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Резюме
Ежегодный рост числа аллотрансплантаций почки сопровождается отсроченным увеличением 

популяции пациентов с нефункционирующим почечным трансплантатом. Около 10% пациентов, 
начинающих лечение программным гемодиализом, имеют нефункционирующий почечный транс-
плантат и продолжают получать иммуносупрессивную терапию. В результате формируется устой-
чивая группа пациентов с повышенным риском инфекционных и гемодиализ-ассоциированных 
осложнений. Несмотря на активное обсуждение междисциплинарных подходов к ведению реци-
пиентов после утраты функции трансплантата, общепринятые консенсусные рекомендации в на-
стоящее время отсутствуют.

Синдром непереносимости нефункционирующего почечного трансплантата (Graft Intolerance 
Syndrome, GIS) представляет собой клиническое проявление активации хронического отторжения, 
развивающееся приблизительно у 30-40% пациентов при быстром снижении дозировок или полной 
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отмене иммуносупрессивной терапии. GIS является наиболее частым показанием к трансплантатэк-
томии у пациентов с поздней фатальной дисфункцией аллографта; более трети нефункционирующих 
трансплантатов удаляются вследствие развития данного синдрома.

В обзоре представлены современные данные литературы, посвящённые патогенезу, клиническим, 
лабораторным и патоморфологическим проявлениям GIS. Рассмотрены факторы риска развития 
синдрома, особенности клинической картины и возможности инструментальной диагностики. 
Обсуждаются результаты патоморфологического исследования удалённых трансплантатов, харак-
теризующиеся выраженным сосудистым компонентом в сочетании с признаками острого и хро-
нического отторжения. Особое внимание уделено ультразвуковым характеристикам почечного 
трансплантата при GIS. Обсуждается паттерн «сосудистого хаоса»: присутствие активного кровос-
набжения нефункционирующего аллографта с нарушенной ангиоархитектоникой, регистрация 
допплерографических спектров коллатерального и стенотического интраренального кровотока, 
визуализация перфорирующих сосудов, наличие сети периренальных коллатералей. Представлены 
варианты GIS-ассоциированных окклюзионно-стенотических поражений магистральных сосудов.

Также рассмотрены современные подходы к консервативному и хирургическому лечению 
пациентов с нефункционирующим почечным трансплантатом. Подчёркивается значение комплекс-
ной оценки данных допплерографического исследования для оптимизации хирургической тактики 
и реализации персонализированного подхода к ведению пациентов с GIS и нефункционирующим 
трансплантатом в целом.

Ключевые слова: синдром непереносимости аллографта; нефункционирующий почечный трансплантат; допплеро-
графическое ультразвуковое исследование; сосудистое отторжение; облитерирующая васкулопатия

Abstract
The annual increase in the number of  kidney allotransplantations is associated with a delayed rise 

in the population of  patients with nonfunctioning renal allografts. Approximately 10% of  patients 
initiating maintenance hemodialysis have a nonfunctioning kidney transplant and continue to receive 
immunosuppressive therapy. As a result, a stable cohort of  patients with an increased risk of  infectious 
and hemodialysis-associated complications is being formed. Although multidisciplinary approaches to 
the management of  patients after graft failure are actively discussed, universally accepted consensus 
guidelines are currently lacking.

Graft Intolerance Syndrome (GIS) is a clinical manifestation of  chronic rejection activation that develops 
in approximately 30-40% of  patients following rapid reduction or withdrawal of  immunosuppressive therapy. 
GIS represents the most common indication for transplantectomy in patients with late allograft dysfunction, 
with more than one-third of  nonfunctioning grafts being removed due to the development of  this syndrome.

This review summarizes current literature data regarding the pathogenesis, clinical manifestations, 
laboratory findings, and histopathological features of  GIS. Risk factors for syndrome development, clinical 
presentation, and the role of  instrumental diagnostic methods are discussed. Particular attention is paid 
to the histopathological characteristics of  explanted grafts, which are marked by a pronounced vascular 
component in combination with features of  both acute and chronic rejection. Special emphasis is placed on 
ultrasonographic findings in renal allografts with GIS, including preserved active perfusion with disturbed 
angioarchitecture, Doppler patterns of  collateral and stenotic blood flow, visualization of  perforating 
vessels, the presence of  perirenal collateral vascular networks, and various GIS-associated occlusive and 
stenotic lesions of  major vessels.

Current conservative and surgical treatment strategies for patients with nonfunctioning renal allografts 
are also reviewed. The importance of  comprehensive Doppler ultrasonography assessment for optimizing 
surgical management and implementing a personalized approach to patients with GIS and nonfunctioning 
kidney transplants in general is emphasized.

Key words: graft intolerance syndrome; failed kidney transplant; Doppler ultrasound sonography; vascular rejection; obliterative 
vasculopathy

АТП – аллотрансплантация почки; ЗПТ – заместительная почечная терапия; ИВ – импульсно-волновая (допплерография); ИСТ – им-
муносупрессивная терапия; КТ – компьютерная томография; КУУЗИ – контраст-усиленное ультразвуковое исследование; ПГД – про-
граммный гемодиализ; ПТ – почечный трансплантат; ТЭ – трансплантатэктомия; УЗИ – ультразвуковое исследование; ЦДК – цветовое 
допплеровское картирование; ЭПАТ – эмболизация почечной артерии трансплантата; KA – kidney allograft; GIS – Graft Intolerance 
Syndrome; RI – индекс резистивности.
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На сегодняшний день аллотрансплантация почки 
(АТП) признана оптимальным методом заместитель-
ной почечной терапии (ЗПТ) [1]. Однако, потери 
функции почечного трансплантата (ПТ) в течение 
первых 5 лет составляют не менее 20% [2]. Ежегод-
ное увеличение количества проводимых успешных 
АТП определяет отсроченный рост численности 
пациентов с нефункционирующим ПТ в будущем.

Около 10% пациентов, начинающих лечение 
программным гемодиализом (ПГД), имеют не-
функционирующий ПТ и продолжают получать 
иммуносупрессивную терапию (ИСТ) [3, 4]. На-
чало диализа после потери функции ПТ сопро-
вождается очень высоким уровнем смертности – 
17,9 на 100 пациенто-лет, что более чем в два раза 
превышает данный показатель после больших хи-
рургических вмешательств [5]. Годовая скорректи-
рованная смертность пациентов с нефункциониру-
ющим ПТ после инициации диализа увеличивается 
более, чем в 3 раза (9,42% против 2,81%), через 10 лет 
в живых остается менее 40% [6]. По сравнению с пе-
риодом функционирования ПТ в 4 раза увеличива-
ется летальность вследствие инфекционных процес-
сов, у 2/3 пациентов для инициации ГД в качестве 
сосудистого доступа используется «виктимный» 
по септическим осложнениям туннелированный ве-
нозный катетер [7, 8]. Таким образом, в диализной 
когорте присутствует устойчивый пул пациентов c 
нефункционирующим ПТ, чрезвычайно уязвимых 
по инфекционным и гемодиализ-ассоциированным 
осложнениям.

Клиницисты сталкиваются с дилеммой: остав-
лять на  месте нефункционирующий ПТ и  про-
водить коррекцию ИСТ или принимать решение 
о трансплантатэктомии (ТЭ) и избавлять пациента 
от иммуносупрессии? Условные преимущества и не-
достатки ПТ in situ широко обсуждаются, однако 
на настоящий момент общепринятого ответа на во-
прос оставлять ПТ или удалять не существует, как 

не существует и консенсусного решения о ведении 
таких пациентов в целом (Таблица 1).

ТЭ у пациентов с ранней утратой функции вы-
полняется приблизительно в два раза чаще, чем 
у пациентов с поздней потерей ПТ [9]. Хирургиче-
ское удаление ПТ в ранний период после АТП про-
водят при первичном нефункционировании ПТ (от-
сутствии кровотока в течение 48 ч), в случаях острых 
сосудистых катастроф (тромбоза почечной артерии 
или почечной вены), при развитии сверхострого от-
торжения. При фатальной поздней дисфункции ПТ 
(спустя 12 месяцев после АТП) определение пока-
заний к ТЭ носит более сложный характер [9, 10]. 
Частота проводимых ТЭ у пациентов, возобновля-
ющих лечение ПГД, колеблется в широких преде-
лах от 9% до 75%, в среднем составляя около 30% 
[3, 11]. Столь выраженные различия во многом об-
условлены отсутствием общепринятых показаний 
к ТЭ и разницей в представлениях о целесообраз-
ности ТЭ в конкретных медицинских учреждениях. 
Одним из распространенных подходов к приня-
тию решения о проведении ТЭ, является страте-
гия «watchful waiting» (активное наблюдение за па-
циентом на фоне постепенного снижения ИСТ). 
Помимо жизнеугрожающих состояний, которые 
пересекаются с показаниями к ТЭ раннего периода, 
вопрос о необходимости удаления ПТ встает в слу-
чае рецидивирующих инфекционных осложнений 
(прежде всего, рецидивирующего уросепсиса), не-
обходимости создания пространства для повтор-
ной АТП, злокачественных новообразований в ПТ 
[3, 10, 11]. Но наиболее частым показанием к ТЭ 
у пациентов с поздней дисфункцией считают фор-
мирование синдрома непереносимости почечного 
аллографта (в  англоязычной литературе – Graft 
Intolerance Syndrome, GIS) [11, 12], более трети ПТ 
удаляют по причине развития GIS [3, 4, 13]. Будучи 
основным показанием к ТЭ, GIS остается недоста-
точно изученной и недооцененной проблемой.

Таблица 1 |  Table 1

Почечный трансплантата in situ vs трансплантатэктомия

Kidney allograft in situ vs transplantectomy

«плюсы» «минусы»

ПТ in situ, отмена ИСТ ↓ риск септических осложнений; 
↓ риск стероид-зависимых осложнений  
(диабет, катаракта, остеопороз, миопатия,  
адреналовая недостаточность); 
↓ риск неопластических процессов;

↑ риск аллосенсибилизации и развития GIS;

ПТ in situ, пациент 
продолжает получать ИСТ

↓ риск аллосенсибилизации и развития GIS; 
Поддерживается резидуальная функция ПТ;

↑ риск септических осложнений;
↑ риск стероид-зависимых осложнений;
↑ риск неопластических процессов;

Трансплантатэктомия,  
отмена ИСТ

Формирование места для повторной трансплантации;
Предотвращение развития GIS и хронического 
воспалительного синдрома;
↓ риска осложнений, обусловленных ИСТ

Риски оперативного вмешательства;
«Постоперационная» аллосенсибилизация, 
т.е. обусловленная трансплантатэктомией

Примечание: ИСТ – иммуносупрессивная терапия; GIS – Graft Intolerance Syndrome; ПТ– почечный трансплантат.
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Клинико-лабораторная картина GIS

GIS представляет собой активацию хронического 
отторжения нефункционирующего ПТ, которое раз-
вивается приблизительно у 30‑40% пациентов при 
снижении/отмене ИСТ [3, 4, 13]. Наиболее частым 
клиническим проявлением синдрома является фе-
брильная лихорадка, она встречается более, чем 
в 90% случаев [13, 14, 15]. Пациенты могут предъ-
являть жалобы на гриппоподобное состояние, вы-
раженную слабость, болевые ощущения и/или 
чувство напряжения и «распирания» в области ПТ, 
тошноту, головную боль, летучие боли в области 
суставов, возможны эпизоды макрогематурии при 
сохранении остаточной функции почек [3, 12, 13, 
16‑19]. Характерны рост маркеров системного вос-
паления и развитие эритропоэтин-резистентной ане-
мии, возможна персистирующая лейкопения и/или 
тромбоцитопения [3, 13, 20]. Клиническая картина 
GIS во многом схожа с развернутой клиникой от-
торжения ПТ. Особенностью синдрома является 
выраженный хронический воспалительный фон, 
обусловленный наличием нефункционирующего 
ПТ [21].

Что способствует развитию GIS

Непосредственным триггером развития GIS 
считается резкое снижение или отмена ИСТ. Как 
правило, синдром развивается в течение года после 
потери функции ПТ (в большинстве случаев в ре-
зультате его поздней дисфункции) [13, 22]. Клини-
ческая манифестация максимально «отсроченного» 
GIS была описана японскими коллегами – синдром 
развился через 11 лет после возобновления лечения 
ПГД, пациенту была проведена ТЭ [23]. Согласно 
данным F. Madore и соавт. (1995 г.), пациенты с не-
сколькими эпизодами отторжения ПТ в анамнезе 
имеют более высокие риски формирования GIS 
и последующей ТЭ [24]. I. Krause и соавт. (2008 г.) 
изучали особенности GIS у детей с потерей функ-
ции трансплантата. Авторы обнаружили высокую ча-
стоту встречаемости синдрома у детей по сравнению 
со взрослой популяцией (до 60%) и предположили, 
что молодой возраст реципиента является факто-
ром риска развития GIS [15]. В более позднем ретро-
спективном исследовании K.L.W. Bunthof  и соавт. 
(2018 г.) получены схожие результаты: пациенты 
с GIS были моложе, риск развития GIS существенно 
снижался у реципиентов старше 40 лет [25]. Кроме 
того, в группе с непереносимостью ПТ были выше 
средний возраст донора и доля пациентов с двумя 
и более HLA-несоответствиями, чаще в анамнезе 
фиксировались острые эпизоды отторжения, ПТ 
имел более короткое среднее время функциониро-
вания (время выживания). В качестве независимых 
предикторов развития GIS были определены воз-
раст донора, количество эпизодов отторжения и ко-

роткое время выживания ПТ [25]. В 2023 г. K.L.W. 
Bunthof  и соавт. предложили скорректированную 
модель прогнозирования развития GIS, в которой 
возраст донора был заменен на возраст реципиента 
на момент потери функции ПТ, поскольку первона-
чально разработанная модель, включающая время 
выживания трансплантата, возраст донора и коли-
чество эпизодов острых отторжений, не предска-
зывала необходимость проведения ТЭ. Интересно, 
что в последнем исследовании в группе с GIS сред-
ние значения возраста донора были меньше, чем 
в группе без верифицированного GIS, что противо-
речило первоначальным данным [26]. В недавнем 
исследовании M. Parra Collado и соавт. (2025 г.) про-
анализировали частоту и факторы риска развития 
GIS среди 63 пациентов с нефункционирующим 
почечным трансплантатом. Диагноз GIS был выстав-
лен у 23 пациентов (37%), основным прогностиче-
ским фактором его развития стало наличие эпизода 
острого отторжения в течение первых 2 лет после 
АТП [17].

Выявить риски развития GIS в  зависимости 
от применения тех или иных иммуносупрессив-
ных препаратов в период функционирования ПТ 
убедительно не  удается [3]. Существует мнение, 
что у  пациентов, использующих схемы с  вклю-
чением циклоспорина, GIS возникает несколько 
чаще [24, 27]. Как та или иная схема «отлучения» 
от ИСТ влияет на формирование GIS также остается 
до конца неясным. Проведение анализа влияния схем 
снижения ИСТ на вероятность развития GIS затруд-
нено из-за отсутствия консенсуса специалистов. Со-
гласно данным 2013 г., в качестве первого шага ухода 
от ИСТ более половины из 93 центров транспланта-
ции в США использовали отмену антиметаболитов, 
почти 40% начинали снижение ИСТ с уменьшения 
дозировок ингибиторов кальциневрина [28]. Опрос, 
проведенный рабочей группой KRAFT («Kidney 
Recipients with Allograft Failure–Transition of  Care») 
в 2019 году с участием 101 респондента, продемон-
стрировал, что наиболее распространенным подхо-
дом (в 64,2% случаев) стала первоначальная отмена 
антиметаболита, в 9,4% случаев первыми отменялись 
ингибиторы кальциневрина, а в 24% случаев респон-
денты сообщили об отсутствии единого протокола 
снижения ИСТ [29]. Считается, что в дальнейшем 
приблизительно 20% пациентов принимают под-
держивающую дозу преднизолона, в течение года 
более 70% пациентам полностью отменяют ИСТ 
[30]. Постепенное снижение ИСТ и использование 
поддерживающих доз уменьшают частоту развития 
GIS и, соответственно, связанных с ним ТЭ [24]. 
J.J. Augustine и соавт. (2012 г.) выявили, что отказ 
от ИСТ у пациентов с нефункционирующим ПТ уве-
личивает риск сенсибилизации в 14 раз, независимо 
от проведения ТЭ [22]. В исследовании G. Lucisano 
и соавт. (2019 г.) на примере 45 пациентов, продол-
жающих прием такролимуса в течение 24 месяцев 
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после потери функции аллографта, было продемон-
стрировано, что более высокие уровни концентра-
ции такролимуса защищают от аллосенсибилизации 
[31]. M. Lubetzky и соавт. (2021 г.) с этой же целью 
предлагают поддерживать концентрацию такроли-
муса в пределах 3‑5 нг/мл [32]. В настоящее время 
в РФ также отсутствует единый утвержденный про-
токол отмены ИСТ. Очевидно, что необходимо про-
ведение проспективных исследований для сравнения 
частоты возникновения GIS у пациентов с различ-
ными стратегиями иммуносупрессивного лечения 
[26].

Особенности патогистологического 
исследования у пациентов с GIS

Независимо от функции трансплантата снижение 
ИСТ ведет к активации иммунного ответа с выра-
боткой антидонорских антител и развитием острого 
отторжения трансплантата. В отличие от пациентов 
с функционирующим ПТ, когда развитие отторже-
ния сопровождается возникновением либо нарас-
танием дисфункции ПТ, что ведет к его ранней 
диагностике и усилению ИСТ, в нефункциониру-
ющем ПТ даже в случае тяжелого сосудистого от-
торжения с выраженным повреждением почечной 
паренхимы, процесс может длительное время про-
текать субклинически, проявляясь системным вос-
палительным ответом лишь на поздних его стадиях. 
Так активность отторжения и выраженные признаки 
воспаления выявлялись не только у пациентов с GIS, 
но и в случаях, когда ТЭ выполнялась с целью осво-
бождения места для повторной трансплантации. Эти 
же изменения выявляли и в трансплантатах, удален-
ных через длительное время после прекращения его 
функции [3, 33]. Развитие GIS как правило отражает 
крайнюю тяжесть отторжения с преимущественным 
вовлечением сосудов среднего калибра, формирова-
нием окклюзирующей васкулопатии и последующей 
деструкцией почечной паренхимы. Степень редук-

ции ИСТ в этих случаях может иметь критическое 
значение. K.J. Woodside и соавт. (2014 г.) в течение 
6 месяцев наблюдали 186 пациентов с нефункцио-
нирующим ПТ. В зависимости от тактики иммуно-
супрессивного лечения пациенты были разделены 
на две группы: первую группу составили пациенты, 
получающие ИСТ в полном объеме, вторую – па-
циенты на минимальных дозах преднизолона или 
с полной отменой ИСТ. В течение периода наблю-
дения ТЭ была проведена у 23% пациентов первой 
группы и у 42% – второй (р=0,026), основным по-
казанием к ТЭ в группе с минимальной ИСТ было 
развитие GIS. Последующее патогистологическое 
исследование обнаружило признаки острого от-
торжения в 36% трансплантатов пациентов пер-
вой группы и в 67% – второй (р=0,058). Авторы 
отметили, что результаты патогистологического 
исследования удаленного ПТ у пациентов с отме-
ненной или минимальной ИСТ выявили гиперди-
агностику инфекционных осложнений до удаления 
ПТ [34]. K.L.W. Bunthof  и соавт. (2020 г.) провели 
анализ результатов 197 нефрэктомий с наличием 
последующих патогистологических исследований 
ПТ у пациентов с поздней дисфункций. Показа-
ниями к ТЭ в 55,3% случаев (110 пациентов) был 
GIS, в 9,6% – рецидивирующие инфекции мочевы-
водящих путей, в 6,1% – решение об отмене ИСТ, 
в 5,1% – необходимость создания пространства для 
повторной трансплантации, в 4,6% – неконтроли-
руемая медикаментозно артериальная гипертензия, 
в 4,1% – развитие рефрактерного к терапии нефро-
тического синдрома, в 3,6% – злокачественная опу-
холь ПТ. Адекватная гистологическая диагностика 
была возможна в 176 случаях. При гистологическом 
исследовании удаленных ПТ в 163 из 176 препара-
тов имелись признаки острого и/или хронического 
отторжения (отторжение было классифицировано 
как хроническое у  49% пациентов, острое у  9% 
пациентов, как хроническое, так и острое у 35% 
пациентов). Другая патология трансплантата, в том 

Рис. 1. (A) Острое и хроническое сосудистое отторжение трансплантата: артерия среднего калибра с воспалительными клетками в толще 
интимы и субэндотелиально (интимальный артериит, трансплантационная васкулопатия); окраска PAS, увеличение х40. 

(B) Острое и хроническое сосудистое отторжение трансплантата: артерия среднего калибра с фибриноидным некрозом стенок 
(некротизирующий артериит); окраска трихром по Массону, увеличение х40. 

(С) Кортикальный некроз в исходе сосудистого отторжения трансплантата; окраска гематоксилин-эозин, увеличение х40.

Fig. 1. (A) Acute and chronic vascular rejection: medium-sized artery demonstrates narrowing of the arterial lumen with inflammatory cells 
in the subendothelial space and in the arterial intima: intimal arteritis, transplant vasculopathy; PAS stain, magnification x40. 

(B) Medium-sized artery with fibrinoid necrosis of the wall (transmural necrotizing arteritis); Masson’s trichrome stain, magnification х40. 
(C) Cortical necrosis in a patient with severe vascular rejection; H&E stain magnification x 40.

A CB
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числе признаки ассоциированного с инфекцией 
интерстициального нефрита, отмечались так редко, 
что авторы делают спорный, с нашей точки зрения, 
вывод о нецелесообразности рутинного морфоло-
гического исследования удаленных ПТ [11]. Сходные 
данные были получены и в серии клинических на-
блюдений пациентов с GIS, представленных S. Goral 
с соавт. [33]. В этом исследовании у большинства 
пациентов имелись признаки острого и  хрони-
ческого сосудистого отторжения трансплантата, 
в том числе с выраженным сужением просвета ар-
терий как за счет интимального артериита (64%), 
так и в результате миоинтимальной пролиферации 
и склероза интимы (87%). Во многих случаях эти 
изменения сопровождались тяжелым повреждением 
почечной паренхимы (интерстициальные геморра-
гии, зоны инфаркта). Сходные данные были полу-
чены и в серии наблюдений, описанных нами ранее: 
у всех пациентов, перенесших ТЭ по поводу GIS, 
выявлялась окклюзирующая васкулопатия, ассо-
циированная с тяжелым сосудистым отторжением 
(6/7) либо тромботической микроангиопатией (1/7) 
и сопровождавшаяся развитием кортикального не-
кроза в 2 случаях из 7 [16]. На рис. 1 представлены 
данные гистологического исследования удаленного 
ПТ у пациента с клинико-инструментальной карти-
ной GIS (собственное наблюдение): тяжелое сосуди-
стое отторжение ПТ с вовлечением сосудов малого 
и среднего калибра, явлениями интимального (A) 
либо трансмурального некротизирующего (B) арте-
риита с участками кортикального некроза (C).

Инструментальная диагностика GIS.  
Активное кровоснабжение 

нефункционирующего почечного 
трансплантата, паттерн «сосудистого хаоса»

Любая визуализирующая методика более чем 
в 50% случаев подтверждает крупные размеры ПТ 
у пациентов с верифицированным GIS [13]. Так, 
по данным Р. Singh и соавт., сравнительный анализ 
результатов ультразвукового исследования (УЗИ) 
и компьютерной томографии (КТ) пациентов с GIS 
и пациентов с нефункционирующим ПТ без при-
знаков GIS выявил увеличение размеров ПТ в группе 
c непереносимостью ПТ. В рамках этой же работы 
был проведен сравнительный анализ веса удален-
ных ПТ: средний вес аллографтов у  пациентов 
с GIS был в 2,5 раза больше [35]. Однако вопрос 
о специфичных для GIS признаках в рамках той 
или иной диагностической модальности остается 
открытым. На рис. 2 представлены данные КТ орга-
нов брюшной полости, УЗИ (режим цветового доп-
плеровского картирования, ЦДК) и макропрепарат 
удаленного ПТ пациентки с клинико-лабораторной 
картиной GIS. К моменту проведения исследований 
пациентка 9 месяцев получала лечение ПГД, само-
стоятельно отменила ИСТ в течение двух недель. 

Объем ПТ по данным УЗИ составил около 300 см3. 
Следует отметить, что нефункционирующие ПТ 
небольших размеров также могут продемонстриро-
вать развернутую клинико-лабораторную картину  
GIS.

Согласно результатам, полученным в  нашей 
клинике (2023 г.), допплерографическое исследо-
вание сосудов ПТ позволяет выявить сосудистый 
компонент GIS. Для него характерны активный 
интрапаренхиматозный кровоток с резким нару-
шением сосудистой архитектоники, регистрация 
допплерографических спектров коллатерального 
и стенотического потоков внутри ПТ, визуализа-
ция перфорирующих артерий и вен, наличие сети 
периренальных коллатеральных сосудов, возможно 
окклюзионное поражение магистральных сосудов 
ПТ [16]. Образно выражаясь, УЗ допплерография 
демонстрирует картину «сосудистого хаоса» вну-
три ПТ и периренально (рис. 2B). Предположение 
о диагностической значимости активного кровос-
набжения нефункционирующего ПТ встречается 
в ряде публикаций, посвященных GIS, однако со-
общения о визуализации периренальных коллате-
ралей в трансплантате УЗ методиками единичны  
[13, 16, 18, 36].

Феномен формирования сосудистых коллате-
ралей в нативных почках у пациентов с гемодина-
мически значимыми стенозами почечной артерии 
хорошо известен. Большинство работ, прежде всего 
экспериментального характера, относится к 70‑80 гг. 
прошлого столетия [37‑41]. H.L. Abrams в ежегодной 
лекции Американского Рентгеновского Общества 
памяти Eugene W. Caldwell в 1983 г. «The collateral 
circulation: response to ischemia» дал определение 
коллатералям как альтернативному пути кровоснаб-
жения в ответ на ишемию почки. Функциональная 
значимость ишемии, по его мнению, обуславли-
вается тремя детерминантами: скоростью сужения 
просвета сосуда (или сосудов, питающих ишемизи-
рованный участок), выраженностью этого сужения 
и степенью развития сосудистых коллатералей [42]. 
Ишемия признана наиболее мощным триггером, ак-
тивизирующим основные звенья ангиогенеза [43]. 
По данным H.Y. Yune (1976 г.), при проведении ан-
гиографии 99 пациентов со стенозом почечной ар-
терии нативных почек в 40 случаях были выявлены 
артериальные коллатерали. Авторы отметили, что 
пациенты со стенозом без развития коллатералей 
имели более высокие показатели азотемии и бОль-
шую разницу в размерах почек [44]. Очевидно, что 
за последние 40‑50 лет методы инструментальной 
диагностики стеноза почечной артерии значительно 
усовершенствовались, в большинстве случаев диа-
гноз устанавливается задолго до развития почечной 
недостаточности и развития компенсаторного кол-
латерального кровоснабжения. Сообщения об уль-
тразвуковой визуализации периренальных коллате-
ралей и транскапсульных перфорирующих сосудов 



Синдром непереносимости нефункционирующего почечного трансплантата: факторы риска, клинико-морфологические... 	 Школа нефролога

Нефрология и диализ · Т. 28,  № 2  2026  273

Рис. 2. 

(A)  КТ органов брюшной полости – в правой 
подвздошной области ПТ размером 13,4 см х 
7,8 см х 7,2 см (архив к.м.н. О.В. Манченко). 

(B)  УЗИ, режим ЦДК. Активный интрапаренхи
матозный кровоток и периренальные колла
терали (стрелка).

(С)  Макропрепарат удаленного ПТ.

(D)  Визуализация сосудистых перфорантов 
во время проведения лапароскопической ТЭ 
(архив д.м.н. Р.Н. Трушкина).

Fig. 2. 

(A)  Abdominal CT – kidney allograft (KA) in the 
right iliac region, size 13.4 cm x 7.8 cm x 7.2 cm 
(MD, PhD O.V. Manchenko archives).

(B)  Colour Doppler. Active intraparenchymal 
blood flow and perirenal collaterals (arrow).

(C)  Macropreparation of removed KA. 

(D)  Visualization of vascular perforants dur-
ing laparoscopic transplantectomy (MD, PhD 
R.N. Trushkin archives).
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у пациентов с гемодинамически значимыми стено-
зами почечной артерии, ангиосклерозом и продви-
нутыми функциональными нарушениями нативных 
почек чрезвычайно редки [45, 46]. В 2000 г. были 
опубликованы результаты работы итальянских уче-
ных, изучавших распространенность и особенности 
допплерографических характеристик перфорирую-
щих сосудов, соединяющих сосудистую сеть почки 
с капсульным сплетением. Примечательно, что еди-
ничные перфоранты, преимущественно венозные, 
были выявлены у здоровых пациентов и пациентов 
с артериальной гипертензией. Перфорирующие 
артерии с кровотоком в направлении капсулы (ре-
троградного направления) и более низким средним 
резистивным индексом (RI), чем средний RI меж-
дольковых сосудов, выявлялись у пациентов с хро-
нической почечной недостаточностью. И, наконец, 
в 64% случаев у пациентов с верифицированным 
стенозом почечных артерий на фоне хронической 
болезни почек, осложнившейся острым почечным 
повреждением, определялись перфорирующие ар-
терии с ретроградным кровотоком и средним ин-
дексом резистентности, превышавшим RI междоль-
ковых сосудов [47]. Исходя из собственного опыта, 
частота визуализации перфорирующих артерий 
с ретроградным направлением кровотока («ише-
мических») у пациентов с гемодинамически значи-
мыми стенозами почечной артерии трансплантата 
методом допплерографии составляет не более 3% 
(более 100 подтвержденных случаев стенозов, не-
опубликованные данные), что может быть связано 
со своевременным диагностированием стенозов по-
чечной артерии трансплантированной почки. Нам 
удавалось убедительно визуализировать коллате-
ральный кровоток в виде периренальных коллате-

ралей и перфорирующих артерий с антеградным 
направлением кровотока у реципиента ПТ с впервые 
диагностированным эпизодом острого сосудистого 
отторжения [48]. A.A. Daouk et al. в 1972 г. провели 
экспериментальную работу по изучению формиро-
вания периренальных венозных коллатералей в ре-
нальном аллографте собак после моделирования 
субокклюзии/окклюзии почечной вены. Формиро-
вание обширной сети венозных коллатералей по-
верх капсулы ПТ и в зоне ворот было подтверждено 
прямой ангиографией и результатами последующих 
аутопсий. Примечательно, что функция ПТ долгое 
время оставалась сохранной [49]. T.A. McArthur 
и соавт. (2011 г.) представили редкое наблюдение 
развития периренальных венозных коллатералей 
ПТ у пациентки с выраженной венозной гипертен-
зий вследствие функционирования артериовеноз-
ного бедренного графта [50]. G. Fananapazir и соавт. 
(2017 г.) описали клинический случай сочетания сте-
ноза почечной артерии трансплантата и окклюзии 
почечной вены с компенсаторным формированием 
венозного коллатерального кровотока у взрослой 
пациентки после трансплантации почки педиатри-
ческого донора спустя 3 месяца после операции. 
Авторы подчеркивали, что механизмы венозного 
ангиогенеза неизвестны и требуют дальнейших ис-
следований [51]. Является ли феномен формирова-
ния «сосудистого хаоса» в нефункционирующем ПТ 
патогномоничным признаком GIS, сказать сложно. 
Не исключено, что подобная картина может быть 
как следствием сосудистого ремоделирования и ан-
гионеогенеза в  рамках реактивации сосудистого 
отторжения, так и  маркером иного патофизио-
логического процесса, требующего дальнейшего  
изучения.
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Ультразвуковая диагностика облитерирующей 
васкулопатии крупных сосудов почечного 

трансплантата у пациентов с GIS

Трансплантационная артериопатия развивается 
в сосудах любого калибра [52‑54]. В медицинской 
литературе описание результатов гистологического 
исследования сосудов крупного калибра у пациентов 
после проведения ТЭ встречается ожидаемо редко 
[54]. Метод допплерографии позволяет выявить ок-
клюзии и стенотические поражения крупных сосу-
дов ПТ в рамках трансплантационной артериопатии 
у пациентов с GIS. Облитерация почечной артерии 
и, по-видимому, вторичная окклюзия почечной вены 
свидетельствуют о тяжелом сосудистом поражении 
в рамках реактивации отторжения нефункциониру-
ющего ПТ и имеют особое практическое значение 
для выработки тактики хирургического лечения. 
GIS-ассоциированные окклюзионные поражения 
магистральных сосудов встречаются в виде изоли-
рованной окклюзии почечной артерии (ей пред-
шествует стенотическое поражение в рамках GIS), 
изолированной окклюзии почечной вены, сочетания 
окклюзии почечной артерии и почечной вены. Каж-
дый из вариантов развивается постепенно и сопро-
вождается компенсаторным формированием сети 
периренальных коллатералей и сосудистых перфо-

рантов. Ниже представлены инструментальные дан-
ные пациентов с типичной клинической картиной 
GIS и различными вариантами окклюзионных по-
ражений магистральных сосудов ПТ.

При окклюзии почечной артерии трансплантата 
приток артериальной крови в паренхиму происходит 
ретроградно через перфорирующие артерии. Веноз-
ный отток осуществляется через почечную вену, ча-
стично – ретроградно через перфорирующие вены 
обратным током в периренальные коллатеральные 
сплетения. На рис. 3 представлены инструменталь-
ные данные пациентки, которая, получая лечение 
ПГД, за 2 месяца до исследования самостоятельно 
полностью отменила ИСТ. Согласно данным УЗИ, 
ПТ был не увеличен в размерах (Vпт 127 см3), бобо-
видной формы, в проекции всей паренхимы транс-
плантата определялся активный кровоток с резко 
нарушенной ангиоархитектоникой, по периферии 
экстраренально визуализировались множествен-
ные периренальные коллатерали и участки «про-
растания» сосудов из периренальных коллатералей 
в паренхиму ПТ (стрелки), направление кровотока 
в режиме ЦДК ретроградное (обратное «нормаль-
ному») (рис. 3А). В режиме импульсно-волновой 
(ИВ) допплерографии получены спектры колла-
терального ретроградно направленного кровотока 
(рис. 3B). По данным КТ ангиографии правая вну-

Рис. 3. (А) УЗИ, режим ЦДК. Периренальные коллатерали обозначены стрелкой.  (B) Режим ИВ-допплерографии.  
Спектр кровотока в междолевых артериях коллатеральный, пиковая систолическая скорость до 0,9 м/с RI 0,32. 

(C) КТ с контрастным усилением и постпроцессинговой обработкой изображений. Почечная вена контрастируется в артериальную фазу 
обратным током (стрелки), правая внутренняя подвздошная артерия – в виде «культи» (стрелка). 

(D) КТ с контрастным усилением. Стрелками обозначена тромбированная почечная артерия (из архива к.м.н. О.В. Манченко).

Fig. 3. (A) Color Doppler. The arrow indicates perirenal collaterals.   
(B) Spectral Doppler. Flow spectrum at the level of interlobar arteries, peak systolic velocity up to 0.9 m/s, RI 0.32. 

(C) Contrast-enhanced CT, image processing. The renal vein is contrasted in the arterial phase by reverse blood flow (arrows),  
and the right inner iliac artery is presented as a “stump” (arrow). 

(D) Contrast-enhanced CT. The arrows indicate a thrombosed renal artery (MD, PhD O.V. Manchenko archives).
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тренняя подвздошная артерия была видна в виде 
короткой культи не более 10 мм, далее не контра-
стировалась, артерия ПТ не дифференцировалась 
ни  в  одну из  фаз контрастирования (анастомоз 
сформирован с окклюзированной внутренней под-
вздошной артерией) (рис. 3C, D). Контрастирова-
ние вены трансплантата (рис. 3В, стрелка) и ее вет-
вей происходило в артериальную фазу обратным 
током через коллатерали. В  артериальную фазу 
паренхима трансплантата не контрастировалась, 
в венозную отмечалось контрастирование преиму-
щественно кортикального слоя, медуллярный слой 
был бесструктурный. Таким образом, у пациентки 
с тотальной окклюзией внутренней подвздошной 
артерии и артерии трансплантата кровоснабжение 
нефункционирующего аллографта осуществля-
лось ретроградно, исключительно за счет сфор-
мированных множественных периренальных кол-
латералей, заполняющих кровью венозное русло  
ПТ.

При окклюзии почечной вены трансплантата при-
ток артериальной крови в ПТ происходит через по-
чечную артерию, венозный отток осуществляется 
через перфорирующие вены благодаря наличию 
периренальных коллатералей. На рис. 4 представ-
лены данные УЗИ пациентки, которая к моменту 
проведения исследования в  течение 12 месяцев 
находилась на лечении ПГД, постепенно снижая 
ИСТ. ПТ был увеличен в размерах (Vпт 277 см3), 
округлой формы, в  режиме ЦДК определялся 
только артериальный кровоток (рис. 4А, B), при 
детальном рассмотрении визуализировались ве-
нозные сосуды в зоне наружной части кортикаль-
ного слоя и в зоне фиброзной капсулы (рис. 4C). 
Рис. 4D демонстрирует данные ИВ-допплерографии 
на уровне междолевой артерии с локальным приро-
стом пиковой систолической скорости (локальное  
стенозирование).

При окклюзии обоих магистральных сосудов ПТ (ар-
терии и вены) приток артериальной крови в ПТ про-

Рис. 4. 

(А)  Режим ЦДК, продольное сканирование.
(B)  Режим ЦДК, поперечное сканирование.
(C)  Режим ЦДК, артериальный кровоток в кор- 
тикальном слое паренхимы, единичные ло
кусы венозного кровотока (синий цвет). 
(D)  Режим ИВ-допплерографии, локальный 
прирост пиковой систолической скорости 
в междолевых артериях (0,15-0,65 м/с).

Fig. 4. 

(A)  Color Doppler, longitudinal scan.
(B)  Color Doppler, cross-sectional scan.
(C)  Color Doppler, arterial flow in the cortical 
layer of parenchyma, with single loci of venous 
flow (blue color). 
(D)  Spectral Doppler, the local gain of peak 
systolic velocity in the interlobar arteries (0.15-
0.65 m/s).

Рис. 5. (А) КУУЗИ. Качественная оценка перфузии, период поступления контрастного препарата (21 сек после введения).  
(B) КУУЗИ. Параметрическая карта пиковой интенсивности контрастирования. 
(C) КУУЗИ. Период выведения контрастного препарата (2 мин после введения).

Fig. 5. (A) Contrast-Enhanced Ultrasound (CEUS), qualitative assessment of perfusion. (21 sec after the ultrasound contrast agent administration). 
(B) CEUS. Parametric map of peak intensity.  (C) CEUS. Washout phase (2 min after administration).
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исходит благодаря наличию периренальных колла-
тералей через перфорирующие артерии, венозный 
отток осуществляется через перфорирующие вены. 
На рис. 5 представлены УЗ данные реципиента с по-
вторной АТП. В течение 20 мес после потери функ-
ции ПТ пациент получал лечение ПГД, регулярно 
пропускал прием и самостоятельно снизил дозу им-
муносупрессивных препаратов. На момент исследо-
вания ПТ не был увеличен в размерах (Vпт 110 см3). 
В режиме ЦДК аллографт выглядел практически 
аваскулярным, за исключением регистрации ло-
кусов кровотока в наружной части кортикального 
слоя паренхимы. Картину тотальной окклюзии по-
чечной артерии и вены убедительно подтвердили 
результаты контраст-усиленного УЗИ (КУУЗИ). 
На рис. 5А видны пузырьки контрастного препарата, 
проникающие с током крови в кортикальный слой 
паренхимы через артериальные перфорирующие 
сосуды, рис. 5B демонстрирует параметрическую 
карту пиковой интенсивности контрастирования, 
красный цвет отражает перфузию только наруж-
ной части кортикального слоя. Центральная часть 
ПТ остается аваскулярной на протяжении всего ис-
следования, в том числе и в фазу выведения кон-
трастного препарата (рис. 5C), что подтверждает 
отток крови через венозные перфорирующие  
сосуды.

Как результаты ультразвукового исследования 
почечного трансплантата могут повлиять 

на тактику ведения пациентов с GIS

Общепринятых консенсусных решений или ре-
комендаций по медикаментозному/хирургическому 
ведению пациентов с нефункционирующим ПТ 
на настоящий момент не существует. Широко об-
суждается применение эмболизации почечной арте-
рии трансплантата (ЭПАТ) в качестве самостоятель-
ного или этапного малоинвазивного хирургического 
вмешательства у пациентов с широким спектром по-
казаний к ТЭ. Согласно результатам многочислен-
ных исследований, использование ЭПАТ уменьшает 
интраоперационную кровопотерю, снижает частоту 
интра- и послеоперационных осложнений, оптими-
зирует сроки госпитализации [55‑57]. H.M. Takase 
и соавт. (2018 г.) сравнили результаты ТЭ и ЭПАТ 
у пациентов с нефункционирующим ПТ. В метаа-
нализ включили 2421 случай, из них 2232 пациента 
с ТЭ, 189 – с ЭПАТ. Летальность в  группе с ТЭ 
составила 4%, в группе с ЭПАТ – 0,1%, основной 
причиной летальных исходов были инфекционные 
осложнения (64,2%). Следует подчеркнуть, что не-
смотря на то, что в общей когорте наблюдения GIS 
был показанием к вмешательствам в 71,2%, группы 
сравнения не были сопоставимы по показаниям: 
в случае риска разрыва аллографта или тромбоза 
почечной артерии или вены проводили ТЭ. Кроме 
того, в 20% случаев после ЭПАТ потребовалась ТЭ 

по причине прогрессирования симптомов GIS (61%) 
и вследствие развития инфекционных осложнений 
(15%), включая абсцедирование ПТ (15%) [58]. Ряд 
исследований посвящен изучению результатов при-
менения ЭПАТ у пациентов только с GIS [13, 14, 
19, 59]. Так, P. Delgado и соавт. (2005 г.) пришли к вы-
воду, что ЭПАТ является безопасным и эффектив-
ным методом малоинвазивного хирургического лече-
ния GIS. Согласно результатам исследования, ЭПАТ 
у пациентов с GIS была успешной в 78% случаев, од-
нако в 22% после ЭПАТ потребовалось проведение 
ТЭ. Примечательно, что при патогистологическом 
исследовании удаленных ПТ в данной подгруппе 
почти в половине случаях были выявлены гнойно-
деструктивные процессы. Авторы признают, что 
определить, являлись ли эти процессы осложнением 
процедуры ЭПАТ или присутствовали до проведе-
ния эмболизации, ретроспективно не представля-
лось возможным. Важно, что в случаях с неудачной 
ЭПАТ выявлялись признаки активной васкуляриза-
ции ПТ [13]. F. Cofan и соавт. полагают, что нали-
чие выраженного периренального коллатерального 
кровотока определяет высокую частоту рецидива 
GIS после технически удачной ЭПАТ, отмечая, что 
интенсивность формирования коллатералей не за-
висит от продолжительности нефункционирования 
ПТ. Авторы обсуждают теоретическую возможность 
селективной эмболизации сосудов коллатерального 
кровотока, подчеркивая экстремальную сложность ее 
практического исполнения [14].

В большинстве клиник традиционно при при-
нятии решения о проведении ЭПАТ проводится 
допплерографическое исследование сосудов ПТ 
для ответа на вопрос – присутствует активная ва-
скуляризация ПТ или нет? Данный вопрос пред-
ставляется более сложным, поскольку визуализация 
интрапаренхиматозного кровотока по данным УЗИ 
не исключает GIS-ассоциированное окклюзионное 
поражение магистральных сосудов ПТ. Спонтанная 
облитерация становится своеобразной моделью 
эмболизации почечной артерии трансплантата, 
при которой ПТ продолжает активно кровоснаб-
жаться за счет функционирования сети коллатера-
лей и транскапсульных перфорирующих артерий. 
В этой связи, оптимальным представляется про-
ведение ЭПАТ перед ТЭ только у пациентов без 
окклюзирующего поражения почечной артерии 
трансплантата, особенно при наличии активного 
периренального кровотока с антеградными колла-
тералями. Высокие риски стремительного развития 
некротических и вторичных инфекционных пора-
жений нефункционирующего ПТ диктуют необхо-
димость минимизации временного интервала между 
ЭПАТ и последующей ТЭ. Таким образом, доппле-
рографическое исследование ПТ на этапе выбора 
хирургической тактики должно включать в  себя 
детальное изучение сосудистого русла аллографта, 
а не ограничиваться только констатацией факта 
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присутствия кровотока в  нефункционирующем 
ПТ. Результаты допплерографического исследова-
ния позволяют персонализировать подходы к ТЭ 
у пациентов с GIS.

Заключение

В настоящее время универсальная лечебная стра-
тегия оказания помощи пациентам с диализ-потреб-
ной дисфункцией ПТ остается предметом дискус-

сии. Коррекция и поддержание ИСТ, определение 
показаний и конкретные хирургические подходы 
к ТЭ нуждаются в междисциплинарном консенсусе 
нефрологов, трансплантологов и хирургов. В дан-
ном контексте комплексное УЗИ нефункционирую-
щего ПТ представляется безопасной, неинвазивной 
и воспроизводимой диагностической модальностью 
первой линии, позволяющей предложить персо-
нализированный подход к конкретному пациенту 
с утраченной функцией аллографта.
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