычно сразу включают в «лист ожидания». 
При повышении печеночных ферментов большинство 
авторов рекомендует выполнять биопсию печени [45, 
46, 80]. Гистологический диагноз активного заболева-
ния печени имеет принципиально важное значение, 
поскольку пациентам с выявленным хроническим 
активным гепатитом следует провести курс лечения 
интерфероном-альфа до трансплантации, а больных 
с циррозом печени – исключить из «листа ожидания» 
трансплантации почки. В ряде стран диализные пациен-
ты с циррозом печени рассматриваются как кандидаты 
на одновременную трансплантацию почки и печени. 
Проведение интерферонотерапии возможно именно в 
претрансплантационном периоде, поскольку назначе-
ние интерферона-альфа способствует развитию остро-
го отторжения почечного трансплантата, в том числе в 
отдаленные сроки после трансплантации [32, 71].

У больных с активным гепатитом C на гемодиализе 
предлагается длительное лечение (не менее 12 месяцев) 
достаточно высокими дозами интерферона-альфа – по 
3 млн МЕ 3 раза в неделю. Показано, что именно продол-
жительный курс интерферонотерапии обеспечивает 
длительную ремиссию гепатита. В процессе лечения 
происходит нормализация АЛТ, очищение плазмы от 
HCV РНК. К сожалению, хороший вирусологический 
ответ сохраняется только у 33% больных через 6 мес. 
после окончания лечения [30]. Лучше отвечают на 
терапию интерфероном пациенты с генотипом 3a. 
Эти данные, однако, получены на небольшом числе 
больных [23]. Тем не менее лечение интерфероном 
показано диализным больным, так как существенно 
влияет на прогрессирование заболеваний печени по-
сле трансплантации. Гистологические исследования 
биоптатов печени, выполненные через год после транс-
плантации почки у анти-HCV«+» реципиентов показали, 
что у больных, получивших до трансплантации курс 
терапии интерфероном-альфа, гистологический индекс 
активности гепатита был значимо ниже по сравнению с 
пациентами контрольной группы [31]. Во время лечения 
интерфероном пациенты обычно остаются в «листе 
ожидания». Если трансплантация почки выполняется 
до планового окончания курса интерферонотерапии, 
то лечение интерфероном прекращается.

Отечественные авторы предприняли попытку 
лечения вирусных гепатитов B и C у пациентов на ге-
модиализе рекомбинантным интерлейкином-1-бета 
(беталейкином). Полученные данные свидетельствуют 
о снижении частоты клинических проявлений хрони-
ческих вирусных гепатитов в раннем посттрансплан-
тационном периоде у больных, получивших до транс-
плантации курс терапии беталейкином, по сравнению 
с пациентами контрольной группы [6].

Вопрос о пригодности для трансплантации почек 
от HCV-инфицированных доноров решается с учетом 
нескольких факторов. Если трансплантировать органы 
от таких доноров HCV-негативным реципиентам, то 
почти всегда развивается первичная HCV-инфекция с 
повышением печеночных ферментов примерно у по-
ловины больных [58]. Хотя в течение 5 лет после транс-
плантации у этих больных не отмечено повышения ле-
тальности, общепринятой точкой зрения является отказ 
от трансплантации почек от HCV-позитивных доноров 

HCV-негативным реципиентам. В то же время пересадка 
почки HCV-позитивным реципиентам от HCV-инфи-
цированных доноров считается относительно безо-
пасной. При таком типе трансплантаций не отмечено 
повышения доли реципиентов с повышением печеноч-
ных ферментов в сравнении с HCV-инфицированными 
больными, получившими орган от HCV-негативных 
доноров [8]. Но при этом у большинства реципиентов, 
не имевших РНК HCV до трансплантации, после опера-
ции начинает определяться РНК вируса в сыворотке [48]. 
Рациональным подходом был бы подбор пары донор–
реципиент в соответствии с генотипом HCV, однако на 
практике это не осуществимо. Решение о трансплан-
тации почки HCV-инфицированному реципиенту от 
анти-HCV-позитивного донора принимается с учетом 
положений национального закона о трансплантации 
и с согласия реципиента.

После трансплантации почки у больных с HCV-ин-
фекцией необходим особенно тщательный мони-
торинг показателей функции печени, почечного 
трансплантата и репликации вируса (HCV РНК). Про-
грессирующее заболевание печени чаще развивается 
в отдаленные сроки после пересадки. Эволюция по-
ражения печени, индуцированного вирусом гепатита 
С, более медленная, чем при инфекции, вызванной 
вирусом гепатита B (HBV). Описано необычно быстрое 
клиническое и гистологическое прогрессирование по-
ражения печени при инфицировании HCV во время или 
после трансплантации при отсутствии у реципиентов 
анти-HCV-антител [55].

При исследовании биоптатов печени HCV-пози-
тивных реципиентов, полученных в отдаленные сроки 
после трансплантации почки (сроки наблюдения после 
операции не менее 5 лет), наиболее частой гистологиче-
ской находкой был хронический активный гепатит – у 
36% больных, цирроз печени был выявлен у 5% реципи-
ентов [69]. При этом не было обнаружено взаимосвязи 
между гистологической картиной печени и типом им-
муносупрессии. Уровень РНК HCV в крови и генотип 
вируса не влияют на течение заболевания печени [34, 49].

В раннем посттрансплантационном периоде ре-
ципиенты с HCV-инфекцией обычно имеют хорошее 
качество жизни, за исключением больных, у которых 
развивается фиброзный холестатический гепатит 
(ФХГ) [79]. Это серьезное заболевание наблюдается у 
анти-HCV-позитивных больных в ранние сроки после 
трансплантации, нередко в первые 6 месяцев. Впервые 
ФХГ был описан как специфическая манифестация 
HBV-инфекции с быстрым развитием печеночной 
недостаточности у пациентов после трансплантации 
печени. ФХГ при HCV-инфекции имеет аналогичную 
клиническую и морфологическую картину: у пациентов 
отмечается желтуха, гипербилирубинемия, повышение 
уровней щелочной фосфатазы и гамма-глутамилтранс-
пептидазы при умеренном повышении АЛТ, призна-
ки прогрессирующей печеночной недостаточности, 
гистологически выявляется диффузный фиброз, 
лейкоцитарная инфильтрация, холестаз различной 
степени [53]. У реципиентов ренального трансплантата 
описан ФХГ с повреждением общего желчного прото-
ка [22]. При появлении у HCV-позитивного больного 
холестатического синдрома с явлениями печеночной 
недостаточности показана немедленная биопсия пе-
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чени и (при подтверждении диагноза ФХГ) лечение 
альфа-интерфероном. Положительный эффект может 
дать также снижение иммуносупрессии, в том числе – 
отмена азатиоприна [22, 53].

Описана связь HCV-инфекции с различными ти-
пами гломерулярных поражений, иногда возвратных, 
но чаще развивающихся de novo [35, 50]. Более часто 
у HCV-позитивных больных встречается мембрано-
пролиферативный гломерулонефрит de novo (или 
мезангиокапиллярный согласно отечественной класси-
фикации) – примерно в 45% биоптатов, в то время как у 
HCV-негативных реципиентов – только в 6%, несколько 
реже обнаруживается мембранозный гломерулонефрит 
– в 18% биоптатов (у пациентов без гепатита C – пример-
но в 8%) [19]. Гломерулонефриты de novo у пациентов 
с гепатитом C часто характеризуются быстрым ухуд-
шением функции ренального трансплантата и имеют 
более неблагоприятный прогноз, чем у больных без 
HCV-инфекции. В план обследования таких пациентов 
целесообразно включать определение криоглобулинов, 
комплемента и ревматоидного фактора. Имеются также 
данные о развитии ренальной тромботической микро-
ангиопатии, ассоциированной с антителами к карди-
олипину, у HCV-позитивных реципиентов почечного 
трансплантата [9]. Появились сообщения о возможном 
влиянии вирусного гепатита C на развитие сахарного 
диабета после трансплантации почки [75], хотя M.A. 
Gentil с соавторами не удалось подтвердить более вы-
сокую частоту посттрансплантационного сахарного 
диабета у HCV-положительных реципиентов [27].

Реципиенты с вирусным гепатитом С, как и больные 
с гепатитом B, имеют более высокий риск развития 
угрожающих жизни инфекционных осложнений: ци-
томегаловирусной инфекции, пневмоцистоза, тубер-
кулеза, сепсиса [66]. Сепсис является одной из ведущих 
причин смерти больных с ренальным трансплантатом, 
страдающих хроническими прогрессирующими забо-
леваниями печени. Именно поэтому у HCV-позитивных 
больных необходим индивидуальный подход к выбору 
протокола иммуносупрессивной терапии. Обычно 
рекомендуется по возможности избегать назначения 
OKT3 , ATG или ALG, показана также ранняя редукция 
иммуносупрессии в поддерживающем периоде. Недав-
но проведенное исследование показало, что мофетила 
микофенолат может быть включен в схему базисной 
им муносупрессии у больных с хроническим гепатитом 
C, по крайней мере у реципиентов с низким уровнем 
репликации вируса [70]. При амбулаторном наблюде-
нии необходима настороженность в отношении воз-
можного возникновения инфекционных осложнений.

Лечение гепатита С после трансплантации почки 
представляет собой сложную задачу. Применять ин-
терферон-альфа не рекомендуется, так как он способ-
ствует развитию острого отторжения трансплантата 
[32, 68]. Единственным исключением из этого правила 
является необходимость интерферонотерапии при 
ФХГ. В остальных случаях можно попытаться повлиять 
на течение процесса в печени снижением иммуносу-
прессии. Воздействие рибавирина у данной категории 
пациентов пока изучено недостаточно.

HBV-инфекция является второй по частоте при-
чиной поражения печени у реципиентов ренального 
трансплантата [46]. Вирус гепатита B – это ДНК-содер-

жащий вирус диаметром 42 нм (частица Дейна). При 
высокой концентрации вируса (1012 частиц вируса в  
1 мл и более) минимальных следов крови (0,0001 мл) 
оказывается достаточно, чтобы вызвать острый вирус-
ный гепатит B [4]. В последнее время частота гепатита 
B в отделениях гемодиализа значительно снизилась, 
причиной тому послужила изоляция HBsAg-позитив-
ных больных и введение плановой вакцинации против 
гепатита B больных ХПН в преддиализной стадии. В 
европейских странах доля пациентов с HBV-инфекцией 
в «листе ожидания» составляет менее 0,1% [28]. В России, 
к сожалению, этот показатель достигает 7% [6]. Хрони-
ческий вирусный гепатит B оказывает существенное от-
рицательное влияние на выживаемость больных после 
трансплантации почки: HBsAg-позитивные реципиен-
ты имеют более высокий риск смерти при длительном 
наблюдении, чем HBsAg-негативные больные [15]. Наи-
более частые причины смерти пациентов с гепатитом B 
– печеночная недостаточность и различные инфекции. 
У реципиентов с HBV-инфекцией, как и у больных с 
вирусным гепатитом C, после трансплантации может 
наблюдаться развитие ФХГ с быстропрогрессирующей 
печеночной недостаточностью [41].

P. Mathurin и др. показали, что 10-летняя выживае-
мость реципиентов с HBV-инфекцией была всего 55%, 
в то же время этот показатель у реципиентов без серо-
логических маркеров HBV- и HCV-инфекции составил 
80% [46]. Однако в исследовании S. Fornarion et al. не 
было выявлено существенного влияния хронического 
вирусного гепатита B на выживаемость больных после 
трансплантации почки, несмотря на продолжающуюся 
репликацию вируса и прогрессирование заболева-
ния печени [26]. Противоречивые результаты данных 
исследований, возможно, могут в какой-то степени 
объясняться различными протоколами иммуносупрес-
сии и разной степенью поражения печени в момент 
трансплантации.

Важным является вопрос о возможности использо-
вания органов от доноров, инфицированных вирусом 
гепатита B. В большинстве случаев трансплантация 
органов от HBsAg-позитивных доноров считается не-
приемлемой. Однако в некоторых странах (например в 
Испании) согласно национальному закону практикует-
ся трансплантация почки от HBV-позитивного донора 
уже инфицированному HBV реципиенту или активно и 
пассивно иммунизированному больному [13, 17].

Повторные биопсии, выполненные в посттранс-
плантационном периоде, показали прогрессирование 
патологического процесса в печени у HBV-позитив-
ных больных [60, 65]. По данным крупного центра 
трансплантации, гистологическое ухудшение при 
повторной биопсии через 66 месяцев наблюдалось у 
85 из 101 ре ципиента с HBsAg-емией, из них у 42% был 
диагностирован хронический активный гепатит и у 
28% цирроз печени [26]. Гепатоцеллюлярная карцинома 
развивается чаще всего у больных с циррозом печени. 
Имеются данные, что рак печени чаще встречается у 
HBsAg-позитивных реципиентов почечного транс-
плантата, чем в общей популяции больных с HBsAg. 
Недавно было показано, что развитие цирроза печени 
и печеночной недостаточности у больных с длительно 
функционирующим почечным трансплантатом тесно 
связано с существованием у них сложной популяции 
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мутантных HBV. Мутации затрагивают в основном 3 
важных субгеномных региона: ядерный (core) промо-
тор, C-ген и пре-S-регион [63].

Вопрос о целесообразности включения в «лист 
ожидания» пациентов с хроническим гепатитом B 
нельзя считать окончательно решенным, поскольку 
пока нет данных больших сравнительных исследо-
ваний, касающихся прогрессирования заболеваний 
печени на диализе и после трансплантации почки у 
таких больных. Считается возможным выполнение 
пересадки почки HBsAg-положительным больным по-
сле проведения тщательного отбора кандидатов. Так, 
больным с циррозом печени, портальной гипертензи-
ей и печеночной недостаточностью без репликации 
вируса рекомендуется продолжить диализное лечение 
или обсудить возможность комбинированной транс-
плантации печени и почки [28]. При отсутствии цирроза 
риск трансплантации оценивается по серологическим 
маркерам вирусного гепатита и данным биопсии 
печени. Наличие в сыворотке ДНК HBV и/или HBeAg, 
тяжелого хронического активного гепатита, позволяет 
отнести пациента к группе высокого риска развития 
фатального заболевания печени после трансплантации. 
Таким пациентам можно попытаться провести курс ин-
терферонотерапии и при получении положительного 
эффекта (снижение активности заболевания печени) 
выполнить трансплантацию. Больные без маркеров 
высокого риска обычно включаются в «лист ожидания», 
при этом пациентов необходимо информировать о сте-
пени риска и преимуществах трансплантации почки в 
сравнении с диализным лечением [37]. E. Goffin с соавт. 
показали, что большинство HBV-позитивных больных 
после трансплантации почки имеют хорошее качество 
жизни и удовлетворительную функцию трансплантата 
в течение многих лет [28].

В первый год после трансплантации у HBV-по-
ложительных реципиентов обычно не наблюдается 
клинических проявлений заболевания печени, но 
сочетанное воздействие вируса гепатита B и имму-
носупрессивной терапии приводит к существенному 
возрастанию риска оппортунистических инфекций, 
вызванных P. Сa ri nii, Aspergillus, L. Monocytogenes, между 
первым и шестым месяцами посттрансплантацион-
ного периода [24]. Реципиентам с HBV-инфекцией 
необходимо тщательное наблюдение, включающее 
оценку клинической симптоматики (в особенности 
при эпизодах лихорадки), лабораторное исследование 
функции трансплантата и печени, а также определе-
ние серологических маркеров гепатита В. Для оценки 
репликации вируса рекомендуется определять ДНК 
HBV с помощью ПЦР [26]. Пациентам с симптомами 
активного гепатита выполняется определение полного 
профиля маркеров гепатита B и гепатита D. Биопсия 
печени показана реципиентам с активным гепатитом 
и быстрым повышением уровня АЛТ в 3 и более раз по 
сравнению с верхней границей нормальных значений, 
по крайней мере, при трех повторных обследованиях, 
а также больным, которым планируется противовирус-
ное лечение. Особенно необходимо гистологическое 
исследование печени больным с явлениями холестаза 
и печеночной недостаточности. В этих случаях реко-
мендуется неотложное выполнение биопсии печени 
[16]. HBsAg-позитивным больным обычно назначается 

стандартная индукционная иммуносупрессия, но реко-
мендуется по возможности не назначать OKT3 , ATG или 
ALG [52]. В отдаленном периоде при развитии гепатита 
B снижение иммуносупрессии частично предотвращает 
развитие тяжелых осложнений.

Реципиентам почечного трансплантата с активной 
репликацией HBV (имеющим HBeAg и ДНК HBV в сыво-
ротке) показана активная терапия. Как уже было сказано 
выше, лечение интерфероном-альфа после трансплан-
тации чревато развитием отторжения трансплантата, 
хотя отдельные авторы описывают успешную терапию 
HBV-инфекции этим препаратом без ухудшения функ-
ции пересаженной почки [62]. Новый этап в лечении 
гепатита B после трансплантации почки начался с 
введением в клиническую практику трансплантоло-
гии ламивудина – препарата, первоначально пред-
ложенного для лечения больных с ВИЧ-инфекцией. 
Ламивудин является ингибитором не только обратной 
транскриптазы вируса иммунодефицита человека, но 
и HBV-ДНК-полимеразы. К настоящему времени в ряде 
исследований показано, что применение ламивудина 
в дозе 100–150 мг/сут у реципиентов с хронической 
HBV-инфекцией является эффективным, не сопрово-
ждается развитием побочных эффектов и не требует 
изменения иммуносупрессивной терапии [36, 38, 57, 
72]. Ламивудин оказывал благоприятное воздействие 
даже на течение фульминантной печеночной недоста-
точности, вызванной реактивацией HBV у пациентов с 
почечным трансплантатом: применение ламивудина 
снизило летальность среди таких больных со 100 до 
40% [43]. Однако длительное использование ламивудина 
у части больных сопровождается развитием генотипи-
ческой резистентности вируса к препарату. Основной 
причиной считается возникновение мутаций в участке 
тирозин-метионин-аспартат-аспартат (YMDD) гена 
HBV-по лимеразы [25, 38].

Мониторинг вирусной нагрузки с помощью количе-
ственной ПЦР во время длительного лечения ламивуди-
ном позволяет рано предсказать возможность появления 
ламивудин-резистентных штаммов [64]. Тактика лечения 
пациентов с резистентностью к ламивудину окончатель-
но не разработана. Лечение фамцикловиром в таких 
случаях чаще бывает неэффективным, так как мутация 
метионин → валин в позиции 550, обусловливающая 
резистентность к ламивудину, ассоциирована с мута-
цией лейцин → метионин в позиции 526, вызывающей 
резистентность к фамцикловиру. Но иногда могут появ-
ляться необычные ламивудин-резистентные варианты 
вируса, чувствительные к фамцикловиру [74]. Анализ 
мутаций штамма HBV может помочь в выборе про-
тивовирусной терапии. Резистентность к ламивудину 
часто сопряжена с очень тяжелым течением вирусного 
гепатита B, развитием печеночной недостаточности и 
летальным исходом. Интересным представляется кли-
ническое наблюдение M.G. Peters и др., выполнивших у 
реципиента ренального трансплантата с резистентной 
к ламивудину HBV-инфекцией и субмассивным не-
крозом печени экстренную трансплантацию печени. 
Последующим лечением адефовиром дипивоксилом 
и HBV-специфическим иммуноглобулином удалось 
не только спасти жизнь больной, но и добиться 
HBV-ДНК-негативности и нормальной функции пе-
ресаженной печени [59]. Вообще с адефовиром дипи-

Вирусные инфекции и трансплантация почки Обзоры и лекции



Íåôðîëîãèÿ è äèàëèç  Ò. 5,  ¹ 3  2003204

воксилом гепатологи связывают большие надежды. 
В России этот препарат пока не зарегистрирован. 
Для оценки его эффективности в лечении вирусных 
гепатитов после трансплантации почки необходимо 
получение результатов соответствующих исследований.

В последние несколько лет появились работы, по-
священные изучению у больных терминальной ХПН 
относительно недавно открытых вирусов гепатита 
– вируса гепатита G (HGV), вируса гепатита E (HEV) и 
вируса TT (TTV). Было показано, что распространен-
ность HGV-инфекции очень высока среди больных на 
гемодиализе и у реципиентов ренального трансплан-
тата: РНК HGV обнаруживалась у 14–26%, а антитела 
к вирусу – у 17–40% больных с функционирующим 
трансплантатом [11, 21, 73], в отделениях гемодиализа 
доля больных, у которых обнаруживалась HGV-ви-
ремия, составила 12–16% [33, 40]. Среди пациентов с 
HGV-ин фекцией много больных, коинфицированных 
вирусом гепатита C – около 40%, с другой стороны 
– у 28% HCV-позитивных больных обнаруживается 
РНК HGV [21, 67]. Ряд авторов считает, что развитие 
HGV-инфекции не зависит от HCV-статуса [11, 33]. Од-
нако обнаружено определенное взаимодействие этих 
вирусов у больных с иммуносупрессией: уровень РНК 
HCV оказался значимо ниже у HCV-позитивных паци-
ентов, коинфицированных HGV, чем у больных без HGV 
[21]. По мнению большинства авторов, HGV-инфекция 
не оказывает отрицательного влияния на функцию 
печени у реципиентов ренального трансплантата. 
Считается также, что инфицирование этим вирусом не 
нарушает функцию трансплантированной почки, хотя  
L. Rostaing и др. обнаружили более высокую часто-
ту развития острого отторжения трансплантата у 
HGV-РНК-позитивных/HCV-позитивных реципиентов, 
чем у HGV-РНК-негативных/HCV-позитивных больных. 
Примечательно, что в этом же исследовании мультива-
риантный анализ не подтвердил значения HGV-РНК-по-
зитивности в момент трансплантации как независимого 
фактора развития острого отторжения [67]. Описан 
впервые мембранопролиферативный гломерулонефрит 
почечного трансплантата 1-го типа, ассоциированный 
с HGV-инфекцией (у пациента был обнаружен геном 
вируса в мононуклеарах периферической крови и в 
почечном биоптате, но не в ткани печени) [12].

Исследование, в которое были включены бразиль-
ские реципиенты почечного трансплантата, показало 
высокую распространенность TTV-инфекции у данной 
категории больных. ДНК TTV была выявлена в крови 
53,8% больных с ренальным трансплантатом и только 
у 10% здоровых лиц [78]. Значимых различий в клини-
ческом исходе у TTV-позитивных и TTV-негативных 
лиц обнаружено не было. По-видимому, существенного 
значения в развитии заболеваний печени у больных 
после трансплантации почки TT-вирус не имеет.

Вирус гепатита E (HEV) является РНК-содержащим 
вирусом, передающимся аналогично вирусу гепати та 
A – фекально-оральным путем. Острый гепатит, вы-
званный этим вирусом, встречается преимущественно 
в странах с тропическим и субтропическим климатом. 
Однако недавно эндемичные очаги HEV-инфекции 
были обнаружены в Европе. Например в Северо-За-
падной Греции частота встречаемости антител к HEV 
оказалась значимо выше у пациентов на гемодиализе 

по сравнению со здоровыми донорами крови, а в одном 
из отделений гемодиализа доля анти-HEV-позитивных 
больных по непонятным причинам была очень высока 
– 9,7% [20]. Таким образом, как уже было отмечено, из 
большого количества гепатотропных вирусов основ-
ными этиологическими агентами заболеваний печени 
у реципиентов ренального трансплантата являются 
вирусы гепатита B и C.

Парвовирус B19 (PV B19)

Парвовирус (PV) B19 известен в основном как ви-
рус, способный вызывать хроническую апластическую 
анемию у иммуноскомпрометированных лиц, в том 
числе у реципиентов почечного трансплантата [7, 56]. 
Источником инфицирования данным вирусом могут 
быть больные не только с острой, но и с хронической PV 
B19-инфекцией. Описана внутрибольничная вспышка 
PV B19-инфекции в отделении трансплантации почки, 
подтвержденная молекулярно-генетическим анализом 
штаммов вируса [44]. Инфекция PV B19 должна обяза-
тельно включаться в дифференциальную диагностику 
у реципиентов ренального трансплантата с персисти-
рующей анемией и низким числом ретикулоцитов, 
при этом следует исключить более распространенные 
причины анемии: желудочно-кишечные кровотечения, 
дефицит железа и/или витаминов, гемолиз, токсич-
ность лекарственных препаратов [18, 56]. При анемии, 
индуцированной вирусом, исследование костного 
мозга выявляет эритроидную гипоплазию и единич-
ные гигантские пронормобласты с внутриядерными 
включениями, характерные для PV B19-инфекции. 
Этиология заболевания подтверждается обнаруже-
нием ДНК PV B19 в крови и костном мозге. В лечении 
анемии доказана эффективность внутривенного 
введения коммерческого иммуноглобулина [7, 18, 51, 
56]. Однако у части больных терапию иммуноглобу-
лином приходится дополнять изменением режима 
иммуносупрессии. Имеются сообщения, что развитию  
PV B19-зависимой анемии может способствовать при-
менение такролимуса [18, 77]. Такролимус сам может 
вызывать апластическую анемию, но показано также, 
что этот препарат замедляет элиминацию PV B19 у 
реципиентов ренального трансплантата. Поэтому при 
недостаточной эффективности лечения иммуноглобу-
лином у реципиентов с PV B19-анемией рекомендуется 
заменять такролимус циклоспорином A.

В последнее время описаны и другие проявления  
PV B19-инфекции у больных после трансплантации 
почки. Хроническая PV B19-инфекция сама по себе и в 
сочетании с HCV-инфекцией повышает частоту дис-
функции печени у реципиентов [42]. Недавно описано 
несколько случаев тромботической микроангиопатии с 
поражением ренального трансплантата, вызванной PV 
B19 [54]. Нарушение функции трансплантата возникло у 
4 пациентов после появления общих симптомов (общей 
слабости, лихорадки, артралгий, анемии и тромбоци-
топении). При исследовании биоптатов пересаженной 
почки выявлена во всех случаях тромботическая микро-
ангиопатия, а также в ткани трансплантата обнаружен ге-
ном PV B19. Имеется наблюдение развития коллабирую-
щей гломерулопатии трансплантата de novo, вызванной 
парвовирусом B19 [51]. По-видимому, при нарушениях 
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функции трансплантированной почки, сопровождаю-
щихся общей симптоматикой вирусной инфекции и 
апластической анемией, следует иметь в виду PV B19 
как возможную причину дисфункции трансплантата.

Кратко напомним о роли в трансплантологии ви-
руса BK из группы полиомавирусов (BKV) и вируса 
герпеса человека 8-го типа (HHV-8). В отечественной 
литературе есть подробные сообщения со ссылками на 
иностранные источники, посвященные этим вирусам 
[1, 5]. BKV является этиологическим фактором поли-
омавирусной нефропатии трансплантата с прогрес-
сирующим снижением его функции при отсутствии 
системных проявлений (основой диагностики является 
выявление в биоптате характерных интрануклеарных 
включений в эпителиальных клетках, а также обнару-
жение в осадке мочи т. н. «decoy»-клеток). Основным в 
лечении полиомавирусной нефропатии трансплантата 
является снижение иммуносупрессии. HHV-8-инфекция 
способствует развитию у пациентов с иммуносупресси-
ей саркомы Капоши (СК) – опухоли, относящейся к зло-
качественным новообразованиям кровеносных сосудов 
и характеризующейся хаотичным несовершенным ан-
гиогенезом, пролиферацией веретенообразных клеток 
и инфильтрацией иммунокомпетентными клетками. 
У реципиентов ренального трансплантата нередко 
наблюдается агрессивное течение СК. Наиболее часто 
при СК, кроме кожи, поражаются лимфоузлы, желудоч-
но-кишечный тракт и дыхательные пути. Оптимальная 
схема лечения СК у больных после трансплантации 
почки окончательно не разработана: применяются по 
отдельности и в различных сочетаниях хирургическое 
лечение, лучевая и химиотерапия, предпринимаются 
попытки использовать интерферон-альфа. Тем не 
менее наиболее эффективным методом лечения им-
муносупрессивной СК остается редукция или полная 
отмена иммуносупрессивной терапии. После отмены 
иммуносупрессии часто происходит полная регрессия 
опухоли, иногда даже при наличии висцеральных узлов. 
Отрицательным моментом является высокая частота 
развития отторжения и потери функции трансплан-
тата, поэтому проблема профилактики и лечения 
HHV-8-инфекции и СК требует дальнейшего изучения.
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